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1 AMAC ve KAPSAM

Kardiyovaskiiler hastaliklar endiistrilesmis {ilkelerde 6nde gelen 6liim nedeni
olup, 2020 yilinda da durumun degismesi beklenmemektedir (1). Bu hastaliklar
arasinda koroner arter hastalifi (KAH) en yaygin goriileni olup, yiiksek o6lim ve
morbidite oranlariyla iligkilidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde hastaligin prevalansi
% 7 olup, yaklasik 16.300.000 Amerikan erigkinin koroner arter hastast oldugu tahmin
edilmektedir. Erkeklerdeki prevalans % 8,4 iken, kadinlarda % 6,1°dir. Yilda ortalama
785.000 kiside yeni Kkoroner olay gelismekte ve her 6 Olimden biri KAH’dan
kaynaklanmaktadir (2). Ulkemizde de durum farkli degildir. TEKHARF Calismasimnin
2009 yili verilerine goére, 1990-2008 yillar1 arasinda Tiirkiye’deki oliimlerin %
42’sinden KAH sorumludur (3). Koroner arter hastaligi klinik olarak sessiz
seyredebilecegi gibi, kararli angina pektoris veya akut koroner sendrom (AKS) olarak
tanimlanan hayati tehdit eden acil durumlarla da karsimiza ¢ikabilir. AKS basligi
altinda kararsiz angina pektoris, ST segment elevasyonsuz miyokart infarktiisii
(NSTEMI) ve ST segment elevasyonlu miyokart infarktiisii (STEMI) yer almaktadir
(4). AKS olgularindaki ortak patofizyolojik mekanizma hassas aterosklerotik plak
yirtilmast  ve trombojenik aktivasyona bagli olarak koroner kan akiminin
aterotrombotik materyalle azalmasi ve/veya kesilmesidir. Miyokardin beslenmesinin
bozulmasi, iskemiye; uzamis iskemi ise miyokart nekrozuna neden olur (5).
AKS’lerde tani ve tedavi siireglerini baglatan oncii belirti gogiis agris1 olmasina
ragmen, hastalarin smiflandirilmast elektrokardiyografiye (EKG) dayanmaktadir.
Tipik akut gogiis agris1 ve siireklilik gosteren ST segment elevasyonu bulunan hastalar
ST elevasyonu bulunan AKS olarak adlandirilir ve genellikle akut tam koroner
ttkanmayr yansitir. Bu hastalarin ¢ogunda sonunda STEMI gelisecektir. STEMI
tedavisinde amag primer anjiyoplasti veya fibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve siiregen
bir reperflizyon saglamaktir. Giiniimiizde ideal tedavi yontemi primer anjiyoplastidir
(4,5).

Sol ventrikiil (LV) fonksiyonunun degerlendirilmesi kardiyovaskiiler
hastaliklarin tan1 ve takibinde en Onemli unsurlardan biridir. Sol ventrikiiler

disfonksiyon STEMI’den sonra tek basmma en Onemli oliim habercisidir (6).



Ekokardiyografik inceleme ile, sol ventrikiile ait fonksiyonlar cesitli parametreler
kullanarak degerlendirilebilir, prognoz belirlemede ve tedaviyi yonlendirmede
klinisyene 151k tutan veriler elde edilebilir. LV’nin global ve boélgesel fonksiyonunun
degerlendirilmesinde siklikla kullanilan geleneksel ekokardiyografik yontemler; sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) hesaplamasi ve segmenter duvar
hareketlerinin degerlendirilmesi olarak one ¢ikmaktadir. Yaygin kullanimina ragmen
tecriibe gerektiren, semikantitatif, operatdor bagimli ve subjektif yontemler olmasi
baslica kisitliliklar1 olusturmaktadir (7). Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ise
ilk kez 2004 yilinda uygulanan; strain ve strain rate gibi miyokardiyal hiz ve
deformasyonlarin dlgiilmesiyle LV’nin global ve bolgesel fonksiyonlarinin daha
objektif bir sekilde degerlendirildigi yeni bir ekokardiyografi yontemidir (8). Yapilan
calismalarda LVEF ile korelasyonu iyi bir sekilde ortaya konulmus olmakla birlikte
akut koroner sendromlu hasta popiilasyonunda yapilmis olan ¢aligmalar kisith
sayidadir. AKS sonrasi infarkt alaninin, canli dokunun degerlendirilmesi; sol
ventrikiil yeniden sekillenmesi ve istenmeyen olay gelisiminin 6ngdriilmesi bu
caligmalardan bazilaridir (9). Speckle tracking ekokardiyografinin STEMI hastalarin
takibindeki prognostik degeri ise heniliz net olarak ortaya konulmamistir. Mevcut

veriler kiigiik 6l¢ekli ¢aligmalara dayanmaktadir (10).

Calismamizin amaci basarilt primer perkutan koroner girisim (PKG)
uygulanan STEMI hastalarinda speckle tracking ekokardiyografinin prognostik
degerini arastirmak ve istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar1 6ngdrdiirmedeki roliinii

ortaya koymaktir.



2 GENEL BILGILER

2.1 KORONER ARTER HASTALIGI

2.1.1 Koroner Arter Anatomisi

Epikardial arterler seklinde tanimlanan major koroner arterler kendisine ait
sulkuslar i¢inde kalbin dis yiizinde seyrederler. Ostiumlar1 yani aorta ile baglantilari
aortik kapakg¢iklarin hemen iistiindedir. Aortik kapakgiklar isimlerini koroner arterlerle
iligkilerine gore alirlar. Sol koroner arter (LCA) lateral veya sol koroner kiispisin
tizerinden, sag koroner arter (RCA) anteriyor veya sag koroner kiispisin iizerinden
kaynaklanir. Ugiincii kapakcik posteriyorda lokalizedir ve nonkoroner kiispis adini
alir. Valsalva sintisleri aortik duvarda bir kese seklinde uzanim gosterir; koroner
ostiyumlarin kiispislerle kapanmasini engelleyerek ve kani havuzlastirarak koroner
kan akimimi artirirlar  (11). Koroner arterler interventrikiiller septum ve
atriyoventrikiiler kapak diizlemi olmak tizere iki dogrusal planda uzanirlar. LCA sol
siniis valsalvadan ¢ikar. Baglangigtaki 1-2 ecm’lik kismi sol ana koroner arter (LMCA)
olarak adlandirilir. Bu kisa seyrinden sonra sol ventrikiil 6n yiiziinii besleyen sol 6n
inen artere (LAD) ve sol ventrikiil lateral yiizeyini besleyen sol sirkumfleks artere
(LCx) ayrilir. Bazen LCA sol ventrikiilin lateral duvarinin yiiksek kisimlarini
besleyen ramus intermedius dalin1 da vermek iizere iice ayrilir. LAD interventrikiiler
septumu beslemek iizere septal perforan dallar1 ve anterolateral duvari beslemek iizere
diyagonal dallar1 vererek 6n interventrikiiler oluga gecer. Daha sonra distalde ikiye
ayrilir ve kardiyak apekste balina kuyrugu gibi sonlanabilecegi gibi bazen apeksin
etrafinda donerek inferiyor duvarm bir kismint da Dbesleyebilir. LCx sol
atriyoventrikiiler olukta ilerler; sol atriyuma atriyal dallar1 ve sol ventrikiiliin lateral ve
posterolateral duvarini besleyen marjinal dallar1 verir. RCA sag siniis valsalvadan
cikar; sag atriyoventrikiiler olugu gegerek sol ventrikiil posteriyor duvarina dogru
seyreder. Atriyoventrikiiler olukta ilerlerken konus arter dali, siniis nodu arteri ve akut
marjinal dallara ayrilir. Konus arter dali sag ventrikiil ¢ikis yolundan LAD’ye dogru

seyreder ve LAD tikanirsa kollateral kan akigini saglar. Sinus nod arteri sag atriyumun



ve toplumun yaklasik %60’mda siniis nodunun kanlanmasini saglar. Toplumun geri
kalaninda bu gorevi LCx’in atriyal dallar1 istlenir. Akut marjinal dallar ise sag
ventrikiilii kanlandirir. RCA atriyoventrikiiler oluktan kalbin posteriyoruna déndiikten
sonra toplumun yaklasik %85’inde arka inen arteri (PDA) verir. RCA, PDA’y1 verirse
dominant arter olarak isimlendilir. Toplumun %10-15’1 gibi az bir kisminda LCx
PDA’y1 verir ve sol kalp dominantlig1 kazanir. PDA posteriyor interventrikiiler septum
ve sol ventrikiil diyafragmatik kismini kanlandirir. PDA dalin1 verdikten sonra RCA
tek veya cok sayida posteriyor ventrikiiler dal seklinde sonlanir. Bu dallar sol ventrikiil

inferiyor yiizlinii kanlandirir (12).

2.1.2 Koroner Arter Yapisi

Koroner arterler orta biiylikliikteki 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,
yarl gecirgen, bariyer gorevi goren endotel tabakasi vardir. Vazodilatasyon,
vazokonstriksiyon ve daha bircok yapisal degisikligi saglayan faktorleri salgilamasi
nedeniyle endoteliyal damar fonksiyonlarinin diizenlenmesinde ¢ok 6nemli gorevlere
sahiptir. Mediya tabakasi (tunika mediya) intima tabakasiin altindadir ve damarin en
kalin katmanidir. Bag dokusu ile ¢evrili, spiral yapili, ¢ok sayida diiz kas hiicre
tabakalarindan olusmaktadir. 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, cok sayida fibroblastlar ve az sayida diiz kas hiicresi

igermektedir. Sinir lifleri ve lenf damarlar1 da bu tabaka i¢inde dagilmiglardir (13).
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Sekil 1. Normal Koroner Arter Yapisi (14)

2.1.3 Ateroskleroz

Koroner arter hastaligimin en 6nemli ve en yaygin nedeni olan ateroskleroz
komplikasyonlar ile birlikte gelismis diinyada mortalite ve morbiditenin dnde gelen
nedenidir (2). Ulkemiz de ateroskleroz ve neden oldugu hastaliklar bakimindan farkli
degildir. Obiir damar yataklar1 konusunda elimizde ayrmtili bilgi olmamakla birlikte
TEKHARF caligsmasi koroner arter hastaliginin Tiirkiye’deki durumu hakkinda bilgiler
vermektedir. Buna gore erigkin niifusta koroner arter hastaligi prevalanst %3.8’dir.
Caligmanin 2009 verileri dikkate alindiginda 1990 ve 2008 yillar1 arasindaki tim
oliimlerin %42’sinden KAH sorumludur. Serebrovaskiiler olaylar da dahil edildiginde
tim Oliimlerin yaklagik yarisinin ateroskleroz ve neden oldugu hastaliklardan
kaynaklandig1 tahmin edilmektedir (Sekil 2) (3).

Yirminci yiizyil aterosklerozun patogenezine iligkin belirgin bir evrime tanik
olmustur. Ilk olarak Anitschow tarafindan aterosklerozun damar duvarinda lipit
birikmesi ile olustugu gosterildi. Bu teori, lipitleri yiiksek olanlardaki aterosklerozu
izah edebilmekle beraber yeterli olmadigi i¢in daha sonra Virchow tarafindan hasara
yanit hipotezi ileri siiriildli. Aterosklerozla ilgili dejeneratif degisikliklerin hasara kars1

arteryel intimanin iyilesme seklindeki yaniti sonucunda olustuguna inanildi. Russel



Ross ve John Glomset 1973’te hasara yanit hipotezini yeniden diizenleyerek endotel
yaralanmasi veya hasarina karsi, asir1 damar diiz kasi hiicresi proliferasyonu
sonucunda, aterom plagin olusumunu gosterdiler (15). Son ¢alismalar, Ross’un
hipotezinin devami olarak, endotelyal disfonksiyonun ateroskleroz temelinde rol
oynadigini ve inflamasyonun, aterosklerozun her basamaginda en géze ¢arpan 6zellik
oldugunu gostermistir. Sonu¢ olarak ateroskleroz arter intimasinda plazmadan
kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesine karst gelisen inflamatuar
fibroproliferatif bir yanmttir. Ve bu siirecin merkez roliinii alan hiicreler; endotel,

inflamatuar ve diiz kas hiicreleridir (16-17).
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Il Koroner Serebrovaskiiler [l Diger

Sekil 2. TEKHARF’de Oliim Sebebi Dagilimi

2.1.3.1 Aterogenezde Rol Alan Hiicreler

2.1.3.1.1 Endotel Hiicreleri

Endotel hiicreleri antikoagiilan ve antiinflamatuar 06zellikleri ile damar
sagliginin devam ettirilmesinde santral rol oynarlar. Bu 6zelliklerinin ¢ogu nitrik oksit
(NO) molekiilii araciligi ile olur. NO endotel hiicrelerinde NO sentaz (NOS) enzimi
kontroliinde sentezlenir ve ¢ok sayida anti-aterosklerotik ozelliklere sahiptir. NO
endotel hiicrelerinde giiclii platelet agregasyon inhibitdrii olarak davranir. interselliiler

adezyon molekiilii-1 (ICAM-1), vaskiiler hiicre adezyon molekiili-1 (VCAM-1), P-



selektin ve monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) gibi inflamasyonda rol oynayan
maddeleri kodlayan genlerin ekspresyonlarini kaldirarak intimaya inflamatuar hiicre
girisini azaltabilir (18-20). NO’nun intimaya lipit girisini azaltabilecegine dair de bazi
kanitlar vardir (21). Aterosklerozun en erken saptanan belirtisi farmakolojik ya da
hemodinamik uyariya cevaben NO saliniminda azalmadir (22). Bu ya endotel
disfonksiyonuna bagli NO {iretiminde azalmaya ya da NO yikiminda artmaya bagl
olabilir. Ornegin diyabetiklerde esasen NO iiretiminde azalmaya bagli endotel
disfonksiyonu 6n plandayken sigara icenlerde serbest oksijen radikalleri ile NO
yikiminda artmaya bagli endotel disfonksiyonu 6n plandadir (23). Aterosklerozun
erken doneminde ortaya ¢ikan endotel disfonksiyonunun diger bir sonucu yiizeye bagl
P-selektin, ICAM-1, VCAM-1 gibi adezyon molekiilleri ve selektinlerin
ekspresyonudur. Normal endotel hiicreleri bu molekiilleri ekprese etmezler fakat
anormal arteriyel shear stres, subendotelyal okside lipit ve arter duvarinda artmis
glikolizasyon iiriinleri varliginda ortaya ¢ikisi uyarilabilir. Bu molekiiller dolasan
inflamatuar hiicreleri yakalar onlarin subendotelyal alana girisini kolaylastirir (22).
Ateroskleroz gelisiminde selektinler ve adezyon molekiillerinin 6nemi bu molekiillerin
ekspresyonunun olmadigi fare deneylerinde gosterilmistir (24). Sonug olarak endotel
degisik faktorlerce hasarlanabilir ve bu endotel disfonksiyonuna yol agar, bilinmeyen
mekanizmalarla subendotelyal lipit birikir. Bu durumda endotelin normal homeostatik
Ozellikleri bozulur, endotel inflamatuar hiicreler ve trombositler i¢in daha adeziv olur,

antikoagiilan dzelliklerini kaybeder ve NO biyoyararlanimi azalir (22).

2.1.3.1.2 inflamatuar Hiicreler

Dolagimdaki diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) komsu endotel hiicreleri
arasindaki birlesme yerlerinden pasif olarak diflize olabilir. Pasif difiizyon hiz1
dolasimdaki LDL yiiksek oldugunda artar. LDL, intimada agregasyon, oksidasyon
ve LDL partikiillerinin par¢alanmasini igeren bir seri degisime ugrar. Bu olasilikla
doku makrofajlarinca salinan oksijen radikallerinin LDL’ye saldirisiyla gerceklesir.
Subendotelyal lipit birikimi 6zellikle okside oldugunda endotel hiicrelerinin
aktivasyonu ve lokal inflamatuar reaksiyonu uyardigi diistiniilmektedir. Aktive

hiicreler gesitli selektinler ve adezyon molekiillerini eksprese ederler ve



subendotelyal okside LDL varliginda ekspresyonu upregiile edilen ¢ok sayida
kemokinler 6zellikle de MCP-1 {iretirler. Kemokinler kemoatraksiyon, migrasyon ve
takiben l6kosit aktivasyonundan sorumlu proinflamatuar sitokinlerdir. MCP-1 geni
olmayan farelerin normal farelerden daha kiigiik aterosklerotik lezyon gelistirdigi
gdsterilmistir (25). Intimaya inflamatuar hiicre alimmin ilk asamas1 monositler ve T
hiicrelerin endotel tabakasi iizerine selektin molekiilleri (e-selektin, p-selektin)
araciligl ile sarilmasidir. Daha sonra lokositlerin adezyon molekiilleri aracilig
(ICAM-1, VCAM-1) ile endotel tabakasina siki adezyonu ve migrasyonu gergeklesir.
Intimaya girdiginde monositler makrofaj koloni uyarict faktér (M-CSF) gibi
kemokinlerin etkisi ile makrofajlara doniisiir. Bu kemokinler makrofajlarda okside
LDL’yi fagosite etmeyi saglayan temizleyici reseptorlerin ekpresyonunu ve erken
aterosklerotik lezyonda hakim hiicre olan makrofaj kopiik hiicresi olusumunu
uyarirlar. Baglangigta makrofajlar damar duvarinda zararli okside lipitleri potansiyel
olarak notralize edici olarak diisiiniilebilir ancak makrofaj kopiik hiicreleri plak
gelisiminde hem yararli hem de yikici ¢esitli proinflamatuar ve biiyiime faktorlerini
sentezlerler. Bu faktorlerin bazis1 damar diiz kasi hiicreleri i¢in osteopontin gibi
kemoatraktan veya transforming growth factor-p (TGF-B) gibi biiyiime uyaricidir
(26). Bu sitokinlerin etkisi altinda damar diiz kas hiicreleri medyadan intimaya gog

eder ve matriks iiretimi ve koruyucu fibroz kapsiil olusumunu saglarlar (22, 27-28).

Bununla birlikte aktive makrofajlar yiiksek apopitoz hizina sahiptir.
Makrofajlar 6ldiigiinde plagin cekirdeginin bir pargasi olan lipit igerigi salinir.
Apopitotik hiicreler pihtilasma kaskatinin giiglii bir uyaricisi olan doku faktoriinii

(TF) yiiksek konsantrasyonda igerirler. (29)

2.1.3.1.3 Diiz Kas Hiicreleri

Saglikli eriskin arterlerinde damar diiz kas hiicreleri ¢ogunlukla damar
tonusunu diizenledikleri medya tabakasinda bulunur ve biiylik oranda kontraktil
protein igerir. Bununla beraber aterosklerozda diiz kas hiicreleri aktive makrofajlar

ve entotel hiicreleri tarafindan tretilen sitokinlerden etkilenerek intima tabakasina



goc ederler; kontraktil proteinlerde azalma izlenirken sentetik organellerde belirgin
artis izlenir. Diiz kas hiicrelerinin medyadan intimaya bu gog¢ii ve kontraktil formdan
sentetik fenotipe doniisiimii modifiye edilmis hasara yanit hipotezinde ateroskleroz
gelisiminde kritik basamak olarak diisiintilmiistiir. Aterosklerotik intimadaki diiz kas
hiicrelerinin yeni gelisen kan damarlarindaki diiz kas hiicrelerine biiyiilk benzerlik
gosterdiginin saptanmasi intimada diiz kas hiicrelerinin yikici etkiden ziyade onarici
yararli etkilerinin olabilecegini gostermektedir (30). Aterosklerozdaki kritik rolleri
matriks proteinlerini 6zellikle de glikozaminoglikan, elastin ve tip 1 ve 3 kollejeni
biiyilk oranda iretmeleri ve lipitten zengin ¢ekirdek etrafinda fibroz kapsiil
olusturmalaridir. Bu fibréz kapsiil yiiksek derecede trombojenik lipit c¢ekirdegi
dolagimdaki trombositlerden ve koagiilasyon proteinlerinden ayirir ve aterosklerotik
plagin yapisal stabiletisini de saglar. Fibroz kapsiilii sentezleyebilen tek hiicreler diiz
kas hiicreleri oldugu i¢in damar diiz kas hiicresi plak stabilitesinin siirdiiriilmesi ve
aterosklerozun potansiyel 6liimciil trombojenik sonlanimlarina kars1 korumada ana

rol oynar (27-28).

2.1.3.2 Aterogenezde Rol Alan Maddeler

2.1.3.2.1 Adezyon Molekiilleri

Immiinoglobulin iist ailesinden olan VCAM-1 ve ICAM-1 gibi molekiiller
I6kositlerin entotel hiicresine daha kolay tutunmasina yol acar. Insanda heniiz
kanitlanmamis olsa bile inflamasyon hiicrelerinin endotele tutunup daha sonra da
endotel bariyerini asmasi aterosklerozu baslatan olaylardan biri olarak kabul
edilmektedir. Endotel hiicreleri disinda VCAM-1 ve ICAM-1"in diiz kas hiicrelerinde
de bulundugu gosterilmistir (31). Bunlar araciligr ile lokositler ve diiz kas

hiicrelerinin etkilesmesi sonucunda diiz kas hiicresi go¢ii ve proliferasyonu uyarilir.

Selektinler diger adezyon molekiillerinin aksine proteinler yerine

karbonhidrat ve glikopeptitlere baglanir. Endotel hiicresinde bulunana E-selektin,



16kositler tizerinde bulunana L-selektin ve trombositler {izerinde bulunana P-selektin
ad1 verilir. Timor nekroz faktor-o (TNF-0) ve interlokin-1 (IL-1) gibi sitokinlerin
uyarisi ile hiicre tizerindeki selektin yogunlugu artar. Bu olay lokositlerin endotel

hiicrelerine tutunmasini ve oradan da subendotele gegisini saglar (32-33).

Glikoprotein yapisinda olan integrinler hiicrelerin birbirlerine ya da
cevrelerindeki yapilara sikica tutunmalarini saglar. Ayrica hiicre zarindaki konumlari
nedeniyle hiicre dis1 uyarilarin hiicre i¢i olaylart baslatmasina aracilik ederler. Plak
komplikasyonu sonucunda aktive olan trombositlerin endotel hiicrelerine, endotel alt1
yapilara ve birbirlerine tutunmasmi saglayan glikoprotein Ilb/Illa (GP I1b/111a)

reseptorleri integrin yapisindadir (32-33).

2.1.3.2.2 Sitokinler ve Inflamasyon Mediyatorleri

IL-1 ve TNF-a gibi sitokinler endotel hiicresinde VCAM-1 geninin
transkripsiyonuna neden olarak aterosklerotik plagin olusumuna yol agarlar. Bunun
yaninda makrofajlar1 aktive ederek metalloproteinaz (MMP) salgilamalarin1 uyarirlar

ki bu maddenin akut koroner sendromlarin olusumundaki yeri bilinmektedir (22).

Aterom plaginda oldugu gosterilen bir baska sitokin olan MCP-1 daha ¢ok
sayida monositi plagin oldugu bolgeye ¢ceker. MCP-1 okside LDL uyaris1 ile endotel
hiicresi tarafindan yapilir. insanda MCP-1 in aterosklerotik plaklarda diger damar

kesimlerine gore cok daha yogun oldugu gosterilmistir (34).

T lenfositlerinden salgilanan bir diger sitokin olan interferon-y’nin (IFN-y) ise
diiz kas hiicrelerinin apoptozisine neden olarak plagin komplike olmasinda rol

aldigina inanilmaktadir (27, 35).

Aterogenezdeki diger onemli mediyatorler niikleer faktor-xB (NF-kB) ve
niikleer transkripsiyon faktorleri olan peroksizom aktive prolifere reseptorler

(PPARs) ozellikle de PPAR-y’dir (36).
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2.1.3.2.3 Biiyiime Faktorleri

Platelet-derived growth factor (PDGF), trombositlerin a graniilleri igerisinde
depolanan ¢ok gii¢lii bir mitojendir. Diiz kas hiicrelerinde proliferasyonu ve bag
doku sentezini uyarir. Fibroblast growth factor (FGF), hiicre zari hasar1 sonucu
endotel hiicreleri diiz kas hiicreleri ve makrofajlardan salinir; diiz kas hiicreleri ve
endotel hiicrelerinin proliferasyonunu uyarir. Transforming growth factor —8 (TGF-
B), endotel hiicreleri, trombositler ve makrofajlardan salgilanir; diisiik dozlarda diiz
kas hiicre proliferasyonunu uyarirken yiiksek dozlarda ise giiglii bir proliferasyon
inhibitoridiir (37).

2.1.3.3 Aterogenezde Temel Basamaklar

2.1.3.3.1 Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu aterosklerozun patogenezindeki ilk temel basamagi
olusturur. Fonksiyonu bozulmus endotel hiicresi koruyucu fenotipini yitirir ve
proinflamatuar, vazokonstriktif ve biliylimeyi uyarici maddeler iiretmeye baglar.
Endotele bagimli  vazodilatasyon bozulur; endotelin diizeyi artar ve
vazokonstriksiyon gelisir. Asimetrik dimetilarginin (ADMA) diizeyi artar, NO
sentezi inhibe olur; endotelden serbest kalan oksijen radikalleri NO aktivitesini
bozar; NO yapim ve salgilanmasi azalir dolayisiyla trombosit agregasyonu
kolaylagir. Hiicre yiizeyinde VCAM-1 ve ICAM-1 gibi adezyon molekiillerinin
diizeyi artar ve l16kositlerin tutunmasi kolaylasir (22, 27-28).
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2.1.3.3.2 LDL Oksidasyonu ve Kopiik Hiicre Olusumu

Endotel hiicreleri tarafindan olusturulan bariyeri gecerek subendotelyal
bolgede birikmeye baslayan LDL’nin ilk modifikasyonu endotel hiicresinde olur.
Daha sonra makrofajlar tarafindan salgilanan lipooksijenaz ve reaktif oksijen
tiirevleri ile tekrar okside edilir. Okside LDL’nin makrofajlar tarafindan fagosite
edilmesi scavenger (¢copgili) reseptorler araciligl ile olur. Bu sekilde alinan LDL
makrofaj igerisinde kolesterol esterlerine doniiserek birikir ve kopiik hiicrelerini
(foam cell) olusturur. Okside LDL’nin aterosklerozdaki etkileri endotel hiicreleri ve
diiz kas hiicrelerine sitotoksik etki gostermesi; endotel adezyon molekiillerinin
liretimini uyarmasi; monosit ve makrofajlar icin kemotaktik olmasi; scavenger
reseptorlerce taninarak fagosite edilmesi ve bazi biiylime faktérleri ve sitokinlerin

salgilanmasini uyarmasi olarak 6zetlenebilir (27-28, 38).

2.1.3.3.3 Lipit Cekirdegi Olusumu

Lezyon ilerledikge hiicre diginda da lipit birikmeye baslar. Ekstraseliiler
lipidin kaynagmin ¢ogunlukla kopiik hiicre Oliimiine bagli olarak depolanmis
kolesterol esterlerinin serbestlesmesi oldugu diisliniilmektedir. Makrofajlarin
6liimiinde esas mekanizmanin apopitoz oldugu gosterilmistir. Sonugta olusan lipit

¢ekirdek kolesterol ve hiicre yikim firiinleri ile dolu bosluklardir (27-28, 39).

2.1.3.3.4 Fibroz Bashk Olusumu

Olgunlagsmis aterom plaginda lipit c¢ekirdegin stii fibréz bir baslikla
ortillidiir. Fibroz bashik cogunlukla diiz kas hiicreleri ve onlarin iirettigi bag
dokusundan olusur. Fibr6z baslik bir yandan diiz kas hiicrelerinin kollajen yapimini
stirdiirdiigti diger yandan MMP’ler tarafindan siirekli bir yikimin oldugu dinamik bir
yapt olup, daha once bahsedilen ¢ok sayida sitokin (IL-1, TNF-a) ve biiyiime
faktoriiniin (PDGF, FGF, TGF-B) kontrolii altindadir. Lipit ¢ekirdek ve fibroz
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basliktan olusan ilerlemis lezyona fibroaterom adi verilir. Lipit ¢ekirdek ve fibroz
tabakanin lezyondaki miktar1 plagin komplikasyon gelisimine ne kadar yatkin
oldugunu belirleyen esas etkendir. Fibroz baslik ne kadar kalinsa plak o kadar stabil,
ne kadar inceyse yirtilmaya o kadar yatkin ve dolayisiyla plak da komplikasyona o
kadar agiktir (27-28, 40).

Diaz kas mitoza

Kopak hacresi
2 Daz kas mitojenleri ve
)
We—Lot kemoatraktanlar

" vaskialer

& ~—monosit Scavenger reseptor

/ endotel

Sekil 3. Aterosklerotik Plak Gelisim Siireci (41)

1, Intimada lipoprotein taneciklerinin birikmesi ve modifikasyonu. Modifikasyon, oksidasyon ve
glikolizasyonu igerir. 2, Oksidatif stres lokal sitokin salimmini tetikler. 3, Tetiklenen sitokinler
adezyon molekiillerini ve kemoatraktan salinimim artirir. Bu molekiiller sayesinde 16kositler endotel
hiicrelerine tutunur ve intimaya dogru goce 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, superoksit anyonu
(07), ve matriks metalloproteinaz gibi sitokin ve mediyatorlerin kaynagidir. 6, Diiz kas hiicreleri
(DKH) mediyadan intimaya go¢ eder. 7, DKH’leri boliiniir ve biiyiiyen aterosklerotik plakta
ekstraselliiler matriks birikimine katilir. Bu sathada yagli ¢izgilenme fibrofatty lezyona doniisiir. 8,
Sonraki asamalarda kalsifikasyonlar olusur, fibrozis devam eder ve DKH apopitozu goriiliir.

2.1.3.4 Kararh Aterosklerotik Plak

Komplike olma riski diisiik plaklardir. Diiz kas hiicresi ve kollajen bakimindan
zengin kalin bir fibroz baslik igerirler. Lipit ¢ekirdek toplam plak hacminin
%40’ mndan azdir ve lezyondaki inflamasyon hiicrelerinin sayisi azdir (Sekil 4). Plaga
kararli olma 6zelligini veren kalin fibroz basligin esas elamani diiz kas hiicreleridir

(42).
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2.1.3.5 Kararsiz Aterosklerotik Plak

Komplike olma riski yiiksek plaklardir. Diiz kas hiicresi ve kollajen igerigi
azalmig ince bir fibroz baslik icerirler. Lipit ¢ekirdek toplam plak hacminin
%40’ indan daha biiyiiktiir. Lezyondaki inflamasyon hiicre sayisi ¢ok fazladir (Sekil
5). Kararsiz plaklar biitiin aterosklerotik plaklarin %10-20 kadarini olustururken,
akut koroner sendromlardan sorumlu olanlarin %80-90 oraninda bunlar olduguna
inanilmaktadir. Bir plak komplike oldugu zaman akut koroner sendromlara neden
olabilecegi gibi tamamen sessiz de kalabilir. Ileri diizeyde koroner daralmasina
neden olan lezyonlarin %70’inin komplike olup onarilmis lezyonlar oldugu

saptanmustir (42-43).

Kararsiz plaklarin yaralanmaya en acik bolgeleri "omuz" boélgeleri diye
nitelendirilen fibréz bashigin damar duvar ile birlestigi bolgelerdir. Inflamasyon
hiicreleri en yogun olarak buralarda birikmistir. Plagi kararsiz kilan da inflamasyon
hiicrelerinin etkinligi ile diiz kas hiicrelerinin onarim hizi arasindaki dengedir.
Inflamasyon hiicreleri gesitli yollarla fibroz baslikta yaralanmaya neden olurlar.
Makrofajlar dogrudan dogruya dokunduklari diiz kas hiicrelerinde apopitozisi
uyarirlar. Bunun yaninda proteolitik enzimler de salgilarlar. Metalloproteinaz
(kollajenaz, jelatinaz ) denen bu enzimler fibréz bashigin kollajen matriksini
parcalarlar. Aktive olmus inflamatuar hiicrelerden salgilanan IFN-y, TNF-o, IL-1
gibi sitokinler sinerjistik etki gostererek diiz kas hiicre 6liimiine neden olurlar (42-

43).

Sonugta yaralanarak fibroz basligim1 yitirmis olan plaktaki prokoagiilan
maddeler kan elemanlar1 ve pihtilasma faktorleri ile karsilasip trombiis olusumunu
tetiklerler (40,44). Bu da akut koroner olaylarin gelisimine neden olur. Bir aterom
plaginin komplike olmasi i¢in ille de koroner arteri kritik diizeyde daraltacak kadar
biiyiik olmasi1 gerekmez. Miyokart iskemisine neden olmayacak kadar kiigiik plaklar
da eger kararsiz Ozelliklere sahiplerse yaralanarak akut koroner sendromlara neden
olabilirler (45).
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Sekil 4. Kararh Aterosklerotik Plak (46)

Sekil 5. Kararsiz Aterosklerotik Plak (46)

2.1.4 Akut Koroner Sendrom Olusumu

AKS, koroner plagin incelmis olan fibroz kapsiiliiniin yirtilmasi ile baslar.
Hassas plagin yirtilmasi ¢ogu zaman tetikleyici bir faktor (emosyonel stres, fiziksel
aktivite, ilag alimi, akut enfeksiyon, travma) ile birlikte olmaktadir. Fakat her zaman

AKS olusumu igin tetikleyici faktér bir faktor bulunmayabilir. Plagin hassas ve
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biliyiik olmast AKS olusumu i¢in en 6nemli rolii oynar. AKS sonrasi iskemik
olaylarin tekrarlama riski siklikla ilk ii¢ veya ilk alti1 ay icerisinde goriilmektedir. Bu
risk sorumlu lezyonun tekrar aktive olmasina baglansa da, otopsi ve Klinik
calismalarda AKS’li kisilerde pek ¢ok farkli damar lokalizasyonlarinda hassas
plaklar saptanmustir (47).

2.1.4.1 Plak Riiptiirii ve Erozyonu

2.1.4.1.1 Plak Yirtilmasi

Plak yirtilmast makrofajlardan fibroz kapsiilii zayiflatan proteofibrinolitik
enzimlerin sekresyonu ile baglamaktadir. Fiziksel kuvvetler ile ilgili fibroz kapsiiliin
en zayif ve en ince boliimiine uyan plak ile saglam damar duvarinin birlestigi
noktada (plagin omuzu) meydana gelmektedir. Plak yirtilmasinin bagh oldugu
faktorler; ¢evresel duvar stressi, plagin lokalizasyonu, buytklik, lipit icerigi ve
plagin limen yiizeyinde akimin etkileridir. Diinya genelinde yapilan 18 otopsi
calismasinda koroner trombozun nedeni ile ilgili ayrintili aragtirmalar yapilmis ve bu
calismalar sonucunda plak yirtilmasi 6liimciil trombotik olaylarda (AKS, ani 6liim)
en onemli etken olarak gosterilmistir. Akut koroner trombozlarin %76’sindan plak

yirtilmasi sorumlu tutulmaktadir (48).

2.1.4.1.2 Plak Erozyonu

Plak  erozyonu, plak yirtilmalarinin  yanlarinda  goriillen, AKS
mekanizmalarindan biridir. Kadinlar, diyabetikler ve hipertansif hastalarda sik
goriilmektedir. Koroner liimeninde yiiksek derecede darlik yapan stenozlarin
tizerinde ve sag koronerde lokalize stenozlarda daha sik meydana gelmektedir. Ani
koroner 6liimde plak erozyonu prevalansi %30 oraninda bildirilmistir; STEMI” deki
prevalansi ise %25 olarak bulunmustur ve prevalansi kadinlarda erkeklere gore daha
yiiksektir (48,49). Erozyon olustumunda, trombiis plak yiizeyine yapigmakta iken

plak yirtilmasinda trombiis plagin lipit icerigine dogru derin tabakalarina ilerleyerek
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pozitif remodellingi meydana getirmekte ve bunun sonucu olarak plagin hizl

biiyiimesi ve progresyonu olmaktadir (50).

2.1.4.2 Trombotik Cevap

Plak gelisimi sirasinda ¢ogunlukla plak yiizeyinde riiptiir meydana gelir.
Riiptiir bolgesinde daha ¢ok riiptiirii kapatan kii¢iik mural trombiisler olusur. Nadiren
yagami tehdit eden limen trombozu gelisir (50). Plak riiptiiriine verilen trombotik

yanitin baslica ti¢ belirleyicisi vardir.

Lokal Trombojenik Substrat: Plak riiptiiriinden sonra plak bilesenleri kan
akimma maruz kaldiginda son derece trombojenik davranirlar. Aktive olmus
makrofajlar doku faktoriinii eksprese eder ve lipitten zengin ateromatdz cekirdek
biiyiilk miktarda muhtemelen 6lii makrofaj kaynakli aktif doku faktorii icerir. Akut
koroner sendromlardan sorumlu lezyonlar kararli anginadan sorumlu plaklardan daha
fazla doku faktorii igerir. Lipitten zengin c¢ekirdek igindeki okside lipitler de
trombosit agregasyonuna dogrudan katilabilir (51-52).

Lokal Akim Bozukluklari: Venoéz trombozun aksine, koroner tromboz

olusumunda hizli ve stres olusturan akimlar trombosit aktivasyonunu kolaylastirir
(49).

Sistemik  Trombotik Yatkinhk: Plak riiptiiri sonucu agisindan
trombositlerin durumu (aktivasyonu), koagiilasyon ve fibrinoliz arasindaki iliski ¢ok
onemlidir. Hem sorumlu lezyondaki makrofajlar hem de periferik kanda aktive

l6kositler tarafindan salinan doku faktdrii 6nemli protrombotik rol oynamaktadir
(52).
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2.1.4.3 Koagiilasyon Sistemi ve Trombus Olusumu
2.1.4.3.1 Birincil Hemostaz

214311 Adezyon

Damar hasarin1 izleyen ilk saniyeler i¢inde trombositler endotel altinda
bulunan Kollajen fibrillerine, kollajen reseptorleri ile yapisirlar. Bu reseptorler GP
la/lla ve GP VI olup integrin ailesinin iiyeleridir. Kollajene baglanan GP VI, Fc
reseptOrii iizerinden trombositleri aktive eden sinyal gonderir. Trombositlerin
kollajen ile olan bu baglantisi, yapiskan 6zellikte bir protein olan von Willebrand
faktoric (VWF) ile saglam hale getirilir ve boylece damar liimeni i¢inde var olan
yiiksek makas kuvvetlerine ragmen damar duvarina bagli halde kalabilir. vVWF, bu
gorevini, bir trombosit reseptorii olan GP 1b/1X ile kollajen lifleri arasinda koprii
olusturarak yapar (53-56).

2.1.4.3.1.2 Aktivasyon

Trombositler kollajen dokuya adezyonu ile birlikte aktive olurlar ve sekil
degisikligine ugrarlar. Yiizeylerindeki kollajen reseptorleri uyarilir, alfa ve dense
graniillerinden "salimm reaksiyonu” baglar. Bu sirada trombositlerden basta
Adenozin Difosfat (ADP) olmak iizere bir¢ok protein (fibrinojen, fibronektin,
platelet factor—4 (PF-4), platelet aktive edici faktor (PAF), TGF-p ve PDGF) salinir.
Burada ADP, diger trombositleri de agregasyon olusmasi ig¢in uyararak lezyon
bolgesine ¢agiran faktordiir. Trombosit fonksiyonlarinda prostaglandinlerin de ¢ok
onemli rolleri vardir. Trombositlerin salinim ve agregasyonunda Onemli ajan
tromboksan A2, siklooksijenaz enzimi varliginda tromboksan sentezi iizerinden
gerceklesmektedir. Tromboksan A2, potent bir trombosit agregatdr ve
vazokonstriiktordiir. Prostaglandin sentezinde bir diger son iiriin prostasiklin (PGI2)
dir. Bu madde endotel hiicresinde prostasiklin sentetaz varliginda endoperoksitlerden
sentezlenmektedir. PGI2 de kuvvetli bir vazodilatatordiir ve trombosit

agregasyonunu inhibe etmektedir (53-56).
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2.1.4.3.1.3 Agregasyon

Tromboksan A2, PAF, ADP ve serotonin, trombosit agonistleri olarak
trombositleri aktive eder ve daha fazla trombositin olay bolgesine gelmesine neden
olurlar. Bu aktivasyon, koagiilasyon kaskatinda olusan trombin aracilig: ile arttirilir.
Trombosit agregasyonu 6zellikle trombosit yiizeyindeki GP IIb/Illa reseptorlerini
birbirine baglayan fibrinojen 1ile artarak gerceklesir. Kapillerlerde lokal
vazokonstriksiyon ile birlikte trombosit agregasyonu hemostazin saglanmasi igin
genellikle yeterlidir. Fakat daha biiyiik damarlarda mekanik kuvvetlerin etkisiyle
trombosit tikacinin yer degistirmemesi i¢in fibrin ile kuvvetlendirilmesi gereklidir.
Trombositlerin  bizzat kendileri yiizeylerinde giliglii prokoagiilan aktiviteler
olusturarak tikacin pekismesine katkida bulunurlar. Trombosit agregasyonunu
izleyen saniyeler i¢inde membran fosfolipitlerinde yeniden orgiitlenme baslar.
Normalde trombosit membraninin i¢ lipit tabakasinda yer alan, hidrofobik ve negatif
yiiklii olan fosfatidil serin ve fosfatidil kolin dis tabakada agiga cikar. Ozellikle K
vitaminine bagimli olan bir dizi pihtilasma faktorii bu fosfolipitlere baglanir.

Diger pihtilasma faktorleri de (fibrinojen, FV, FVIII ve FIX) reseptorleri araciligiyla
trombositlere baglanir. Boylece hasarli damar bolgesinde trombositlerin yiizeyinde
toplanmis pihtilasma faktorlerinin birbirleriyle etkilesmeleri kolaylasir. Ayrica bir
arada toplu bulunan bu pihtilasma faktorleri, dogal inhibtor olan antitrombin III ve

protein C’nin etkisinden de korunmus olurlar (53-56).

2.1.4.3.2 ikincil Hemostaz

Birincil hemostaz tikacinin olusumu ile es zamanda plazma pihtilagsma
proteinleri ikincil hemostazi bagslatmak iizere aktive olurlar. Pihtilasmanin
tamamlanmasi i¢in fibrinojenin trombin enziminin etkisiyle fibrine doniismesi ve
fibrinin de FXIII etkisiyle capraz baglar ile kat1 sekilde saglam hale gelmesi
gerekmektedir. Burada anahtar nokta, trombinin olusmasi olayidir. Bu seviyeye
kadar normalde inaktif olan pihtilasma faktorlerinin, sirayla, aktiflesen bir diger

pihtilagma faktorii tarafindan aktif hale gegmesi gereklidir. Her ne kadar pihtilagma
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mekanizmasinda i¢ (intrensek) ve dis (extrensek) kaynakli yollar hem anlatim
kolayligi hem de laboratuvar testlerinin dogru yorumlanmasini saglarsa da,
pihtilasma doku faktorii tarafindan baslatilir. Bir lipoprotein yapisinda olan doku
faktorii hemen hemen tiim hiicrelerin zarinda bulunur. Ayrica iltihabi durumlarda
monositler ve endotel hiicrelerince de ortaya konabilir. Zedelenen doku veya damar
bolgesinden doku faktorii agiga ¢ikmasi ile pithtilasma baslamaktadir. Ca++ iyonunun
varhiginda doku faktorii hizla FVII'yi (FVIIa) aktive etmektedir. TF/FVIla
komplekside hizla FX’nu aktive (FXa) etmektedir. FXa, FVa, Ca ve trombosit
kaynakli fosfolipitler (PL) tarafindan olusturulan protrombinaz kompleksi ile
protrombinden trombin olusumu saglanir (Sekil-6). Bu olusumla aktivasyon bitmez;
aksine baglangigtaki kismen zayif reaksiyonlar trombinin geri beslemesi ile ¢ok hizli

bir seyir kazanir.(56)

Xl Xl
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TF YK

Vil Vil a Ca+2 YK
VIl a/TF é @
PL / Ca+2
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PL/Ca+2

Trombin

Protrombin

—» Fibrin
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Sekil 6. ikincil Hemostaz ile Fibrin Olusumu (55)
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TF/VV1la kompleksi dolayli yoldan FIXa araciligi ile FX’u aktive edebilir. TF/FVIla
kompleksinin FIX iizerinden baglattigi dolayli aktivasyon FIXa-FVIlla tarafindan
birlikte siirdtirtliir. Her iki aktivasyonun nihai hedefi olan trombin ve fibrin
olusumudur. Trombinin fibrinojene etkisi, fibrinojen molekiiliinden fibrinopeptid A
ve B’ nin ayrilmasi ve ortaya ¢ikan fibrin monomerlerinin kendiliginden polimerize
olmas1 seklindedir. Heniiz ¢ozelti halinde olan bu fibrin molekiilii, faktér XIIIa’nin
etkisiyle capraz baglarla birbirine baglanir ve kati fibrin haline donisiir.
Stabilizasyon i¢in aktif FXIII (fibrin stabilize edici faktdr), trombin ve Cat++
gerekmektedir (56).

2.1.4.3.3 Fibrinolitik Sistem

Trombiis i¢indeki fibrin, doku tipi plazminojen aktivasyonu igin en 6nemli
uyaridir. Doku tipi plazminojen trombiis varligi ile aktive olunca (t-PA), karacigerde
sentez edilen inaktif enzim olan plazminojen aktif enzim olan plazmine doniisiir.
Urokinaz tipi plazminojen ise fibrinden bagimsiz bir sekilde aktive olur (u-PA). t-pA
ve u-pA endotel hiicreleri ve aktive trombositlerden salinan Plasminojen Aktivator
Inhibitor—1 (PAI-1) tarafindan inhibe edilebilmektedir. PAI-2 ise U-pA’y1 t-pA’dan
daha fazla inhibe edebilmektedir. Aktif enzim olan plazmin fibrine baglandiginda
major inhibitori olan alfa2-antiplazminin inhibe edici etkisinden kurtulabilmektedir.
Fibrine bagl plazmin ¢apraz baglari olan fibrini pargaliyarak fibrin yikim tirtinlerini
olusturur. Plazmin fibrin matriksi ¢ozer ve ¢Oziinebilir fibrin peptidleri ile D-
dimerleri iretir. Plazma D-dimer seviyesi artmis koagiilasyon aktivasyonunun

yaninda dolayli olarak ta fibrinolitik aktivasyonun seviyesini gosterir (56).

2.1.4.3.4 Aterotromboz

Ateroskleroz, orta ve genis arterlerde kronik, bircok odakta gdzlenen,
immiinoinflamatuvar, fibroproliferatif hiicre birikimi (esas olarak lipit) ile seyreden
bir siirectir. Ateroskleroz hayatin erken donemlerinde baslayip, tim yasam boyunca

ilerleme gostermektedir. Aterosklerozun biiylime hizi tahmin edilememektedir. Her
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insanin sahip oldugu yasam tarzi, maruz oldugu etkenler, genetik faktdrler mevcut
olan ateroskleroz gelisimini etkilemektedir. Herseye ragmen, bu siirecin klinik olarak
anlam teskil etmesi i¢in uzun yillara ihtiya¢ vardir (28). Koroner arter hastaliginin
ateroskleroz siireci, anjiyografik ve pato-anatomik ¢aligmalardan anlasildig iizere iki
farkli yonde gelismektedir. Bunlardan ilki, sabit ve geri doniisiimii olduk¢a gii¢ olan,
uzun yillar sonucunda (ateroskleroz) gelisen luminal daralmadir. Diger siire¢ ise bu
yavas seyrin, trombiis, vazospazm gibi etkenlerle aniden hizlanmasi ve koroner arter
tikanmalar1 sonucu AKS’ye neden olmasi ile meydana gelen aterotromboz

olusumudur (41).

2.15 ST Elevasyonlu Miyokart Infarktiisii

2.1.5.1 insidans ve Onem

Son dort dekatta tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen endiistriyel diinyada
STEMI bir ana toplum sorunu olmaya devam etmekte gelismekte olan toplumlarda
gittikce daha Onemli hale gelmektedir. Kesin insidansi bilinmemekle birlikte
ABD’de yilda yaklasik bir milyon hastanin MI gegirdigi, yine bir milyondan fazla
hastanin da MI siiphesi ile koroner yogun bakimlara yatirildigi tahmin edilmektedir
(2). Avrupa iilkelerinde de durum farkli degildir. Her 6 erkekten birinin ve her 7
kadindan birinin MI nedeniyle 6ldiigii tahmin edilmekte; iilkelere gore degismekle
birlikte muhtemelen en kapsamli kayitlara sahip olan Isveg’te yillik STEMI insidansi
100 binde 66 olarak bildirilmektedir (57). STEMI gelisimi hastalarin yaklasik ligte
birinde 6liimciil bir hadisedir; 6liimlerin yaris1 ventrikiiler tasiaritmilerden ilk bir saat
icerisinde olmakta ve basta ventrikiiler fibrilasyon olmak fiizere biiyik ¢ogunlugu
ritim bozukluklarina bagli ger¢eklesmektedir (58). STEMI bireyi en iretken
yillarinda yakalayabilecegi icin psikolojik ve ekonomik ac¢idan da derin yikici
etkilere sahip onemli bir toplum sorunudur. 1960 yillarinda koroner yogun bakim
tinitelerinin kurulmasi, 1980°1i yillarda trombolitik tedavi ve 1990’11 yillarda da
perkiitan koroner girisimlerle saglanan reperfiizyon uygulamalari hastane
mortalitesini azaltmistir. Bunun yanmisira degisik farmakolojik ajanlarla kronik

medikal tedavi MI sonrasi yasam siiresini 6nemli dl¢lide uzatmistir (58,59).
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2.1.5.2 Tanim

Miyokart infarktiisi, World Health Organization (WHO) tanima gore
asagidaki {i¢ kriterden en az ikisinin olmast durumudur (60-61).

o Iskemik tipte gogiis agris1.
e Seri alinan EKG’lerde patolojik Q dalgalarini iceren degisiklikler.
e Serum CK-MB (kreatin kinaz-MB) seviyelerinde yiikselme ve diigme.

CK-MB’nin miyokart nekrozu igin duyarli olmamasi, klinik uygulamada
birgok hastada eksik ve gecikmis taniya neden olmustur. Miyokart hasari i¢in ¢ok
spesifik olan troponin T ve I belirteglerinin 6nem kazanmasi, yeni gelisen
goriintiileme teknikleri ile European Society of Cardiology (ESC) ve American
College of Cardiology (ACC), MI tanisi igin duyarlilik ve Ozgilligi artirmaya
yonelik 2000 yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu tanimlama 2007 yilinda
tekrar gozden gegirilmis, en son 2012’de tigiincii ve son seklini almistir (Tablo 1). Bu
yeni kriterler ile MI tanist WHO kriterlerine gore %23 artis gostermistir (62-63).

Tablo 1. ESC/ACC/AHA/WHEF 2012 Universal MI Tanim

Akut MI Tam Kriterleri

e Kardiyak biyomarkerlardaki (tercihen kardiyak troponin) tipik artis ve/veya

diisiis ile beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmast
a) Iskemik semptomlar

b) Miyokart iskemisini gosteren EKG degisiklikleri (Yeni ST-T degisikligi
veya yeni gelisen sol dal blogu)

c) EKG’de Q dalgalarinin geligimi

d) Yeni gelisen miyokart canliligi kaybinin veya duvar hareket

bozuklugunun goriintiisel kaniti

e) Anjiyografi veya otopsi ile intrakoroner trombiisiin saptanmasi
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2.1.5.3 Simiflama

ESC/ACC/AHA/WHF 2012 konsensusuna gore miyokart infarktiisii bes alt
smifa ayrilmis olup Tablo 2°de gosterilmistir (63).

Tablo 2. ESC/ACC/AHA/WHEF 2012 Universal M1 Siniflamasi

Universal MI Siniflamasi

Tip I: Spontan miyokart infarktiisii
Tip 1I: iskemik imbalansa sekonder miyokart infaktiisii

Tip H1: Miyokart iskemisini diisiindiiren semptomlar ve EKG degisiklikleri
varliginda heniiz kardiyak markerlar saglanamadan veya yiikselmeden meydana

gelen oliim ile iliskili miyokart infaktiisii
Tip [Va: Perkiitan koroner girigim ile iligkili miyokart infaktiisii
Tip IVb: Stent trombozu ile iliskili miyokart infaktiisii

Tip V: Koroner arter baypas greft (CABG) ile iliskili miyokart infaktiisii

2.1.5.4 Patofizyoloji

Akut MI uzun siiren iskemiye bagl gelisen miyokart nekrozudur. OKksijen
sunu ve istegi arasindaki dengesizlik iskemi yaratir. Olgularin ¢ogunda iskemi,
oksijen sunusunu azaltan daha once ayrintili olarak tartigilan ateroskleroz zemininde
gelisen koroner arterlerin akut trombotik oklizyonu ile ilgilidir. Oklizyon 30
dakikadan fazla siirerse geri doniissiiz miyokart hasari olur ve 6 saatten uzun siiren

okliizyon tehdidi altindaki bolgeyi tamamen nekrotik hale getirir (58).
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Infarktiis sonras1 miyokart metabolizmasinin siireci ve diizeyi, kollateral
dolasim, okliizyon siiresi, hiicre 6liimii ve iskemik 6n kosullanma gibi birgok faktor
nekroz alaninin yaygmligimi ve dolayisiyla mortalite oranini etkilemektedir (64).
%8’lik miyokart dokusu kaybi sadece erken diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya
neden olurken %25°1lik doku kayb1 klinik kalp yetersizligine, %40°’lik bir doku kayb1
ise kardiyojenik soka neden olmaktadir (65).

2155 Tam

Akut MI subjektif ve objektif parametrelere sahip bir klinik sendromdur.
Akut MD'nin tanis1 semptomlarin kombinasyonuna, EKG bulgularina ve enzim

anormalliklerine dayal1 olarak konulmaktadir.

2.1.5.5.1 Hikaye

Akut MI'nin klasik semptomu siddetli, baski tarzinda retrosternal gogiis
sikintisi ile beraber 6liim korkusudur. Gogiiste agirlik veya yanma hissi, ¢ene, boyun,
omuz, sirt, sol kol veya iki kola yayilim ile de karsilasilabilir. Hazimsizlik siktir ve
ozellikle inferiyor MI'de goriiliir. Bulant1 ve kusma olabilir. Yogun terleme de sik
goriilen bir bulgudur. Agri1 tamamen kol ve omuza lokalize olabilir. Sikayetler sadece
hazimsizlik ve bulanti tarzinda olabilir. Hastay1 doktora gitmeye sevkeden agrilar
siklikla devamli (20 dakikadan uzun siiren) agrilardir, bazen gelip gecen sonra
tekrarlayan agrilar olabilir. Ileri yastaki hastalarda tipik gogiis agrist olmayabilir.
Dispne, terleme, senkop ve konfiizyon gibi semptomlar olabilir. Dispne kalp
yetersizligine baglhidir veya anksiyete sonucudur. Carpinti veya senkop sik
gozlenmez. Bas donmesi ve presenkop hikayesi vagotoni veya bradiaritmilere bagl
olabilir. Hasta senkop ge¢irmis veya hastane disinda arrest olmus ise ventrikiiler
tagikardi olasilig1 diistiniilmelidir. Aort diseksiyonu, perikardit, 6zofajit, miyokardit,

pnoémoni, kolesistit ve pankreatit ayirici tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklardir.
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Bunlardan en onemlisi aort diseksiyonudur. Bu durumda trombolitik tedavi
kontrendikedir (66).

2.1.5.5.2 Fizik Muayene

Hasta stres i¢inde ve soluktur. Nabiz genellikle diizenlidir, bazen ekstrasistol
bulunabilir. Bradikardi veya tagikardinin varlig1 iletim sistemine etki, vagal tonus ve
risk altindaki miyokardin yaygmligi konularnda bilgi verebilir. Nabiz 120/dakika
tizerinde ise siklikla yaygin MI gostergesidir. Ancak hiperdinamik hastalarda kiigiik
MI alanina ragmen de gozlenebilir. Kan basinci agriya cevap olarak yiikselebilir.
Vagotoni, dehidratasyon, sag ventrikiil MI veya kalp yetersizligi nedeniyle
hipotansiyon olabilir. Baslica muayene bulgulari; boyun ven dolgunlugu, apikal
vurunun yeri ve karakterinde degisim, S2 de giftlesme, S3 ve S4 varligi, mitral
yetersizlik tifurimiidiir. Akcigerde raller olabilir. Ekstremite ve periferik nabizlarin
muayenesi onemlidir. S3 ile birlikte akcigerde yariya kadar rallerin bulunmasi yaygin
on duvar infarktiisiini disiindiirir. Muayenenin normal olmasi MI'nin kiigiik

oldugunu veya yaygin miyokart hasarinin heniiz olmadigini gosterir (66).

2.1.5.5.3 Elektrokardiyografi

Normal 12 derivasyonlu EKG epikardiyal damarlarda okliizyonu ekarte
ettirir. Hiperakut donemde yiiksek T dalgalart akut koroner okliizyonun ilk
belirtisidir, fakat siklikla hastaneye basvuran hastalarda goriilmemektedir. Lezyon
akimin1 gosteren temel Ozellik ST segment yiiksekligidir ve kontralateral
derivasyonlarda resiprok depresyon ile birliktedir (66). Hastaya ilk tibbi temas
sonras1 miimkiin oldugunca erken tercihen ilk 10 dk igerisinde 12 derivasyonlu EKG
cekilmelidir (63).

2012 ESC/ACC/AHA/WHEF Universal MI tanimlamasinda akut iskemiyi
gosteren ST segment yiikselmesi; birbirini takip eden en az iki derivasyonda olmak

tizere, J noktasindan itibaren V2-3 derivasyonlarinda 40 yas tizeri erkeklerde > 0,2
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mV, 40 yas alti erkeklerde > 0,25 mV, kadinlarda > 0,15 mV ve diger
derivasyonlarda > 0,1 mV ST elevasyonun goriilmesi seklinde kabul edilmistir (63).

Gegirilmis MI’nin EKG bulgular1 ise V2-3 derivasyonlarinda 0,02s’den genis
Q dalgas1 veya QS formasyonu olusmast; birbirini takip eden diger derivasyonlarda
ise 0,03s’den genis ve 0,1 mV’den derin Q dalgasi veya QS formasyonu olusmasi
olarak tanimlanmustir (63).

Akut MI belirtilerinin baglamasi ile beraber yeni gelismis LBBB proksimal
LAD’yi igeren genis, on duvar akut MI’sini gosterir ve akut STEMI gibi
davranilmalidir (63).

2.1.5.5.4 Kardiyak Hasar Belirtecleri

Miyosit hasar1 olustugu zaman, sarkolemmal zarin biitiinliigii bozulmakta ve
hiicre i¢indeki makromolekiiller 6nce interstisyuma daha sonra da mikrosirkiilasyon
ve lenfatikler yolu ile dolagima karismaktadir. Hasarli miyositlerden dolasima salinan
baslica proteinler miyoglobin, kreatin kinaz (CK) ve CK-MB, troponinler (I ve T),
aspartat aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH)’dir. Kardiyak
troponinler yiiksek duyarliliklart nedeniyle tercih edilirler. Troponin o6l¢iimii
miimkiin degilse CK-MB en iyi alternatiftir. Total CK, AST ve LDH tayinleri artik
onerilmemektedir. Enzim tayini i¢in hastaneye basvuruda, 6-9. saatlerde ve ilk
sonuglar negatif ve klinik siiphe yiiksek ise 12-24. saatlerde kan 6rnekleri alinmalidir
(67).

Miyoglobin: Diisiik molekiil agirlikli hem proteinidir, kalp ve iskelet kasinda
bulunur. Infarktiis bélgesinde CK-MB’ye gore daha hizli salimir, ancak renal klerensi
yiiksektir. MI sonras1 2 saatte yiikselme olabilmektedir, ancak kalbe spesifik
olmadigi i¢in CK-MB ve troponinlerle kontrolii gerekmektedir (67,68).

Kreatinin Kinaz ve izoenzimleri: Kreatin kinaz, herbiri 43000 dalton
agirhginda iki monomerden olusan bir enzimdir. Iki M monomerinin (CK-MM)
olusturdugu enzim kas dokusunda, iki B monomerinin olusturdugu enzim (CK-BB)
beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde, bir M ve bir B monomerinin olusturdugu

CK-MB enzimi ise kalp dokusunda daha ¢ok bulunur. Miyokarddaki CK’nin %15’
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CK-MB formundadir, bu da AMI tanisindaki duyarlilik ve 6zgilliige sebep olur.
Bazi arastirmacilar normal yetigkin iskelet kasinda da bir miktar CK-MB
bulmuslardir. Ayrica ince bagirsak, dil, diyafram, uterus ve prostatta da kiigiik
oranlarda CK-MB izoenzimi bulunur (69). MI tanisinda yaygin olarak kullanilmakla
beraber kalp i¢in 6zgiin olmamasi nedeniyle ideal bir belirte¢ degildir. MI sonrasi 3-
12. saatlerde serumda goriilmeye baslar, 24 saatte pik yapar ve 48-72 saat iginde de
normale doner. MI sonrasi troponinlere goére daha erken normale donmesi
reinfarktiislerin tespitinde CK-MB’yi daha degerli kilar. Reperfiizyon olan hastalarda
hizla serum seviyesi artar ve hizla dolasimdan temizlenir. Basarili reperfiizyonlarda
pik erken olur. Ayrica MI biiyiikliigii ve yayginhigimi belirlemede faydalidir. CK-
MB’nin iki izoformu oldugu gosterilmistir. CK-MB2 izoformunun mutlak degerinin
1 U/L’den fazla veya CK-MB2 / CK-MB1 oraninin 1,5’ten fazla olmasi, geleneksel
CK-MB saptanmasina gore ilk 6 saatte MI tanisinin duyarlilik ve 6zgilligilini
artirmaktadir.(70-73)

Troponinler: Troponin kompleksleri, kardiyak miyofibril ince flamentlerinin
ana diizenleyici proteini olup, aktin-miyozin etkilesimini diizenler. Troponin
kompleksi iginde 3 subiinite vardir; bunlardan troponin-lI (Tn-I) aktin-miyozin
etkilesimini inhibe eder. Troponin-T (Tn-T) tropomiyozine baglanir ve troponin-C
(Tn-C) kalsiyuma baglanir. Tn-T ve Tn-I iskelet kas1 ve kalp kasinda farkli genler
tarafindan kodlandiklar1 igin farkli aminoasit dizilimine sahiptirler. Bu nedenle
kardiyak Tn-T (cTn-T) ve kardiyak Troponin-l1 (cTn-1) kantitatif ya da kalitatif
olarak hizli ve dogru bir bigimde oGlgiilebilmektedir. Buna karsilik ¢Tn-C ve iskelet
kasinda bulunan izoformu benzer yapida oldugu i¢in, cTn-C’nin kardiyak 6zgiilliigii
diisliktiir. Bugiinkii modern 6l¢iimlerle cTn-T ve ¢Tn-I kalp i¢in esit 6zgiilliikte kabul
edilmektedir (74). MI sonras1 3-12. saatlerde yiikselmeye baslar, yaklasik 24. saatte
pik yaparlar; cTn-T 5-14 giin, cTn-1 5-10 giin yiiksek kalabilir. Kardiyak troponinler
(cTn-T ve cTn-I) miyokart hiicre hasarina isaret eden en duyarli ve 6zgiil laboratuvar
belirtegleri olmasi nedeniyle, konvansiyel tani kriteri olan CK-MB enziminin yerini
almig ve glinimiizde MI tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedirler (75). Ancak
bu yaklasim kullanilirken kardiyak troponinlerin koroner arter hastaligi dist miyokart
hasar1 yapan durumlarda da yiikselebilecegi ve yanlis pozitif sonuglara yol agabilecegi

gozard1 edilmemelidir.
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Tablo 3. Kardiyak Enzim Serum Seviye Zamanlari (71)

Ik Degerlendirme | Pik Degere Ulasma | Normale Doniis
Kardiyak Enzim
Zamani Zamani Zamant
Miyoglobin 1-4 sa 6-7 sa 24 sa
CK-MB 3-12 sa 24 sa 48-72 sa
cTn-1 3-12 sa 24 sa 5-10 giin
cTn-T 3-12 sa 12-48 sa 5-14 giin

Agir konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon krizleri, tagikardi veya bradiaritmiler;
miyokardit, aort diseksiyonu, aort kapak hastaligi, hipertrofik kardiyomiyopati, kalp
kontiizyonu, ablasyon, pacing, kardiyoversiyon, endomiyokardiyal biyopsi, apikal
balonlasma sendromu gibi kardiyak nedenlerle; kronik ya da akut bobrek islev
bozuklugu, akciger embolisi, agir pulmoner hipertansiyon, hipotiroidi, inme ve SAK
basta olmak tlizere akut sinir sistemi hastaliklari, infiltratif hastaliklar (6rn: amiloidoz,
sarkoidoz, hemokromatoz), ila¢ zehirlenmesi (6rn: adriyamisin, 5-florourasil,
herseptin), viicut yiizeyinin %30°dan fazlasini etkileyen yaniklar, rabdomiyoliz,
kritik hastaliklar (6rn: solunum yetersizligi, sepsis) gibi non-kardiyak nedenlerle de

troponin yiiksekligi olabilecegi akilda tutulmalidir (4).

2.1.5.6 Risk Smiflamasi

Akut MI hastasinda 6liim riskini tahmin etmek miimkiindiir. Bu tahmin tedavi
kararinda, Onerilerin yapilmasinda, hasta ve ailelerine danigsmanlik verilmesinde
yardimc1 olur. Otuz giinliik mortalite icin %90’ iizerinde prognostik bilgi

saglayacak bes basit temel parametre bildirilmistir. Bu ozellikler azalan 6nem
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sirasina gore yas, sistolik kan basinci, Killip siniflamasi (Tablo 3), kalp hizi ve MI

yerlesimidir (Sekil 7). Distal RCA veya LCx dal okliizyonuna bagli gelisen kiiciik

inferiyor MI’lerde 30 giinliik mortalite % 4,5 iken; proksimal LAD’nin tutuldugu

yaygin anteriyor MI’lerde bu oran % 19,6’lara kadar yiikselebilmektedir (76).

Tablo 4.Hemodinamik Simiflandirmaya (Killip) Gore 30 Giinliik Mortalite (76)

Killip Siniflamasi Ozellik Hastalar (%) Mortalite Hiz1 (%)
I KKY bulgusu yok 85 51
I Bazal ral veya S3 13 13,6
i Pulmoner 6dem 1 32,2
v Kardiyojenik sok 1 57,8

Sekil 7. GUSTO-I calismasinda 30 giinliik mortalitenin cok degiskenli modeli.
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Akut MI sonrast mortalite belirlenmesinde TIMI ve Ontario risk skorlari
gelistirilmistir  (77-78). NRMI-3 (National Registry Myocardial Infarction-3)
calismasinda da TIMI risk skoru kullanilmistir. Risk skorlarinin kullanimi1 karmasik
olmakla birlikte prognostik bilgilerin ¢cogu ileri yas, diisiik kan basinci, yiiksek kalp
hiz1 gibi birkag parametreden saglanmaktadir (Sekil 8).

STEMI TIMI Risk Skoru Risk Skoru 30 Giinliik Oliim Orani
Kriterler 0 0.1 (0.1-0.2)
Yas 65-74 2 puan 1 0.3 (0.2-03)

=75 3 puan , 1

DM/HT veya angina 1 puan 0. (0.3-0.5)

SKB <100 3 puan 3 0.7  (0.6-0.9

KH >100 2 puan 4 1.2 (.05

Killip II-IV 2 puan 5 22 1926

Agirhk <67 kg 1 puan 6

Anteriyor STE/LBBB  1puan 3.0 @530

Tedavi Siiresi > 4 saat 1 puan () 4.8 (386.1)
8 5.8 (42173

Risk Skoru: Toplam (0 -14) >8 8.8 (6312

Sekil 8. STEMI TIMI Risk Skorlamasi (77)

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, SKB: Sistolik kan basinci, KH: Kalp hizi, Anteriyor
STE: Anteriyor ST Elevasyonu, LBBB: Sol dal blogu

2.1.5.7 Tedavi

STEMI tedavisinde baslica ama¢ miimkiin oldugunca cabuk reperfiizyon
tedavisi uygulamaktir. Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat i¢cinde STEMI
tablosuyla basvuran, 1srarct ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen sol dal blogu
saptanan tiim hastalara erken evrede mutlaka reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir
(Simif-1, Kanit diizeyi A). Halen siiren iskemiye isaret eden klinik veya

elektrokardiyografik kanit bulunmasi durumunda 12 saatten daha uzun bir siire

31



gegmis olsa bile reperfiizyon tedavisi tizerinde durulmalidir (Sinif-1, Kanit diizeyi C).
STEMI’de reperflizyon tedavisi fibrinolitik ajanlarla farmakolojik veya perkiitan

koroner girisim (PKG) ile mekanik olarak yapilmaktadir (5).

2.1.5.7.1 Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitik tedavinin yarari ¢ok iyi bilinmektedir. Tedavi edilen her 1000
hastayla yaklasik 30 erken Oliim Onlenmektedir. Tedavinin yarar1 cins, diyabet
varhigi, kan basinci, kalp hizi veya dnceden MI hikayesinden bagimsizdir. Ancak
anteriyor MI, diyabet, diisiik kan basinci, yiiksek kalp hizi durumlarinda faydasi daha
fazladir (79). Fibrinolitik tedavi ne kadar erken verilirse o kadar yararli olur. Ancak
12 saate kadar verilme durumunda da mortaliteyi azaltici etkisi devam etmektedir
(80-81). Yetmisbes yas ilizerinde yasli hastalarda gen¢ hastalara gore mortalitede

nisbi azalma daha az olmakla birlikte faydali oldugu gosterilmistir (82).

Endikasyonlar: Fibrinolitik tedavi i¢in kontrendikasyonlarin yoklugunda,
tavsiye edilen siire igerisinde primer PKG yapilamiyorsa mutlaka fibrinolitik tedavi
uygulanmalidir (Sinif-1, Kanit diizeyi A). Burada primer PKG i¢in tavsiye edilen
stire, primer PKG imkani bulunmayan bir hastaneye miiracaat edilmigse ilk tibbi
temasi takiben en ¢ok 120 dk, primer PKG imkani olan bir hastane ise ilk tibbi
temas: takiben en geg¢ 90 dk iginde miidahale yapilmig olmalidir. Fibrinolitik tedavi
icin tavsiye edilen siire ilk tibbi temas sonrasi en ge¢ 30 dk igerisinde uygulamadir
(Smuf-1, Kanit diizeyi B). Giinlimiizde fibrin spesifik ajan kullanimi 6nerilmektedir

(Smuf-1, Kanit diizeyi B). Kontrendikasyonlar Tablo 5’de gosterilmistir (5).

Komplikasyonlar: Fibrinolitik tedavinin en ciddi komplikasyonu
intraserebral kanamadir ve fibrinolitik tedavi alanlarin yaklasik % 0,9 ila % 1’inde
goriiliir. Intraserebral kanama agisindan ileri yas, diisiik viicut agirhgi, cinsiyetin
kadin olmasi, serebrovaskiiler hastalik Oykiisii ve hastaneye yatista sistolik ve

diyastolik hipertansiyon varligi riski artiran igaretlerdir (83,84).

Fibrinolitik Ajanlarin Karsilastirilmasi: Alteplaz (doku plasminojen

aktivatorii, t-PA) ve streptokinaz (SK)’in mortalite iizerindeki etkilerinin
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karsilatirildigt ti¢ biiyiik ¢alisma vardir. Bunlardan GISSI-2 ve ISIS-3’te mortalite

acisindan bu iki ajan arasinda fark saptanmezken, GUSTO-I ¢alismasinda iv heparin

+ hizlandirilmis t-PA rejiminin, iv / subkutan heparin + SK veya iv heparin + t-PA +

SK kombinasyonuna gore 30 giinliik mortaliteyi belirgin oranda azalttig1 tespit

edilmigtir. Yarar biitliin alt gruplarda goriiliirken, en yiiksek riskli hastalar en fazla

yarar gormiislerdir (85-87).

Tablo 5. Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonlar:

VVVY VVVY

Mutlak kontrendikasyonlar

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

Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

Yakin zamanda gecirilmis 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 VVVY

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 basinc1 >180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinct >110 mmHg)
[lerlemis karaciger hastalig

Enfektif endokardit

Aktif peptik tlser

Uzamis ya da travmatik resiisitasyon

Yeni fibrinolitik ajanlar dogal t-PA’nin mutantlar1 olan reteplaz (r-PA) ve

tenekteplaz (TNK)’dir. Uzun yariomiirleri ve bolus olarak kullanilabilmeleriyle

dikkat ¢eken bu ajanlarin temel 6zellikleri Tablo 6’da gosterilmistir. Bu ajanlardan r-

PA INJECT calismasinda SK ile karsilastirilmis ve kiiclik fakat istatistiksel olarak

anlamli faydalar1 ortaya konulmustur (88). Daha sonra 15,072 kisinin katildigi
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GUSTO-III calismasinda t-PA ile karsilastirilmis ve iki grup birbirine esdeger
bulunmustur (84). Bir diger yeni ajan olan TNK giiniimiizde fibrine en spesifik
ajandir. Tek bolus olarak kullanilan TNK; ASSENT-2 calismasinda hizlandirilmis t-
PA ile karsilastirilmis ve 30 giinliik mortalite oranlarinin t-PA ile esdeger oldugu
gosterilmistir (83).

Tablo 6. Yeni Fibrinolitik Ajanlarin Temel Ozellikleri

Ozellikler Alteplaz (t-PA) Reteplaz (r-PA) | Tenekteplaz (TNK)
Immunojenisite - - -
Plasminojen Direkt Direkt Direkt
Aktivasyonu
Fibrin Ozgiilliik ++ + 4+
Plazma Yar1 Omrii 4-6 dakika 18 dakika 20 dakika
Doz 15 mg bolus ve 85 | 2x10 milyon tinite | 0,5 mg/kg tek bolus
infiizyon (30 dk arayla)

Es Zamanh Antitrombosit Tedavi: ISIS-2 calismasinda akut MI’de
aspirinin mortaliteyi azaltic1 etkisi gosterilmis; SK ile birlikte kullaniminin ilave
yarar sagladigi da ortaya konulmustur (89). Aspirinin ilk doz 150-300 mg olarak
cigneyerek alinmali, 75-100 mg/giin idame tedavi seklinde devam edilmelidir (Sinif-
I, Kanit diizeyi B) (5). Oral alamayan hastalara daha diisiik dozlarda (80-150 mg) i.v.
olarak verilebilir.

kullanimi COMMIT ve CLARITY c¢alismalarindan elde edilen mortalite yararina

Bir diger antitrombosit ajan olan klopidogrelin STEMI’de
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dayanmaktadir (90-91). Klopidogrel en az 300 mg yiikleme dozuyla baglanmali, 75
mg/giin idame dozuyla devam edilmelidir (Smif-I, Kanit diizeyi A) (5). Fibrinolitik
tedaviyle birlikte kullaniminm1 destekleyen c¢alisma olmadigr i¢in prasugrel ve
ticagrelor verilmemelidir (5). Glikoprotein Ilb/Illa antagonistlerinin fibrinolitik
ajanlarla  birlikte  kullanomi  GUSTO-V  ve  ASSENT-3  c¢aligmalarinda
degerlendirilmistir (92-93). Kombinasyon tedavisi tek basma fibrinolitik tedaviye
gore mortalitede azalma saglamamis, buna karsin kanama komplikasyonlarinda artis

izlenmistir. Rutin tedavi olarak 6nerilmemektedir (5).

Es Zamanh Antikoagiilan Tedavi: Heparin fibrinoliz Oncesinde ve
sonrasinda ozellikle t-PA ile birlikte yaygin olarak kullanilmis ve tedaviyi izleyen
saatlerde ve giinlerde daha iyi bir koroner aciklik sagladigi, ge¢ acikligr arttirdigi
gosterilmistir (94). SK ile kullanima dair ¢ok az kanit bulunmaktadir ve damar
aciklig1 acisindan belirgin bir yarar saglanamamistir (95). GUSTO-I ¢alismasinin
genis veritabanindan elde edilen verilere gore fibrinolitik tedavi ile kombine olarak
kullanildiginda 60u / kg bolus ve takiben 12u / kg 24-48 saat iv infiizyon seklinde
uygulanir. Aktive parsiyel tromboplastin zamani1 (aPTT) 50-70 sn arasinda olacak
sekilde doz ayarlamasi yapilir. Daha agresif heparin dozlar1 o6zellikle artmis
intraserebral kanama olmak tizere artmis kanama komplikasyonlart ile iligkilidir (95).
Fibrin spesifik ajanlarla birlikte (t-PA, r-PA, TNK) kullanim1 Sinif-1, kanit diizeyi C

olarak onerilmektedir (5).

STEMI tedavisinde diisiik molekiil agirlikli heparin (LMWH) Eikelboom ve
ark. meta analizini yaptig1 bes caligmada incelenmistir. Besbin dortylizden fazla
hastay1 igeren bu analizde STEMI’de LMWH ile kanama riskinde bir artis olmadan
tekrarlayan infarktta azalma gozlenmistir (96). ASSENT 3 calismasinda (n=6095)
TNK’ya eklenen enoksaparinin unfraksiyone heparine lstiin oldugu gosterilirken,
ASSENT 3 PLUS calismasinda (n=1639) ayn1 doz enoksaparinle yasli hastalarda
intrakraniyal kanamalarda artis ile karsilagilmistir (93,97). Yash ve bozulmus renal
fonksiyonu olan hastalara daha diisiik dozda enoksaparin tedavisinin uygulandigi
EXTRACT c¢alismast ile daha genis bir bilgiye ulasilmis; unfraksiyone heparin ile
enoksaparin 20,506 hastada karsilastirillmistir. Bu ¢alisma artmis non-serebral

kanama ataklarina ragmen enoksaparinin unfraksiyone heparine {istiin oldugu
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yoniinde kesin kanitlar saglamistir (98). Enoksaparin, fibrinolitik tedaviyle birlikte
ilk doz iv bolus 30 mg, ardindan 15 dk sonra baglamak kaydiyla taburcu olana kadar
subkutan yoldan 12 saatte bir 1 mg/kg olacak sekilde uygulanir. Fibrin spesifik
ajanlarla birlikte kullanimi (t-PA, r-PA, TNK) smif-I, kanit diizeyi A olarak
onerilmektedir (5).

OASIS-6 c¢alismasinda faktor Xa inhibitorii olan fondaparinux, fibrinolitik
alan STEMI hastalarinda unfraksiyone heparin ile karsilastirilmig; Olim ve
reinfarktiisii onlemede Ozellikle SK alanlarda olmak iizere heparine {istiin oldugu
gosterilmistir (99). Fibrinolitik tedaviyle birlikte (SK alanlarda) iv bolus 2,5 mg
ardindan taburcu olana kadar subkutan yoldan giinde bir kez 2,5 mg olarak kullanimi1

tavsiye sinifi Ila, kanit diizeyi B olarak onerilmektedir (5).

Direkt trombin inhibitérii bivalirudin HERO-2 c¢alismasinda SK alan
hastalarda heparinle karsilastirilmis mortalite yoniinden fark saptanmamistir (100).
Fibrin spesifik ajanlarla birlikte arastirllmamis olan bivalirudin rutin tedavi olarak

onerilmemektedir (5).

2.1.5.7.2 Perkiitan Koroner Girisimler

STEMI'yi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalari; primer PKG,
farmakolojik reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmis PKG)
ve farmakolojik reperfiizyon ile basarili sonug¢ alinamamas: durumunda uygulanan

kurtarici (rescue) PKG olmak tizere lige ayrilabilir.

Primer PKG: Primer PKG daha 6nce ya da eszamanl fibrinolitik tedavi
uygulanmaksizin  yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde
tanimlanmaktadir. Uzun yillardir hangi reperfiizyon tedavisinin secilecegi
konusundaki aktif tartigmalar fibrinolitik tedavi ve primer PKG’yi karsilagtiran
randomize c¢alismalarla gilinlimiizde netlige kavusmustur. Yirmilic randomize
¢alismanin (n=7739) meta-analizinde deneyimli merkezlerde uygulanan primer
anjiyoplasti ile damarlarin daha etkili bir sekilde agildigi, yeniden tikanma

olasiliginin daha diisiik oldugu, rezidiiel sol ventrikiil islevlerinin daha iyi ve
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mortalitenin daha diisiik oldugu gosterilmistir (101). Bu 23 ¢alismadaki hastalarin
¢oguna balon anjiyoplasti uygulanmistir ancak son yillarda stent kullanim1 katetere
dayali reperfiizyonda balon anjiyoplastinin yerini almistir. Pratikteki bu degisiklik
akut MI’deki stent ile balon anjiyoplastiyi karsilastiran calismalarin sonuglar ile
pekismistir. Primer stentleme balon anjiyoplastiye gore tekrarlayan infarkt ve
tekrarlayan hedef damar revaskiilarizasyonunda azalmaya yol acarak belirgin avantaj
saglamaktadir (102-104). Katetere dayali reperfiizyonun fibrinolitikler tizerindeki
avantajlar1 hastalarin PKG yapilabilen merkezlere transferini igeren randomize
calismalarin sonuglariyla iyice belirginlesmistir. DANAMI-2 calismast hem refere
edilen hastanede hem de invaziv tedavi merkezlerinde bilesik 6liim, tekrarlayan
infarkt veya inmede azalma saglanarak belirgin avantaj elde edildigini gostermistir.
Bu calismada katetere dayali tedavi uygulanan hastalarin %93’tine stent
uygulanmisti. Benzer formattaki PRAGUE-2 ve Air PAMI ¢alismalartyla DANAMI-
2 nin sonuglari dogrulanmis ve pekistirilmistir (105-107). Mevcut veriler 1s181inda
primer stentleme balon anjiyoplastiye tercih edilen tedavidir (Siif-1, Kanit diizeyi
A). Yapilan ¢alismalarda primer PKG sirasinda ilag salinimli stent kullanimi ¢iplak
metal stentlere gore hedef damar revaskiilarizasyon oranlarmi diisiirmiis; ¢ok gec
stent trombozu ve tekrarlayan infaktiislerde izlenen artmis risk ise endise yaratmigtir
(108). Ancak son donemde yapilan ¢alismalarla uzun siireli takiplerde ilag¢ salinimli
stent kullaniminin artmis 6liim, MI ve stent trombozuyla iliskili olmadig1 tespit
edilmistir (109). Ikili antiagregan tedaviye hasta uyumu ve tolerabilite ila¢ saliiml
stentlerde temel sorunu teskil etmekte, uyum sorunu ve kontrendikasyonu olmayan
hastalarda tercih edilebilir goriinmektedir (5).

STEMI tedavisinde primer PKG, deneyimli bir ekip tarafindan miimkiin
oldugunca g¢abuk uygulanmasi durumunda tercih edilen tedavidir (Simif-1, Kanit
diizeyi A). Anjiyoplastiye kadar gecen maksimum siire biitiin olgularda 2 saatten az,
yaygin infarktla erken dénemde basvuran hastalarda ise 90 dk’dan az olmalidir
(Smuf-I, Kanit diizeyi B). Verilen siireler primer PKG nin fibrinolitik tedaviye iistiin
oldugu maksimum zaman dilimini ifade etmekte, hedef diizeyler ise daha da kisa
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Primer PKG planlanan tiim hastalarda hedef siire 90
dk’nin, yaygin infarktla erken donemde bagvuran hastalarda 60 dk’nin altinda

olmalidir. Tlk tibbi temas sonrasi hastanin tanisi konulup, hasta direkt olarak PKG
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yapilan merkeze yonlendirilebiliyorsa hedef sire 60 dk’nin altinda olmalidir.
Fibrinolitik tedavi kontrendike olanlarda ve soktaki hastalarda ise tercih edilen
tedavidir. (Smuf-I, Kanit diizeyi B) (5).

Kolaylastirlmis PKG: Planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek
amaciyla PKG oOncesinde uygulanan farmakolojik reperfiizyon tedavisi olarak
tanimlanmistir. Bu uygulama i¢in tam doz fibrinolitik tedavi, yarim doz fibrinolitik
tedavi + glikoprotein Ilb/llla antagonisti kombinasyonu ve tek basina glikoprotein
lIb/Illa kullanimi gesitli ¢aligmalarda test edilmistir (110). Anlamli klinik yarar
saglandigin1 gosteren higbir kanit elde edilememis; fibrinolitik tedavi alanlarda
artmis kanama komplikasyonlariyla karsilagilmistir. Rutin  tedavi  olarak

onerilmemektedir.

Kurtarict (Rescue) PKG: Kurtarict PKG, fibrinolitik tedaviye ragmen
koroner arter tikanmasinin devam etmesi durumunda uygulanan PKG olarak
tamimlanmaktadir. Kurtarict PKG’nin verimli sonug verdigi ve gorece giivenli oldugu
gosterilmistir. Ozellikle MERLIN ve REACT c¢alismalarinda yiiksek riskli ve
kanama riski diisiik hastalarda mortalitede azalma egilimi ile birlikte reinfarkt ve
kalp yetersizligi gelisiminde anlamli diisme saptanmasindan sonra kilavuzlardaki
Oneriler degismistir (111-112). Klinik bulgular ve ST-segment yiikselmesindeki
gerilemenin yetersiz (fibrinolitik tedavi sonrasi 60-90. dk’da ST segment
rezoliisyonunun %350’den az olmasi) olmasi temelinde fibrinolizin basarisiz oldugu
hastalarda (Sinif-1, Kanit diizeyi A) veya basarili fibrinolizi takiben reokliizyon veya
reinfarktiisii diigiindiiren EKG kanit1 varliginda (Sinif-l, Kanit diizeyi B) hasta acil

anjiyografi ve kurtarici PKG islemine alinmalidir. (5).

Es Zamanh Antitrombosit Tedavi: STEMI gegiren tiim hastalarda oldugu
gibi miimkiin olan en kisa siirede 150-300 mg c¢ignenebilir aspirin tablet olarak
baslanir; oral alamayan hastalara i.v. olarak 80-150 mg uygulanabilir. idame tedavi
olarak 75-100 mg/giin dozunda devam edilir (Sinif-I, Kanit diizeyi B). ADP reseptor
antagonisti olarak daha hizl etkili ve daha giiglii ilaglar olan prasugrel ve ticagrelor
son donemdeki biiylik caligmalarin sonuglariyla klopidogrele iistiin olduklarini
kanitlamis ve STEMI tedavisinde tercih edilen tedavi olmay1 basarmiglardir (113-
114). TRITON-TIMI 38 calismasinda klopidogrel ile karsilastirilan prasugrel birlesik
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sonlanim noktas1 olan kardiyovaskiiler nedenli 6liim, 6liimciil olmayan MI ve inme
oranlarinda klopidogrele oranla anlamli diisiis saglamis ve calismanin STEMI alt
grubunda bunu baypas cerrahisi ile iliskili olmayan kanama oranlarini artirmadan
basarmistir (115). Prasugrel inme veya gegici iskemik atak (TIA) oykiisii olanlarda
kontrendike olup; 75 yas iizeri veya 60 kilonun altindaki hastalarda ise genellikle
onerilmemektedir. STEMI ile bagvuran primer PKG planlanan hastalarda aspirine
ilave olarak 60 mg yiikleme dozunu takiben 10 mg/giin idame doz seklinde kullanimi
Smif-1, Kanit diizeyi B endikasyonla onerilmektedir. PLATO c¢alismasinda akut
koroner sendromlu hastalarda klopidogrel ile karsilastirilan ticagrelor birlesik
sonlanim noktas1 olan kardiyovaskiiler nedenli 6liim, 6liimciil olmayan MI ve inme
oranlarinda klopidogrele oranla anlamli diisiis saglamis; calismanin STEMI alt
grubunda bu fayda baypasla iliskili olmayan kanama oranlarindaki artisa karsin
devam etmistir (116). STEMI ile bagvuran primer PKG planlanan hastalarda aspirine
ilave olarak 180 mg yiikleme dozunu takiben giinde iki kez 90 mg olarak kullanimi
Sinif-1, Kanit diizeyi B endikasyonla onerilmektedir. Prasugrel ve ticagrelor temin
edilemediginde veya bu ajanlarin kontrendike oldugu durumlarda klopidogrel
kullanimi 6nerilmektedir. Ozellikle CURE ve CREDO calismalarindan elde edilen
veriler temelinde PKG uygulanan STEMI hastalarina miimkiin oldugunca cabuk
klopidogrel uygulanmalidir (117-118). OASIS-7 c¢alismasinda klopidogrelin 600
mg’lik yiikleme dozuyla daha hizli trombosit agregasyonu saglandigr ve 300 mg
yiikkleme dozuna iistiin oldugu gosterilmis ve giincel kilavuzlarda 600 mg yiikleme
dozunu takiben 75 mg/giin idame dozuyla aspirine ilave olarak devami prasugrel ve
ticagrelor yoklugunda Siif-I, Kanit diizeyi C endikasyonla énerilmistir (5,119). Ikili
antiagregan tedavide aspirint+prasugrel veya aspirintticagrelor  kullaninmu
aspirin+klopidogrele Simif-1, Kanit diizeyi A endikasyonla tercih edilen tedavi olmali
ve stent implantasyonu yapilanlarda Simif-1, Kanit diizeyi C, stent implantasyonu
yapilmayanlarda Simif-lla endikasyonla 12 ay boyunca ikili antiagregan tedavi
kullanilmalidir (5).

Es Zamanh Antitrombin Tedavi: Primer PKG girisim planlanan STEMI
hastalarina mutlaka antikoagiilan ilag verilmelidir (Smf-1, Kanit diizeyi C).
Giiniimiizde mevcut antitrombin ilag segenekleri enoksaparin, unfraksiyone heparin,

ve bivaluridin olarak karsimiza ¢ikmaktadir (5). OASIS-6 calismasinda saptanan
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potansiyel zararli etkileri (6zellikle artmis kateter trombozu) neticesinde bir diger
antitrombin ajan olan fondaparinux su an igin primer PKG planlanan hastalara
onerilmemektedir (120).

Her ne kadar unfraksiyone heparinin primer PKG uygulanan hastalarda
etkinliginin degerlendirildigi plasebo kontrollii randomize klinik bir ¢aligma olmasa
da antikoagiilasyonun bu islemde zorunlu oldugu diisliniilmiis ve bu ajanla ¢ok fazla
deneyim elde edilmistir. PKG i¢in tavsiye edilen dozu glikoprotein IIb/IIla inhibitorii
ile kombine edilmeyecekse 70-100 U/kg i.v. bolus; kombinasyonda ise 50-60 U/kg
i.v. bolus seklindedir. Primer PKG’de enoksaparin etkinligi birka¢ randomize
olmayan calismada degerlendirilmis ve unfraksiyone heparine iistiin oldugu one
stirilmistiir (121-123). Tek randomize ¢alisma olan ATOLL ¢alismasinda birincil
birlesik sonlanim noktasinda (30 giin igerisinde 6lim, MI, islem basarisizlig1 ve
major kanama) enoksaparin ile unfraksiyone heparine kiyasla anlamli bir azalma
tespit edilmezken (%17 azalma, p=0,063) ikincil birlesik sonlanim noktasinda (6liim,
tekrarlayan MI veya AKS, acil revaskiilarizasyon) anlamli azalma izlenmistir. Major
kanama oranlar1 arasinda ise anlaml bir farklilik tespit edilmemistir (124). Mevcut
veriler 1s18inda unfraksiyone heparine tercihen enoksaparin kullanimi Sinif-11b
endikasyonla onerilmektedir (5).

Ikili antiagregan tedavi dncesi dsnemde PKG uygulanan STEMI hastalarinda
yapilan ¢aligsmalarda glikoprotein IIb/Illa inbitorlerinin aspirin ve heparine ilaveten
kullanim1 degerlendirilmis ve bu ¢alismalarin incelendigi sistematik bir
degerlendirmede kanama oranlarinda artis olmaksizin mortalite azalmasi saglandigi
ortaya konulmustur (125). Ancak FINESSE, ON-TIME-2, BRAVE-3, HORIZONS-
AMI gibi son dénem ¢alisamalarin sonuglartyla ikili antiagregan tedavi uygulanan
hastalarda rutin glikoprotein IIb/Illa kullanimi sorgulanir olmustur (126-129).
Klopidogrelden daha giiglii ajanlar olan prasugrel ve ticagrelor ile birlikte
kullanimiyla elde edilecek sonuglar ise merakla beklenmektedir. Randomize Kklinik
caligmalarla test edilmis olmasa da anjiyografik olarak biiyiik bir trombus varliginda;
yavas akim veya akimsizlik gelismesi durumunda veya diger trombotik
komplikasyonlar izlendiginde kullanimi makul goriinmektedir (Smif-11a) (5). Bir
diger antikoagiilan olan ve trombini dogrudan inhibe eden bivaluridin primer PKG

uygulanan hastalarda yardimci antitrombotik tedavi olarak HORIZONS-AMI
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calismasinda degerlendirilmis; tek basma bivaluridin tedavisi ile unfraksiyone
heparin + glikoprotein 1Ib/Illa inhibitéri kombinasyonuna gore daha diisiik kanama
oranlar1 ve mortalite azalmasi saglandigi gosterilmistir (129). Bu kombinasyona
tercihen kullanimi Sinif-1Ib endikasyonla 6nerilmektedir. Antikoagiilan ajanlarin
primer PKG sonrast rutin kullanimi atriyal fibrilasyon, mekanik kapak veya sol

ventrikiil trombiisii gibi farkli bir endikasyon olmadig siirece onerilmemektedir (5).

Yardimer Cihaz Kullanimi: Primer PKG sirasinda balon ya da stent
uygulamasi Oncesi rutin trombiis aspirasyonunun etkinliginin degerlendirildigi tek
merkezli randomize klinik ¢alisma olan TAPAS ¢alismasinda, aspirasyon uygulanan
hastalarda miyokart perfiizyon gostergelerinde (ST segment rezoliisyonu ve miyokart
tilllenmesi) anlamli artigla birlikte bir yillik takip sonrasi ikincil sonlanim noktasi
olarak da mortalite oranlarinda anlamli bir azalma tespit edilmistir (130). TAPAS ve
benzer daha kiiciik ¢apli ¢alismalarin degerlendirildigi bir meta-analizde de benzer
sonuglar elde edilmistir (131). TASTE ve TOTAL c¢alismalarinin sonuglariyla rutin
uygulamanin etkinligi daha da net olarak ortaya konulacaktir (132-133). Mevcut
veriler 151¢1nda primer PKG sirasinda rutin trombiis aspirasyonu uygulamast Siif-lla
endikasyonla Onerilmektedir. Distal embolizasyon Onleyici yardimci cihazlarla ise

benzer fayda saglanamamustir ve su an i¢in rutin kullanimi 6nerilmemektedir (5).

2.1.6 ST Elevasyonlu Miyokart infarktiisiinde Ekokardiyografi

Akut miyokart infarktiisii seyrinde ekokardiyografi, bolgesel duvar hareket
kusurunun taninmasi ve derecelendirilmesi, ventrikiil fonksiyonlarindaki dinamik
degisikliklerin ve mekanik komplikasyonlarin taninmasi, yiiksek ve diisik riskli
hastalarin tesbiti ile risk smiflamasi igin kullanilabilir (6). Sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugunun derecesi MI sonrasi erken ve ge¢ donem prognozun giiglii
bir gostergesidir (134). Ekokardiyografik inceleme ile sol ventrikiile ait fonksiyonlar
cesitli parametreler kullanilarak degerlendirilebilir, prognoz belirlemede ve tedaviyi
yonlendirmede klinisyene 1s1k tutan veriler elde edilebilir. Bunlar arasinda sol
ventrikiil hacimleri, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), duvar hareket skor

indeksi (WMSI), mitral yetersizlik gelisimi, E/Ep orani, sol atriyum capi ve sag
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ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi prognostik bilgi verme agisindan dnemli
parametreler olarak karsimiza ¢ikmaktadir (135). Ozellikle LVEF ve WMSI, Ml
sonrasi mortalitenin gilicli prediktorleridir. LVEF diistiikce mortalite katlanarak
artarken WMSI arttik¢a mortalite dogrusal bir artis géstermektedir. LVEF global sol
ventrikiil disfonksiyonunun bir gostergesiyken, WMSI bolgesel bozuklugun daha iyi
degerlendirildigi bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (136).

Ejeksiyon fraksiyonu sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 iginde en c¢ok
kullanilan parametredir. Atim hacminin [diyastol sonu hacim (EDV) - sistol sonu
hacim (ESV)] diyastol sonu hacime oranidir.

EF= (EDV-ESV)/ EDV

Ejeksiyon fraksiyonu hacim hesaplamalarina dayali M-Mode yontemi ve iki
boyutlu ekokardiyografide Modifiye Simpson yontemi kullanilarak hesaplanir (7).

WMSI ise semikantitatif olarak segmenter sol ventrikiil duvar hareketlerinin
puanlanarak normal (1), hipokinetik (2), akinetik (3) ve diskinetik (4) olarak
degerlendirildigi bir skorlama sistemidir. Segmentlerin duvar hareket skoru ayr1 ayri
hesaplanir; daha sonra bulunan toplam say1 segment sayisina boliinerek WMSI elde
edilir. Bu amacla Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin 6nerdigi 16 segmentlik
model kullanilir (137). Son zamanlarda sol ventrikiil apeksi 17. Segment olarak
kabul edilmektedir (138). WMSI normal degeri 1°dir (7).

Siklikla kullanilan bu iki geleneksel yontemin de cesitli dezavantajlari
bulunmaktadir. LVEF’nin hacim bagimli bir yontem olusu, 6n yiik ve ard yiikten
etkilenmesi, Ol¢limiindeki standart voliimetrik yaklasimlarin goriintii kalitesinden
etkilenmesi sonucu eksen dis1 goriintiilleme ve yanlis 6l¢iimler baslica kisithiliklar:
olusturmaktadir. Bunun yaninda LVEF yaygin bdlgesel duvar hareket bozukluguna
ragmen kompansatuar bolgesel hiperkineziye bagli olarak MI sonras1 siklikla normal
olarak izlenebilmektedir. Bolgesel duvar hareket bozuklugunun degerlendirilmesi ise
gerek operator bagimli subjektif bir yontem olmasi, gerekse egitim ve deneyim
gerektirmesi nedeniyle ¢ok daha zordur. Yine her iki yontem de MI sonrasi erken
donemde kurtarilabilir fakat uyumsuz kasilan miyokart dokusu nedeniyle yaniltici
olabilmektedir (139-140).

Geleneksel ekokardiyografik yontemlerdeki mevcut kisitliliklarin - son

donemde gelistirilen, kardiyak mekanizmalara farkli bir bakis agisi sunan yeni
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goriintiileme  teknikleriyle giderilmesi amaglanmaktadir.  Speckle tracking
ekokardiyografi miyokart kontraktilitesini dogru bir sekilde yansitan, kalbin
uzunlamasina ve dairesel hareketini inceleme firsati sunan strain, strain rate gibi
parametrelerin degerlendirilmesini saglayan yeni ekokardiyografik yontemlerden bir
tanesidir (8). Ventrikiil miyokardinin miyokart liflerinin farkli dizilimleriyle
karmasik bir yapisal diizenlemesi oldugu bilinmektedir. Subendokardiyal tabakadaki
lifler uzunlamasina dogrultuda ¢apraz ve saat yoniinde hareket gostermekte ve kalbin
esas olarak uzun eksen fonksiyonlarina katkida bulunmaktadir. Orta tabaka dairesel
hareket gosterirken, subepikardiyal tabakadaki lifler ¢apraz ve saatin ters
istikametinde uzanim gostermekte, kalbin esasen kisa eksen fonksiyonlarina katkida
bulunmaktadir. Subendokardiyal bolgedeki miyokart hipoperfiizyona en hassas bolge
oldugundan iskemi varliginda ilk etkilenen kalbin uzunlamasina fonksiyonlari
olmaktadir. MI varliginda speckle tracking ekokardiyografi ile kombine uzun ve kisa
eksen fonksiyonlarin degerlendirilmesi infarkt alaninin diizeyinin ayirt edilmesinde
kullanilabilmektedir. Subendokardiyal infaktlar uzunlamasina strain azalmasiyla
birlikteyken dairesel ve radial fonksiyonlar ¢ogunlukla korunmakta ya da ¢ok az
etkilenmektedir. Buna karsin transmural infarktlarda hem uzun hem de kisa eksen
fonksiyonlar1 etkilenmekte, uzunlamasina dairesel ve radial strain degerleri
azalmaktadir. Dolayisiyla ileride daha ayrintili tartisilacak olan strain analiziyle Ml
sonrast miyokart hasariin kapsami ve rezidii sol ventrikiil kontraktil performansinin

degerlendirilmesi miimkiin olabilmektedir (141-143).
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2.2 SPECKLE TRACKING EKOKARDiIYOGRAFi

2.2.1 Genel bilgiler

Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ilk kez 2004 yilinda Reisner ve
Leitman tarafindan uygulanan, sol ventrikiiliin global ve bdlgesel fonksiyonlarinin
objektif ve kantitatif olarak degerlendirilmesini saglayan yeni bir ekokardiyografi
yontemidir (8). STE, speckle olarak adlandirilan ultrason dalgalar1 ve miyokart
liflerinin interaksiyonu sonucu rutin 2D sonogramda olusan noktalarin veya
parlakliklarin kardiyak siklus sirasinda yer degisiminin izlenmesine (tracking) dayanan
bir yontemdir. Bu yer degisim analiziyle STE, miyokart deformasyonun yari otomatik
olarak uzunlamasina, dairesel ve radial olmak ftizere t¢ farkli dogrultuda
degerlendirilmesine olanak tanir. Miyokart deformasyonu yani sira kalbin uzaysal
mekanigine de 1sik tutan bir yontemdir. Doku deformasyon analizinde MRI ile
karsilastirildiginda daha ulasilabilir olma, daha ucuz olma, daha kisa siirede
uygulanma ve degerlendirilme avantajlarina sahiptir. Doku Doppler ekokardiyografi
ile karsilastirildiginda ise doku deformasyonlarinin 2 boyutlu olmasi, daha diisiik
frame hizlarina ihtiyag duymasi, daha iyi uzaysal ¢oziiniirliige sahip olmasi ve gelis
acisindan bagimsiz olmasi gibi avantajlara sahiptir (144-145). Her ne kadar sol
ventrikiil fonksiyonlarmi degerlendirmek iizere tanitilmis olsa da son donem
caligmalarla sol atriyum gibi diger kalp bosluklarinin  fonksiyonlarmin

degerlendirilmesinde de kullanilabilecegi gosterilmistir (146-147).

2.2.2 Temel Teknik Esaslar

Kalp kasindan yansiyan ultrason dalgalarmin etkilesimi 2D gri skala
goriintiiniin her bir bolgesinde digerinden farkli, rastgele ve diizensiz bir parlaklik
(speckle) olusturur. Bu parlakliklarin rastgele dizilisi ayn1 zamanda her bir miyokart
bolgesi igin parmak izi gibi 6zel olusunu da saglar. Parlak yansimalarin miyokart
hareketiyle birlikte yer degisiminin tiim kardiyak siklus boyunca yazilim tarafindan
takibi, Doppler sinyali olmaksizin ilgili miyokart bolgesinin hareket, hiz,

deformasyon (strain) ve deformasyon oraninin (strain rate) hesaplanmasina olanak
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tanir. Teknigin basaris1 biyiik Olgiide frame hizi ve lateral ¢oziintrligiiniin iyi
olmasina baglidir. Lateral ¢oziiniirliikk, derinlik ve frame hiz1 arttik¢a azalmaktadir.
Lateral ¢oziintirligii artirmak igin diistik frame hizlar1 kullanildiginda ise 6zellikle
yiiksek kalp hizlarinda frame gecisleri arasinda ilgi alam1 fazla miktarda yer
degistirdiginden dogru takibi miimkiin olmamaktadir. Literatiirden elde edilen veriler
dogrultusunda en az ii¢ siklus boyunca kayit alinmali ve optimal frame hiz1 60-110
frame/sn olmalidir. Teknigin baslica kisitliliklar1 yukarida bahsedilen frame hizi ve
endokardiyal smirlarin net se¢ilmesini saglamak i¢in yiiksek Kaliteli goriintii elde

edilmesi olusturmaktadir (148).

2.2.3 Terminoloji ve Tammmlar

Strain: Giinliik dilde gerilme anlaminda kullanilmakla birlikte bir fizik terimi
olarak strain, elastik bir cisme uygulanan bir kuvvet neticesinde cismin orijinal
boyutuna gore meydana gelen goreceli deformasyon miktar1 olarak ifade edilir.

Asagidaki formiil ile hesaplanir.
€ = (L — Lo)/Lo= AL/ Lo (sekil 9)

Formiilde Lo cismin baslangic uzunlugunu, L uygulanan kuvvet sonucu olusan
uzunlugu, € ise goreceli deformasyon miktaridir. Deformasyon miktart boyuttan
bagimsiz ve goreceli bir Ol¢iit olup birimi % olarak ifade edilir. Pozitif strain
degerleri miyokart i¢in uzama veya kalinlasma, negatif strain degerleri ise kisalma

veya incelme seklinde olan deformasyonlari gosterir (8,144).

Strain Rate: Birim zamanda olusan strain degisimi baska bir ifadeyle
miyokart deformasyon hizidir. Saniye™ olarak ifade edilir. Calismalarda LV hacim
yiikiinden daha az etkilendigi gosterilse de pratikte straine oranla daha az
kullanilmaktadir (8,144,149).

Longitudinal Strain: Kalbin basalinden apeksine dogru olan miyokart
deformasyonunu tanimlamak i¢in kullanilir. Sistol sirasinda miyokart lifleri

translasyonel hareket ile basalden apekse dogru kasilir ve kisalirlar. Dolayisiyla
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negatif bir strain degeri elde edilir (Sekil 10). Apikal dort bosluk, {i¢ bosluk ve iki
bosluk goriintiilerden yapilan strain analiziyle hem bdlgesel hem de global strain
degerleri elde edilir. Global longitudinal strainin global sol ventrikiil fonksiyonlari ile

ilgili kantitatif bir indeks oldugu son dénem calismalarla gosterilmistir(8,144,149-

1
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th

Strain = (L-Lo)/Lo = Al/Lo

Sekil 9. Strainin Sematik Gosterimi (8)

Radial Strain: Kalbin radial ekseninde meydana gelen bagka bir ifadeyle LV
kavitesinin merkezine dogru, uzun eksen ve epikardiyuma dik olacak sekilde olusan
miyokart deformasyonunu tanimlamak i¢in kullanilir (Sekil 11). Sistol sirasinda
radial eksende kontraksiyon sonucu miyokart lifleri kalinlasir, dolayisiyla pozitif bir
strain degeri elde edilir. Radial strain degerleri kalbin kisa eksen goriintiilerinden
elde edilmektedir (8,144,149).

Sirkumferansiyal Strain: Kalbin radial ve uzun eksenine dik olacak sekilde
LV Kkavitesinin ¢evresi boyunca meydana gelen miyokart deformasyonunu
tanimlamak i¢in kullanilir (Sekil 12). Sistol sirasinda miyokart lifleri dairesel
dogrultuda kisalirlar, dolayisiyla negatif bir strain degeri elde edilir. Radial strainde
oldugu gibi kalbin kisa eksen goriintiilerinden elde edilir. Longitudinal strainde
oldugu gibi global sirkumferansiyal strain degeri de hesaplanabilir (8,144,149).
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Sekil 11. Radial Strain (149)

Sekil 12. Sirkumferansiyal Strain (149)
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Twisting / Torsiyon: Twisting veya torsiyon sistol sirasinda kalbin basal ve
apikal kesimlerinin rotasyonlarinin net farki olarak tanimlanmaktadir. Bilindigi {izere
sistol sirasinda kalbin bazali saat yoniinde rotasyon gosterirken apeksi saat yoniiniin
tersine rotasyon gostermektedir. Sol ventrikiil apeks ve basalinin zit yonlerde
rotasyonu sol ventrikiilde sistolde dondiirerek sikistirma, burkulma hareketine neden
olur. Bu hareket twist veya torsiyon olarak ifade edilir ve kalbin sistolik fonksiyonlari
ile ilgili yakindan iliskilidir (8,144,149).

Sekil 13. Kalbin bazal (sol) ve apikal (sag) rotasyon hareketleri ve torsiyon (149)
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Untwisting: Diyastol sirasinda kalbin basal ve apikal kesimlerinin
rotasyonlariin net farki olarak tanimlanmakta ve kalbin diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde giderek daha fazla dikkat ¢ekmektedir. Yakin zamana kadar
kalbin yukarida bahsedilen sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda onemli rol
oynayan twist mekanigini degerlendiren tek yontem MRI iken speckle tracking
ekokardiyografi kalbin rotasyonel hareketlerine yeni bir bakis agis1 getiren yeni bir
yontem olarak ortaya ¢ikmustir (144-145,149).

2.2.4 Goriintiit Allm1 Ve Analiz

STE igin kullanilacak goriintiiler rutin geleneksel 2 boyutlu gri skala
ekokardiyografi ile elektrokardiyogram esliginde kayit edilir. Analizler bu kayitlar
tizerinden daha sonra yapilir. Goriintiiler apikal ve kisa eksenden dikkali bir sekilde
alinmali, endokart sinirlarinin net olarak segilmesine 6zen gosterilmelidir. Goriintii
kaydr i¢in en uygun frame hizi 60-110 frame/sn dir. Longutudinal strain ve pik
atriyal strain analizi i¢in apikal goriintiiler gerekliyken; sirkumferansiyal strain,
radial strain ve rotasyon analizi i¢in kisa eksen goriintiiler gerekmektedir. Kisa eksen
goriintiilerde standardizasyon i¢in mitral kapak seviyesi (bazal) veya papiller adele
seviyesi (apikal) kullanilmalidir ve en uygun degerlendirme i¢in miimkiin oldugunca
dairesel bir sol ventrikiil kesiti alinmaya calisgilmalidir. Longitudinal strain, iKi
boyutlu strain goriintiilemeye yeni bir teknik model sunan “otomatik isglevsel
goriintiileme” (Automated Function Image-AFl) teknigi ile degerlendirilmektedir
(97). AFI analizi i¢in Oncelikle apikal bes bosluk goriintiide pulse wave (PW)
Doppler ile aort kapagin akim hizi kaydedilir. EKG’deki R dalgasi ile aort kapak
kapanma zamani arasindaki siire “event timing” olarak belirlenir. AFI analizi i¢in
apikal uzun eksen, apikal 2 ve 4 bosluk goriintiileri alinir. Her bir plan bir nefes
tutulumu boyunca en az 3 ardisik kalp siklusu, frame hiz1 60-110 frame/sn arasinda
olacak sekilde alinir ve daha sonra yeniden isleyip degerlendirmek iizere sabit diskte
dijital olarak depolanir. Daha sonra dijital ekokardiyografik kayitlar “yeniden
isleme” alinarak incelenir. Alinan 3 apikal goriintiiniin her birinde, operator 2 tane

bazal seviyede, 1 tane de apekste olmak tizere 3 indeks noktayi el ile isaretler. AFI
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yazilimi otomatik olarak, endokart sinirini, mid-miyokart hattin1 ve epikart sinirini 3
konsantrik ¢izgi ile isaretler ve endokardi tim kalp siklusu boyunca frame frame
izler. Her apikal goriintide LV 6 segmente ayrilir. Her segmentin sinir kalitesi
operator tarafindan kontrol edilir ve eger otomatik cizilen sinirlar Slgiime uygun
bulunmadiysa operator tarafindan elle degistirilir. Sonrasinda AFI algoritmasi her 3
apikal goriintide her segmentin uzayip-kisalmalarini degerlendirir. On yedi
segmentli modelde her segmentin zirve sistolik longitudinal strainleri hesaplanip tek
bir “boga gozii’> formuna doniistiirilir. Daha sonra LV global longitudinal zirve
sistolik strain degerleri otomatik olarak hesaplanir. Sirkumferansiyal ve radial strain
icin de longitudinal straine benzer sekilde oOncelikle apikal bes bosluk goriintiide
pulse wave (PW) Doppler ile aort kapagin akim hizi kaydedilir. EKG’deki R dalgasi
ile aort kapak kapanma zamani arasindaki siire “event timing” olarak belirlenir.
Bazal kisa eksen gorintilerin mitral kapak seviyesinde, apikal kisa eksen
goriintlilerin papiller kas distalinde olmasina dikkat edilmelidir. Endokardiyal sinir
elle ¢izilir. Yazilim otomatik olarak, operatoriin ¢izdigi endokart sinirin1 ve kendi
belirledigi mid-miyokardiyal hatt1 ve epikart sinirin1 3 konsantrik ¢izgi ile isaretler.
Elle cizilen ve yazilimin belirledigi sinirlarin en son kombinasyonu operator
tarafindan kontrol edilir ve eger sinirlar 6lglime uygun bulunmadiysa operator
tarafindan elle tekrar degistirilir. Yazilim otomatik olarak kisa eksen goriintii
diizlemini 6 segmente boler (septum, lateral, anteriyor, inferiyor, anteriyorseptum,
posteriyor) ve miyokarttaki dogal akustik belirleyicileri belirleyip kalp siklusu
boyunca miyokart hareketlerini takip eder. Global sirkumferansiyal strain ve strain
hizi ile birlikte 6 segmentin tek tek sirkumferansiyal ve radiyal strainleri otomatik
olarak yazilim tarafindan hesaplanir (8,144-145,148-149).

2.2.5 Klinik Uygulamalar

Genel olarak STE fizyolojik ya da patofizyolojik miyokart sistolik ve
diyastolik  dinamiklerin  degerlendirilmesinde  geleneksel  ekokardiyografik
yontemlerin  tesinde benzersiz bir degerlendirme saglar. Ornegin yapilan

caligmalarda gosterildigi tizere global longutudinal strain LVEF ile sadece iyi bir
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korelasyon gostermekle kalmaz; bunun Gtesinde gerek her bir LV segmentindeki
miyokart deformasyonunun kantitatif degerlendirilmesinde, gerekse korunmus LVEF
olanlarda erken sistolik disfonksiyonun tespitinde benzersiz bilgiler saglar (150-152).
STE’nin  klinik  kullanim1  hipertansiyon,  diyabet, kapak hastaliklari,
kardiyomiyopatiler, kalp yetersizligi, mekanik dissenkroni ve koroner arter hastalig

gibi genis bir klinik spektrumda incelenmistir.

Hipertansiyon: Arteriyel hipertansiyon konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi
gelisiminde meydana gelen deformasyon cesitlerinin degerlendirilmesinde ideal bir
modeldir. STE, hipertrofi gelisimindeki bu karmasik deformasyon etkilesimini ortaya
koymakta olduk¢a faydalidir. Hipertansiyon varliginda longitudinal ve radial strain
bozulurken, sirkumferansiyal strain ve LV torsiyonunun normal sinirlarda oldugu ve
bunun EF’yi koruyan bir kompansatuar mekanizma oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu veri
korunmus LVEF’li hipertansif hastalarla daha sonra yapilan ¢alismalarla da
desteklenmistir. Bozulmus longitudinal strain ve artmis LV torsiyonu miyokart
fibrozunun belirteci olan ve sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonundan sorumlu
tutulan matriks metalloproteinaz 1 inhibitori diizeyi ile iliskili bulunmustur. Bu
veriler kollajen turnover’indaki degisikliklerin LVEF normal olsa bile erken LV
kontraktil disfonksiyonuna neden olabilecegini gdstermektedir. Sonug¢ olarak STE,
hipertansif hastalarda erken LV disfonksiyonun saptanmasinda oldukg¢a faydali

goriinmektedir (153-154).

Diyabet: Asemptomatik, LVEF’si korunmus diyabetik hastalarda STE’nin
subklinik LV disfonksiyonunu longitudinal straindeki bozulmay:1 ortaya koyarak
saptadigi  caligmalarda  gosterilmistir. Boylelikle STE, belirgin  diyabetik
kardiyomiyopati ortaya ¢gikmadan dnce subklinik miyokart disfonksiyonu gelisimi ile
ilgili faydali bilgiler vermektedir (155-156).

Kapak Hastaliklar:: Bilindigi gibi LV fonksiyonlarinin izlenmesi aort
darlikl1 hastalarda prognoz agisindan son derece oOnemlidir. Hastalifin erken
donemlerinde kapak obstruksiyonu nedeniyle artmis olan art yiik konsantrik sol
ventrikiil hipertrofisiyle kompanse edilmeye c¢alisilmakta, ancak zamanla darlik
ilerledik¢e LV fonksiyonlari bozulmaktadir. Erken evrede LV disfonksiyonu LVEF

ile tespit edilemeyecek diizeyde olabilir. Aort kapak replasmani i¢in en uygun
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zamanin belirlenmesinde, LV disfonksiyonun onemi hatirlandiginda erken LV
disfonksiyonunu tespit etmenin ne kadar kritik oldugu anlasilir. Calismalarda STE ile
LV disfonksiyonu gelismeden strain ve strain hiz degerlerinin azaldigi ortaya
konulmustur. Yine aort darlii derecesiyle longitudinal strain degerlerindeki azalma
arasinda ciddi bir korelasyon tespit edilmistir. LVEF’si normal asemptomatik ileri
aort darlikli hastalarda yapilan bir calismada (kapak alani < 1 cm?, LVEF > %55)
kontrol grubuna gore daha diisiik global longitudinal strain degerleri elde edilmistir.
Radial ve sirkumferansiyal strain degerlerinde ise farklilik bulunmamustir. Bazal
longitudinal strain’in -%13’ilin altinda olmasi, kapak alani1 dikkate alindiginda daha
ileri aort darlig1 ile iliskili bulunmustur. Bunun yani1 sira performans testleri dikkate
alindiginda global longitudinal strain igin esik degeri -%18’in altinda olanlarda daha
kotii test sonuglari elde edilmistir. Yine 12 aylik takip sonuglart degerlendirildiginde
global longitudinal strain degeri -%13’lin altinda olanlarda daha fazla kardiyak
istenmeyen olay gelisimi goriilmistiir. Sonu¢ olarak STE, aort darliginda gerek
hastaligin ciddiyeti, gerek operasyon zamanlamasi ve gerekse prognoz agisindan Son

derece 6nemli bilgiler vermektedir (157-159).

Aort yetersizligi ve mitral yetersizligi gibi hacim yiikiiyle seyreden kapak
hastaliklarinda da durum farkli degildir. Baslangigta hacim yiikii genisleme ve
hiperkontraktilite ile kompanse edilmeye ¢alisilmakta ancak zamanla artan duvar
stresi ve artmis oksijen ihtiyact LV fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmaktadir.
Aort darliginda oldugunda gibi aort ve mitral kapak yetersizliklerinde de erken LV
disfonksiyonunun tespiti en uygun operasyon zamaninin belirlenmesi igin son derece
onemlidir. Dolayisiyla subklinik disfonksiyonun tespiti ve zamanlama i¢in STE son
derece cazip bir yontem olarak goriilmektedir. Calismalar incelendiginde orta ve agir
derecede aort yetersizligi olanlarda saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik
longitudinal ve radial strain degerleri izlenmistir. Mitral yetersizligi olan normal
LVEF degerlerine sahip hastalarda yapilan bir baska c¢alismada erken LV
disfonksiyonu longitudinal, sirkumferansiyal ve radial strain degerlerindeki
azalmayla ortaya konulmustur. Lancellotti ve ark. yaptig1 bir baska ¢alismada ise
egzersiz testi sirasinda global longitudinal strain degerlerinde 1,9’un altinda artis
olanlarda kapak replasmani sonrasi daha kotii prognoz izlendigi gosterilmistir.

Preoperatif strain analiziyle postoperatif LV kontraktil fonksiyonu hakkinda fikir
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sahibi olunabilecegini gosteren ¢alismalar da mevcuttur. Sonug¢ olarak STE kapak
yetersizliklerinde de gerek operasyon zamanlamasi, gerekse prognoz agisindan

oldukga degerli bilgiler vermektedir (160-162).

Kalp Yetersizligi: Kalp yetersizligi olan hipertansif hastalarda ve normal
LVEF degerlerine sahip kalp yetersizligi hastalarinda yapilmis iki calismayla NYHA
smifi I’den IV’e ilerledikge longitudinal strain degerlerinin progresif olarak
bozuldugu buna ek olarak NHYA smifi III-1V olan hastalarda sirkumferansiyal ve
radial strain degerlerinin de etkilendigi gosterilmistir. Park ve ark. yaptig1 bir baska
calismada hafif derecede diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda sistolik twisting/
torsiyon ve diyastolik untwisting degerlerini artmis olarak tespit etmislerdir. ileri
derece diyastolik fonksiyon bozuklugu olanlarda ise normal veya azalmis degerler
tespit edilmigtir. Mevcut veriler erken diyastolik disfonksiyonda artmig LV
twisting’in kompansatuar bir mekanizma oldugunu diistindiirmektedir. Diisiik LVEF
li kalp yetersizligi olan hastalarda yapilmis olan tek c¢alismada, global
sirkumferansiyal strain kardiyak olay gelisiminde giiclii bir tahmin edici olarak tespit
edilmistir. Yapilan bir baska calismada ise kardiyak olaylar1 dngérdiirmede global
longitudinal strain LVEF ve WMSI’den daha degerli olarak bulunmustur. Sonug
olarak STE, gerek sistolik gerekse diyastolik disfonksiyonun degerlendirilmesinde
kullanilabilmektedir (163-168).

Mekanik  Dissenkroni:  Kalp  yetersizligi  tedavisinde  kardiyak
resenkronizasyon Onemli bir ayagi olusturmaktadir. Uygun endikasyonda
uygulanmasina ragmen hastalarin % 30’unda beklenilen fayda saglanilamamaktadir.
Fayda gorecek hastalarin belirlenmesinde bugiine kadar ¢ok sayida ekokardiyografi
parametresi test edilmistir. Yapilan ¢alismalarda STE ile strain analizinin uygun
hastalarin dogru bir sekilde tespitinde kullanilabilecegini gostermektedir. Basta
longitudinal strain olmak {izere radial strain analizinin de resenkronizasyon
tedavisine fonksiyonel yaniti 6ngdrdiirmede basarili oldugunu gosteren caligsmalar
mevcuttur. Ancak uygun hasta se¢iminde STE kullanimimi destekleyecek randomize

klinik ¢alismalar heniiz yetersizdir (169-175).

Kardiyomiyopatiler: Hipertrofik non obstruktif kardiyomiyopatili korunmus
LVEF’li hastalarda STE’nin tiim miyokart deformasyonlarindaki (longitudinal,
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sirkumferensiyal ve radial strain) erken anormallikleri tespit ettigi ortaya
konulmustur. Bunun yami sira azalmis longitudinal strain degerlerinin tespiti ile
hipertrofik kardiyomiyopati ve atlet kalbi ayriminda faydali olabilecegi ¢alismalarla
ortaya konulmustur. Konstriktif perikardit restriktif kardiyomiyopati ayriminda;
farkli kardiyomiyopati tiplerinin tanisinda ve degerlendirilmesinde kullanilabilecegi

cesitli caligmalarla gosterilmistir (176-183).

Koroner Arter Hastahigi: STE yukarida bahsedilen birgok klinik durumda
kullanilabilmesine karsin baslica kullanim alani iskemik kalp hastaligidir. Daha 6nce
bahsedildigi tizere iskemik kalp hastaliklarinda geleneksel ekokardiyografik yontemler
esasen bolgesel duvar hareket bozuklugunun degerlendirilmesine dayanmakta; tecriibe
gerektiren, operator bagimli, subjektif bir yontem olmasi ve kantitatif degerlendirmeye
izin vermemesi nedeniyle onemli kisitliliklart bulunmaktadir. STE ise bu kisitliliklari
strain, strain rate gibi miyokart deformasyon ve deformasyon hizlarinin sayisal olarak
ifade edilmesiyle gidermeyi amaglamaktadir. 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
14). Boga gozii paterninde eger bolgesel duvarlarin tamami normalse, resim
tamamiyla koyu kirmizi olarak ortaya ¢ikar. Duvar hareket bozuklugunun siddeti
arttikga o bolgelerin rengi kirmizidan beyaza ve sonrasinda maviye kayar (9).

Koroner arter hastalifinda STE ile yapilmis calismalar incelendiginde,
hastaligin hemen her déneminde STE’nin basariyla kullanilabilecegi goriilmektedir.
Choi ve ark. asemptomatik, duvar hareket bozuklugu olmayan hastalarda azalmis
longitudinal strain degerlerinin stabil koroner arter hastaliginin giiclii bir gostergesi
oldugunu gostermislerdir (184). STE kasilma kusurlarinin tespitinde, gézden daha
duyarhdir. Eger bu bulgu biiyiik serili ¢aligmalarda teyit edilebilirse, STE bolgesel
duvar hareket bozuklugunun tespitinin yani sira, KAH’in neden oldugu subklinik
kasilma kusurlarini ortaya cikartabilir. Belki gelecekte KAH nin taramasinda invazif
olmayan, basit bir yontem olarak kullanilabilecek diizeye gelebilir. Akut koroner
sendrom klinigi ile bagvuran hastalarda yapilmis ¢alismalarda ise longitudinal strain
degerlerinin zirve kardiyak troponin degerleriyle ve LV infarkt alaniyla iliskili oldugu
gosterilmistir (185-186). Ornegin STEMI hastalarinda yapilmis olan bir ¢alismada

global longitudinal strain i¢in smir deger olarak alinan -%15 degerinin MRI ile
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dogrulandiginda, miyokart infarktiisiiniin % 20’den daha fazla oldugunu
ongordiirmede % 90 duyarlilik ve %86 o6zgiillik ile LV ejeksiyon fraksiyonundan
iistlin oldugu tespit edilmistir (9). Bunun yani sira daha 6nce bahsedildigi iizere
miyokart infaktiisii ile basvuran hastalarda farkli strain paternlerinin analiziyle
subendokardiyal ve transmural infarkt ayrimi yapilabilmektedir. Subendokardiyal
infarktlarda sadece longitudinal strain etkilenirken, transmural infarktlarda ek olarak
sirkumferansiyal ve radial strain degerleri de etkilenmektedir. Dolayisiyla STE ile
miyokart hasarmin kapsamiyla ilgili oldukca yararli bilgiler edinilebilmektedir. STE
infarktiis sonrasi tedavinin planlanmasinda da oldukga faydalidir. Ornegin iskemik LV
islev bozuklugu olan hastalarda tedaviye karar verirken, hayati dneme sahip olan
miyokart canliligin degerlendirilmesinde strain ve strain rate analizleri imit verici
sonuglar ortaya koymustur (187-188). Hoffman ve ark.nin yaptigi bir ¢alismada diisiik
doz dobutamin stres testi sirasinda elde edilen strain hizlariin, miyokart canliliginin
tespitinde standart iki boyutlu ekokardiyografik yontemlere istiin oldugu tespit
edilmistir (189). Bir baska ¢alismada da sinir deger olarak -% 4,5 alindiginda, bolgesel
longitudinal strainin % 81,6 ozgillik ve % 81,2 duyarlilik ile kardiyak MRI ile
dogrulanan canli doku - skar dokusu ayrimini yapabildigi gosterilmistir (190).

STE’nin koroner arter hastaliginda bir baska kullanim alan1 da MI sonrasi
prognozun belirlenmesi olmustur. Biiylik 6lgekli ¢alismalarla STE’nin MI sonrasi
prognostik degeri heniiz net olarak ortaya konulmamis olsa da yapilan ¢alismalarda
revaskiilarizasyon sonrasi erken donemde bakilan longitudinal strain degerlerinin
prognozun belirlenmesinde 6nemli bir role sahip olan yeniden sekillenmenin
Ongoriilmesinde ve kalp yetersizligi, 6liim gibi major istenmeyen kardiyak olaylari
ongordiirmede kullanilabilecegi belirtilmistir (191-192). Bu konudaki en kapsamli veri
VALIANT c¢alismasinin ekokardiyografi alt grubundan elde edilmistir . Bilindigi iizere
VALIANT calismasi MI sonrast LV disfonksiyonu gelisen hastalarda valsartanin
etkinlik ve giivenilirliginin degerlendirildigi 14,703 hastanin ¢aligmaya dahil edildigi
bir calismaydi (193). Calismanin ekokardiyografi alt grubuna ise VALIANT
popiilasyonundan 603 hasta dahil edildi. Hastalarin 380 tanesinin longitudinal strain
ve strain rate degerleri analiz edilebilirken, 480 tanesinin sirkumferansiyal strain ve
strain rate analizi yapilabildi. Her iki strain paterninin degerlendirilebildigi hasta sayis1

ise 310 idi. Iki y1llik takip sonunda longitudinal ve sirkumferansiyal strain degerlerinin
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her ikisinin de kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis ve 6limi ongordirdigii
ortaya konuldu. Diisiik strain degerleri artmis olay riski ile iligkiliyken, yiiksek strain
degerleri daha az olay ile iligkili bulundu (192). Daha sonra bu veriler Park ve ark. ,
Antoni ve ark. , yaymladigi c¢alismalarla desteklendi (191,194). VALIANT
ekokardiyografi c¢alismasmin bir diger sonucu sirkumferansiyal strainin Yyeniden
sekillenmeyi 6ngordiirmesiydi. Bu sonu¢ yeniden sekillenmede miyokardin kisa eksen
fonksiyonlarimin ne kadar 6nemli oldugunu gostermesi agisindan da 6nemliydi. Daha
once bahsedildigi ilizere miyokardin kisa eksen fonksiyonlar1 iskemiden en son
etkilenmekte ve ancak yaygin transmural infarklarda bozulmaktaydi. Dolayisiyla
korunmus sirkumferansiyal strain degerleri infarkt alaninda canli dokunun varligini
gostermekte ve bu durum yeniden sekillenme siirecine engel teskil etmekteydi. Sonug
olarak VALIANT ekokardiyografi c¢aligmasi MI sonrast STE ile strain analizinin
yeniden sekillenmeyi ongordiirmede ve prognozu belirlemede faydali olabilecegini
ortaya koymustur. Diger kiiciik 6l¢ekli calismalarda da benzer sonuglar elde edilse de
MI sonrasi prognozun belirlenmesinde STE ile daha genis kapsamli caligmalara

ihtiyag vardir (10).

Peak sistolik strain Peak sistolik strain

ANT SEFT s ANT SERT

Sekil 14: Anteriyor miyokart infarktiisii gecirmis hastada longitudinal zirve
sistolik strainin (LPSS) “boga gozii” paterni goriiniimii (9)

A: AMI’den 1 ay once, B: AMI’den 1 ay sonra. Kirmizinin farkli tonlar1 negatif straini (kasilma), mavi
ise pozitif straini (gevseme) temsil etmektedir. AMI oncesi global LPSS -% 20,1 iken AMI sonras1 -%
14,3’e diismiistiir. AMI sonrast dzellikle LAD alaninda LPSS’nin azaldig1 goriiliiyor.
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3 HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma igin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 02.05.2012 tarihinde onay alinmis olup, proje numarasi 2012/21°dir.

3.1 Hastalar

Calismaya Haziran 2011 — Ocak 2012 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi’ne STEMI ile bagvuran ve basarili primer PKG
islemi uygulanan hastalar alinmistir. Hastalara primer PKG sonrasi ilk {i¢ giin
igerisinde (bazal) ve taburculuk sonrasi birinci ayda (kontrol) ekokardiyografi tetkiki
planlanmis, Strain analizi igin goriintii kalitesi iyi olan, siniis ritmindeki, bazal ve
kontrol ekokardiyografi tetkikleri yapilabilen hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Gegirilmis MI oykiisii olan hastalar; birincil miyokart hastaligi olanlar; atriyal
fibrilasyon gibi ritm bozukluklar1 ve LBBB bulunan hastalar; ileri derece kapak
hastalig1 bulunan hastalar; goriintii kalitesi kotii olan KOAH hastalar1 ve ileri derecede

obezitesi olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmastir.

3.2 Yontem

Hastalarin Primer PKG sonrasi ilk ii¢ giin igeresinde (bazal) ve taburculuk
sonras1 birinci ayda (kontrol) ekokardiyografi tetkikleri yapilmis; alti aylik izlem
sirasinda  meydana gelen istenmeyen kardiyak olaylarla ekokardiyografik
parametrelerin iligkisi degerlendirilmistir. Ekokardiyografik incelemeler, General
Electric Vingmed Vivid System 7 cihazinda (Horten, Norway), 3.0 MHz transducer
kullanilarak yapilmustir.

3.2.1 iki Boyutlu Gériintiileme
Ekokardiyografik goriintli ve kayitlar sol yan dekiibit standart pozisyonda ve

sakin oda kosullarinda istirahat halinde alindi. Iki boyutlu ekokardiyografik

goriintiiler, parasternal uzun ve kisa eksen ile apikal dort ve iki bosluk pencerelerden
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elde edildi. Parasternal uzun eksen pencereden sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol
sonu ¢aplari, sol ventrikiil duvar kalinliklar1 elde edildi. LVEF, modifiye Simpson
yontemi ile apikal dort ve iki bosluk pencerelerden Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyetinin standart Olgiitlerine gore olgildi. WMSI, 17 segmentlik model
kullanilarak hesaplandi. Segmenter duvar hareketleri normal (1), hipokinetik (2),
akinetik (3) ve diskinetik (4) olarak skorlandi. Segmentlere ait duvar hareket skorlari
toplanarak segment sayisina boliindii ve WMSI hesaplandi. Continuous wave (CW)
ve pulse wave (PW) Doppler kullanilarak sag ve sol ventrikiil preejeksiyon
intervalleri, sistolik ejeksiyon ve diyastol siireleri dl¢iildii. Transmitral PW Doppler
velosite kayitlart apikal 4 bosluk goriintiide 6rneklem belirteci LV uzun eksenine
paralel olacak sekilde mitral kapakcik uglarina konularak ve ardisik {i¢ siklusun
goriintlisii incelenerek yapildi. E ve A dalga velositeleri sirasiyla erken diyastolde ve
atriyal kontraksiyondan sonra ulasilan en yiiksek degerler olarak tanimlanirken,
deselerasyon zamani; E dalga tepe noktasi ile akimin baslangi¢ diizeyine donmesi
arasinda gegen siire olarak alindi. Doku Doppler goriintileme igin PW modu
kullanildi. Apikal dort bosluk goriintiide 6rneklem belirteci mitral anulusun lateral
kosesine yerlestirildi. Alinan goriintillerden Er, (erken diyastolik dalga) ve An (geg
diyastolik dalga) 6l¢iildii.

3.2.2 Speckle Tracking Ekokardiyografi

Longitudinal strain: Global longitudinal strain, iki boyutlu strain
goriintiilemeye yeni bir teknik model sunan “otomatik islevsel goriintiileme”
(Automated Function Image-AFI) teknigi ile degerlendirildi. Longitudinal strain (%),
diyastol sonundan sistol sonuna kadar gegen zaman diliminde, ilgili miyokart
segmentinin uzunlugundaki fizyolojik degisikligi ifade etmektedir. AFI analizi igin
oncelikle apikal bes bosluk goriintide PW Doppler ile aort kapagmn akim hizi
kaydedildi. EKG’deki R dalgasi ile aort kapak kapanma zamani arasindaki siire
“event timing” olarak kaydedildi.. Her bir plan bir nefes tutulumu boyunca en az 3
ardigik kalp siklusu, frame hiz1 60-110 frame/sn arasinda olacak sekilde alindi ve
daha sonra analiz edilecek sekilde sabit diskte dijital olarak depolandi. Daha sonra
dijital ekokardiyografik kayitlar sonradan islenerek incelendi. (EchoPac 6,3, GE
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Vingmed, Horten, Norway). Alinan 3 apikal goriintiiniin her birinde, operator elle 2
tane bazal seviyede 1 tane de apekste olmak tizere 3 indeks noktay: isaretledi. AFI
yazilimi otomatik olarak, endokart sinirini, mid-miyokardiyal hatti ve epikardiyal
smirt 3 konsantrik ¢izgi ile isaretledi ve endokardi tiim kalp siklusu boyunca frame
frame izledi. Her apikal goriintide LV 6 segmente ayrildi. Her segmentin sinir
kalitesi operator tarafindan kontrol edildi ve eger otomatik cizilen sinirlar 6l¢iime
uygun bulunmadiysa operatdr tarafindan elle degistirildi. Sonrasinda AFI algoritmasi
her 3 apikal goriintiide her segmentin uzalip-kisalmalarin1 degerlendirdi. On yedi
segmentli modelde her segmentin zirve sistolik longitudinal strainleri hesaplanip tek
bir “boga gozi” formuna doniistiirildi. Sonra LV global longitudinal zirve sistolik

strain degerleri otomatik olarak hesaplandi.

Radiyal ve sirkumferansiyal strain: Longitudinal straine benzer sekilde
oncelikle apikal bes bosluk goriintiide pulse wave (PW) Doppler ile aort kapagin
akim hiz1 kaydedildi. EKG’deki R dalgasi ile aort kapak kapanma zamani arasindaki
slire “event timing” olarak kaydedildi. Bazal kisa eksen goriintiilerin mitral kapak
seviyesinde, apikal kisa eksen goriintiilerin papiller kas distalinde olmasina dikkat
edildi. Endokardiyal smnir elle ¢izildi. Yazilim otomatik olarak, operatdriin ¢izdigi
endokard sinirin1 ve kendi belirledigi mid-miyokardiyal hatt1 ve epikardiyal sinir1 3
konsantrik ¢izgi ile isaretledi. Elle ¢izilen ve yazilimin belirledigi sinirlarin en son
kombinasyonu operator tarafindan kontrol edildi ve eger smirlar 6lgiime uygun
bulunmadiysa operator tarafindan elle tekrar degistirildi. Yazilim otomatik olarak
kisa eksen goriintii diizlemini 6 segmente boldi (septum, lateral, anteryior, inferiyor,
anteriyorseptum, posteriyor) ve miyokardiyumdaki dogal akustik belirleyicileri
belirleyip kardiyak siklus boyunca miyokart hareketlerini takip etti. Global
sirkumferansiyal strain ve strain hizi ile birlikte 6 segmentin tek tek sirkumferansiyal

ve radiyal strainleri otomatik olarak yazilim tarafindan hesaplandi.

3.3 Istatiksel yontem

Arastirmanin istatistik analizinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS)

16.0 istatistik paket programi kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama * standart
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sapma, kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde olarak ifade edildi. Tiim degiskenlere
normalite testleri uygulandiktan sonra, bagimsiz gruplarin karsilagtirilmasinda normal
dagilima uyan siirekli degiskenler Student’s t testi (independent samples t test) ile,
normal dagilima uymayan siirekli degiskenler ise Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Bagimli gruplarin karsilastilmasinda ise normal dagilim gosteren
degiskenler yine Student’s t testi (paired sample t test) ile karsilastirilirken, normal
dagilim gostermeyenler Wilcoxon Signed Rank testi ile karsilastirildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Chi-Square testi kullanildi. Kullanilan
istatistiksel yontemlerde p degerinin 0.05’in altinda bulunmas: istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza STEMI tanisiyla klinigimize basvuran, uygun Kriterlere sahip
yaglar1 32 ile 85 arasinda degisen (ortalama 56,42 + 11,02) 99 erkek ve 18 kadin
hasta dahil edildi. Alt1 aylik izlem sirasinda toplam 20 hastada (%17,1) istenmeyen
olay gelisimi izlendi. Olay dagilimi incelendiginde 11 hastada (%55) kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatis dykiisiiniin bulundugu, 7 hastada (%35) stent restenozu
gelistigi, 2 hastada (%10) farkli damara revaskiilarizasyon uygulandig: tespit edildi.
Hastalar istenmeyen olay gelisimine gore iki gruba ayrilarak gruplar arasi

karsilastirmalar yapildi.

4.1 Temel Klinik Ozellikler

Hastalarin temel klinik 6zellikleri incelendiginde olay gelismeyen grubun yas
ortalamast 55,72 + 10,2 yil; olay gelisen grubun yas ortalamasi 59,80 + 13,9 yil
olarak saptandi. Olay gelismeyen grubun 83’1 erkek (% 85,6), 14’1 kadin (% 14.,4);
olay gelisen grubun 16’s1 erkek (% 80), 4’ii kadin (% 20) cinsiyette idi. Her iki
grubun yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari arasinda anlamli bir farklilik
izlenmedi. KAH risk faktorleri incelendiginde olay gelismeyen grupta 47 hastada
hipertansiyon (% 48,5), 29 hastada diyabet (% 29,9), 41 hastada hiperlipidemi (%
42,3) saptanirken; olay gelisen grupta 9 hastada hipertansiyon (% 45), 5 hastada
diyabet (% 25), 7 hastada hiperlipidemi (% 35) mevcuttu. Her iki grup arasinda
hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi siklig1 agisindan anlamli bir farklilik
izlenmedi. MI sonrasi prognostik degeri olan parametreler agisindan gruplar
karsilastirildiginda sistolik kan basinci, nabiz ve Killip siniflarinin benzer oldugu; MI
lokalizasyonu incelendiginde ise olay gelisen grupta gelismeyenlere gore anteriyor
MI sikliginin istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla oldugu tespit edildi. (Olay
gelisen grupta % 60, gelismeyen grupta % 33; p=0.04). Hastalarin iskemi siireleri ve
hastanede yatis siireleri incelendiginde, her iki grup arasinda anlamli bir farklilik

izlenmedi. Hastalarin temel klinik 6zellikleri Tablo 7°de gésterilmistir.
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Tablo 7. Temel Klinik Ozellikler

Istenmeyen Istenmeyen

Olay(-) Olay (+) 0

N =97 N =20
Yas (yil) 55,72 + 10,2 59,80 + 13,9 AD
Cinsiyet
Erkek 83 (% 85,6) 16 (% 80) AD
Kadin 14 (% 14,4) 4 (% 20)
Tan1
Anteriyor Ml 32 (%33) 12 (%60) 0.04
Killip Smafi
>2 4 (%4,1) 2 (%10) AD
Hipertansiyon 47 (% 48,5) 9 (% 45) AD
Diyabet 29 (% 29,9) 5 (% 25) AD
Hiperlipidemi 41 (% 42,3) 7 (% 35) AD
Sigara 74 (% 76,3) 12 (% 60) AD
VKI (kg/m?) 27,31 +3,4 28,92 £ 5,6 AD
Nabiz (vuru/dk) 77,92 £17,61 78,30 £ 17,56 AD
Sistolik KB (mmHg) 127,73 £ 22,62 119 £ 17,74 AD
Diyastolik KB (mmHg) 78,97 £ 12,84 75 + 8,88 AD
Yatig Siiresi (giin) 3,10+ 1,59 2,65+ 0,745 AD
Iskemi Siiresi (dk) 212+ 129 24233 £ 158 AD

KB: Kan basinci, mmHg: milimetre-civa; VKI: Viicut kitle indeksi, kg/mz: kilogram/metrekare, AD:

Anlamli degil
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4.2 Temel Laboratuvar Ozellikleri

Hastalarin temel laboratuar 6zellikleri incelendiginde; olay gelismeyen grupta
aclik kan sekeri 108,50 + 42,2 mg/dl, kreatinin degeri 0.90 + 0,24 mg/dl, hemoglobin
degeri 14,04 + 1,46 g/dl, LDL degeri 121,91 + 37,98 mg/dl olarak saptandi. Olay
gelisen grupta aclik kan sekeri 103 + 32,1 mg/dl, kreatinin degeri 1,00 = 0,28 mg/dl,
hemoglobin degeri 13,47 + 1,67 g/dl, LDL degeri 110,63 + 40,00 mg/dl olarak
saptandi. Her iki grubun aglik kan sekeri, kreatinin, hemoglobin ve LDL degerleri
arasinda anlamli bir farklilik izlenmedi. Her iki grubun gelis ve 6. saat kardiyak
troponin degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir faklilik

izlenmedi. Hastalarin temel laboratuar 6zellikleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Laboratuvar Ozellikleri

Istenmeyen Olay(-) | Istenmeyen Olay (+)
N =97 N =20 P
Glukoz (mg/dl) 108,50 £ 42,2 103 £32,1 AD
Kreatinin (mg/dl) 0.90 + 0,24 1,00 £ 0,28 AD
Hemoglobin (g/dl) 14,04 + 1,46 13,47 £ 1,67 AD
Trigliserid (mg/dl) 161,64 + 93,66 158,15 + 108,47 AD
LDL (mg/dl) 121,91 £ 37,98 110,63 +£40,00 AD
HDL (mg/dl) 36,59 + 8,50 34,80 £9,49 AD
Gelis Troponin (ng/ml) 8,57+ 10,6 6,59 +£ 9,29 AD
6. Saat Troponin (ng/ml) 20,23 +£10,90 19,66 + 8,75 AD

LDL: Diisiik yogunluklu kolesterol, HDL: Yiiksek yogunluklu kolesterol, mg/dl: miligram/desilitre,
g/dl: gram/desilitre, ng/ml: nanogram/mililitre, AD: Anlaml1 degil

63




4.3 Temel Anjiyografik Ozellikler

Hastalarin temel anjiyografik ozellikleri incelediginde, iic damar hastalig1
saptanma orani olay gelismeyen grupta % 16,5 iken, olay gelisen grupta %25 idi.
Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi. Olaydan sorumlu lezyon
oranlar1 incelendiginde, olay gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazla sayida hastada LAD lezyonu saptandi. (Olay gelismeyenlerde %33, olay
gelisenlerde %60; p=0,04). islem 6zelikleri incelendiginde, olay gelismeyen grupta
hastalarin % 54,6’sina trombektomi uygulanirken, bu oran olay gelisen hastalarda %
40 olarak saptandi. Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarin
yaklagik tigte birine GP IIb/Illa antagonisti uygulandigi saptanmis olup, her iki grup
arasinda kullanim oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik izlenmedi. Antikoagiilan
olarak heparin kullanim oranlar1 karsilastirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Hastalarin temel anjiyografik ozellikleri

Tablo 9’da gosterilmistir.

4.4 Medikal Tedavi Ozellikleri

Hastalarin yatis siirecindeki medikal tedavi 6zellikleri incelendiginde, her iKi
grupta tiim hastalarin asetil salisilik asit ve klopidogrel kullandig1 izlenmistir. Her iki
grup arasinda beta bloker, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitéri (ACE-I),
anjiyotensin reseptdr blokeri (ARB) ve statin kullanim oranlar1 arasinda fark
izlenmezken, olay gelismeyen grupta bir hastanin bradikardi nedeniyle beta bloker
almadigi, 2 hastanin da kreatinin yliksekligi nedeniyle ACE-I veya ARB almadigi
izlenmistir. Hastalarin diger medikal tedavi 6zellikleri Tablo 10’da gosterilmis olup,

her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
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Tablo 9. Anjiyografik Ozellikler

Istenmeyen Olay(-)

Istenmeyen Olay (+)

=
N =97 N =20

Damar Hastalig1

16 (%16,5) 5 (%25) AD
3 Damar Hastalig1
i;r;m'“ Lezyon 32 (%33) 12 (%60) 0,04
Trombektomi 53 (%54,6) 8 (%40) AD
GP lIb/llla Ant. 34 (%35,1) 8 (%40) AD
ﬁz;:;(r?ﬁgﬁlan 84 (%86,6) 14 (%70) AD
LAD: Sol 6n inen arter, GPIIb/Illa Ant: Glikoprotein IIb/IIla antagonisti, AD: Anlamh degil
Tablo 10. Medikal Tedavi Ozellikleri

Istenmeyen Olay(-) Istenmeyen Olay (+)
N =97 N =20 P

ASA 97 (%100) 20 (%100) AD
Klopidogrel 97 (%100) 20 (%100) AD
Beta Bloker 96 (%99) 20 (%100) AD
ACE-I/ARB 95 (%97,9) 20 (%100) AD
Statin 97 (%100) 20 (%100) AD
Nitrat 20 (%620,6) 3 (%15) AD
KKB 10 (%10,3) 1 (%5) AD
Oral Antidiyabetik 17 (17,5) 2 (%10) AD
insiilin 10 (%10,3) 1 (%5) AD

ASA: Asetil salisilik asit, ACE-I: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Anjiyotensin
reseptor blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, AD: Anlaml1 degil
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45 Bazal Ekokardiyografik Ozellikler

Hastalarin temel ekokardiyografik 6zellikleri incelendiginde, olay gelismeyen
grupta interventrikiiler septum kalinlhigi (IVSD) 12,79 £ 1,46 mm, sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1 (LVED) 48,46 + 5,53 mm, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVES)
31,77 £ 5,27 mm, sol atriyum ¢ap1 (LA) 39,75 + 4,11 mm, sag ventrikiil ¢ap1 (RV)
23,49 + 1,94 mm, ejeksiyon fraksiyonu (EF) %38,71 + 8,75 ve duvar hareket skor
indeksi (WMSI) 1,71 + 0,34 saptandi. Hastalarin % 77,3’linde hafif mitral
yetersizligi (MY), % 14,4’linde hafif aort yetersizligi mevcuttu. Mitral akim
paterninde E dalga hiz1 57,94 + 15,21 cm/sn, A dalga hiz1 69,84 £+ 14,77 cm/sn ve
hastalarin %71’inde E/A oram1 < 1 idi. Doku Doppler incelemesinde mitral anulus
erken diyastolik dalga hizi (Ey) 6,68 = 0,01 cm/sn ve E/Em 9,00 + 2,43 olarak

saptandi.

Olay gelisen grubun temel ekokardiyografik 6zellikleri incelendiginde, IVSD
12,77 + 1,45 mm, LVED 48,59 + 5,22 mm, LVES 31,12 £ 6,60 mm, LA 42,15 +
5,98 mm, RV 23,95 £ 2,46 mm, EF 34 £+ 9,67 ve WMSI 1,89 + 0,33 saptandi.
Hastalarin % 75’inde hafif MY, % 15’inde hafif AY mevcuttu. Mitral akim
paterninde E dalga hiz1 60.60 + 14,31 cm/sn, A dalga hiz1 67,50 + 20,01 cm/sn ve
hastalarin % 65’inde E/A orani1 < 1 idi. Doku Doppler incelemesinde En, 5,70 + 0,014
cm/sn ve E/Em 11,64 + 6,15 olarak saptandi.

Her iki grubun temel ekokardiyografik ozellikleri karsilastirildiginda; IVSD,
LVED, LVES, LA, RV, hafif MY, hafif AY, E dalga hiz1, A dalga hiz1 ve E/A orani
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Olay gelisen grupta
istatistiksel olarak anlamliliga yakin daha diisiik EF degerleri saptandi (p= 0,052).
WMSI olay gelisen grupta anlamli olarak daha yiiksek izlendi (p= 0,041). Doku
Doppler incelemesinde olay gelisen grupta anlamli olarak daha diisiik Ey, degerleri
izlenirken (p=0.024); E/Em orani anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi
(p=0.036). Hastalarin temel ekokardiyografik &zellikleri Tablo 11°de gosterilmistir.

Hastalarin bazal speckle tracking ekokardiyografi analizinde olay gelisen

grupta bazal global longitudinal strain (GLS) degeri olay gelismeyen gruba gore
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Tablo 11. Bazal Ekokardiyografik Ozellikler

Istenmeyen Olay (-)

Istenmeyen Olay (+)

P
N=97 N=20
Bazal IVSD (mm) 12,79 £ 1,46 12,77 £ 1,45 AD
Bazal LVED (mm) 48,46 + 5,53 48,59 £5.22 AD
Bazal LVES (mm) 31,77 £5,27 31,12 £ 6,60 AD
Bazal LA (mm) 39,75+ 4,11 42,15 +598 AD
Bazal RV (mm) 23,49 £ 1,94 23,95+ 2,46 AD
Bazal EF (%) 38,71 + 8,75 34+9.67 0,052
Bazal WMSI 1,71 £ 0,34 1,89 + 0,33 0,041
Bazal MY (Hafif) 75 (%77,3) 15 (%75) AD
Bazal AY (Hafif) 14 (%14,4) 3 (%15) AD
Bazal E (cm/sn) 57,94 + 15,21 60.60 + 14,31 AD
Bazal A (cm/sn) 69,84 + 14,77 67,50 £ 20,01 AD
Bazal E, (cm/sn) 6,68 £0,01 5,70+ 0,014 0.024
Bazal E/A (<1) 69 (%71) 13 (%65) AD
Bazal E/Ep, 9,00 + 2,43 11,64 £ 6,15 0.036
Bazal GLS -14,46 + 3,65 -12,10 + 2,59 0.003
Bazal CS -9,66 £ 3,30 -8,91 £2,94 AD
Bazal CSR -0,76 = 0.26 -0,70 £ 0.22 AD
Bazal RS 27,79 £ 13,6 26,86 + 12,51 AD
Bazal RSR 1.83 +£0.55 1,67+0.47 AD

IVSD: Interventrikiiler septum diyastolik kalinlik, LVED: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LVES: Sol

ventrikiil sistol sonu ¢ap1, LA: Sol atriyum, RV: Sag ventrikiil, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, WMSI:
Duvar hareket skor indeksi, MY: Mitral yetersizligi, AY: Aort yetersizligi, Er,: Doku Dopplerde
mitral anulus erken diyastolik dalga hizi, GLS: Global longitudinal strain, CS: Sirkiimferansiyal
strain, CSR: Sirkiimferansiyal strain rate, RS: Radial strain, RSR: Radial strain rate
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istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulundu (olay gelisenlerde -12,10 +
2,59, olay gelismeyenlerde -14,46 + 3,65, p=0.003). Bazal global sirkiimferansiyal
strain (CS) degeri olay gelisen grupta daha diisiik olmasina ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. (olay gelisenlerde -891 + 2,94; olay
gelismeyenlerde -9,66 + 3,30; p=AD). Bazal global radial strain (RS) degeri de
CS’de oldugu gibi olay gelisen grupta daha diisiik olmasimna ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (olay gelisenlerde 26,86 + 12,51, olay
gelismeyenlerde 27,79 + 13,6, p=AD). Bazal global sirkiimferansiyal strain rate
(CSR) ve bazal global radial strain rate (RSR) degerleri arasinda da her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo 11).

Bazal ekokardiyografik ozelliklerden her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkli bulunan parametreler koroner olay ve dekompanse kalp
yetersizligi (DKY) ile hastaneye yatis dykiisii olmak iizere, istenmeyen olay tipine
gore tekrar analiz edildi. Koroner olay gelisimi ile bu parametreler arasinda herhangi
bir iligki saptanmazken, DKY ile hastaneye yatis arasinda giiglii bir iligki tespit
edildi.
anlaml diizeyde daha diisiik bazal GLS ve bazal EF degerleri izlenirken daha ytiksek
WMSI ve E/Er, oranlar1 saptandi (Tablo 12-13).

DKY ile hastaneye yatis Oykiisii bulunan hastalarda istatistiksel olarak

Tablo 12. Bazal Ekokardiyografik Ozellikler Koroner Olay iliskisi

Koroner Olay (-) Koroner Olay (+)
N=108 N=9 P
Bazal GLS -14,09+ 3,71 -13,57 £ 1,62 0.431
Bazal EF 37,78 £ 9,180 39,44 + 7,68 0,618
Bazal WMSI 1,74 £ 0,36 1,72+ 0,24 0,996
Bazal E/E, 9,35+ 3,39 10,65 4,43 0.443

GLS: Global longitudinal strain, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, WMSI: Duvar hareket skor indeksi, E:

Doku Dopplerde mitral anulus erken diyastolik dalga hizi
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Tablo 13. Bazal Ekokardiyografik Ozellikler DKY Tliskisi

DKY (-) DKY (+)

N=106 N=11 P
Bazal GLS -14,38+ 3,53 -10,90 % 2,66 0.002
Bazal EF 38,77 + 8,64 29,55 +9,07 0,003
Bazal WMSI 1,71 +£0,34 2,03 +0,33 0,008
Bazal E/En, 9,14 +2,67 12,45 7,39 0.045

GLS: Global longitudinal strain, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, WMSI: Duvar hareket skor indeksi, E:
Doku Dopplerde mitral anulus erken diyastolik dalga hizi

4.6 Bazal GLS Istenmeyen Olay iliskisi (Roc Curve Analizi)

Bazal speckle tracking ekokardiyografi analizi sonrasi olay gelisimi ile iliskili

bulunan tek strain parametresi olan bazal GLS’nin yapilan roc analizi sonrast esik

deger olarak < -12,9 alindiginda % 75 duyarlilik ve % 70 o6zgiilliik ile istenmeyen
olay gelisimini 6ngordiigii saptandi (AUC: 0,714; p < 0,001) (Sekil 15).

BAZAL GLS
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Sekil 15. Bazal GLS Roc Curve Analizi
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4.7 Bazal ve Kontrol Ekokardiyografik Ozellikler

Hastalarin bazal ve birinci ay kontrol ekokardiyografik verileri
karsilastirildiginda, istenmeyen olay gelisen grupta IVSD, LA, RV ve E/Ep oram
acisindan anlamli bir farklilik tespit edilmedi. LVED ve LVES istatistiksel olarak
anlamli oranda kontrol ekokardiyografide daha genis olarak o6l¢iildii ( p=0,005 ve p=
0,001). EF degeri kontrol ekokardiyografide istatistiksel olarak anlamli oranda daha
yiiksek bulunurken, WMSI daha diisiik bulundu (p=0.007 ve p=0.002). Speckle
tracking ekokardiyografi ile elde edilen strain degerleri incelendiginde ise gerek GLS
gerekse CS ve RS acisindan bazal ve kontrol ekokardiyografik dl¢iimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. CSR ve RSR degerleri

acisindan da her iki grup arasinda anlamli bir farklilik izlenmedi.

Istenmeyen olay gelismeyen grupta ise yine IVSD, LA, RV ve E/E, orani
acisindan bazal ve kontrol ekokardiyografik olgiimler arasinda fark izlenmezken;
LVED ve LVES’nin de degismedigi goriildii. EF degeri kontrol ekokardiyografide
istatistiksel olarak ileri anlamlilik diizeyinde artmus olarak tespit edilirken WMSI
daha diisiik bulundu (p < 0,001). Speckle tracking ekokardiyografi ile elde edilen
strain degerleri incelendiginde GLS degerinin kontrol ekokardiyografide istatistiksel
olarak ileri anlamlilik diizeyinde artmis oldugu izlendi (bazal GLS:-14,46 + 3.6,
kontrol GLS: -16,40 + 3,33; p< 0.001). Bazal ve kontrol CS ve RS degerleri arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. CSR ve RSR degerleri
acisindan da her iki grup arasinda anlamli bir farklilik izlenmedi. Hastalarin bazal ve

birinci ay kontrol ekokardiyografik 6zellikleri Tablo 14’te gosterilmistir.

4.8 Bazal Strain Degerleri Yeniden Sekillenme iliskisi

Hastalar birinci ay kontrol ekokardiyografilerinde LVED degerindeki % 15°lik
artig yeniden sekillenme olarak kabul edilip analiz yapildiginda, 13 hastada yeniden
sekillenme gelistigi izlendi. Yeniden sekillenme gelisen ve gelismeyen hastalar

arasinda bazal strain degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmedi (Tablo 15).
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Tablo 14. Bazal ve Kontrol Ekokardiyografik Ozellikler

Istenmeyen Olay (+) N:20 Istenmeyen Olay (-) N:97
Bazal Kontrol P Bazal Kontrol P
IVSD 12,7+1,4 123+1,2 AD 12,79+ 1,4 12,6 £1,35 AD
LVED |[48,59+5,2 |50,81+6,1 0,005 |4846+5,53 [49+5,6 AD
LVES 31,12+ 6,6 |34,18+6,8 0,001 |31,77+5,2 31,12+ 6,6 AD
LA 42,15+59 |42,55+5,7 AD 39,75+4,1 | 39,84+338 AD
RV 239524 |2435+22 |AD [2349+19 [23.6+19 AD
EF 34+£9,6 37,75+ 11,1 0,007 | 38,71 8,7 42,03 +9,0 <0,001
WMSI 1,89 £0,3 1,72 £ 0,35 0,002 | 1,71+0,34 1,61 +0,34 <0.001
E/En 11,64 + 6,1 11,74 £ 3,5 AD 9,00+24 8,78 +£2,04 AD
GLS -12,10+2,5 |-11,80+4,0 AD -14,46 £3,6 | -16,40+3,33 [ <0,001
CS -8,91+£2,94 | -10,02+3,6 AD -9,66 +3,30 |-10,15+3,39 | AD
CSR -0,70 £ 0,22 |-0,76 £ 0,34 AD -0,76 £0,26 | -0,80 £0,25 AD
RS 26,8 +£12,5 |244+15,0 AD 27,7+£13,6 29,53 +15,0 | AD
RSR 1,67 £0,47 1,54 £ 0,54 AD 1,83 £0,55 1,81 £0,52 AD

IVSD: Interventrikiiler septum diyastolik kalinlik, LVED: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LVES: Sol
ventrikiil sistol sonu ¢api, LA: Sol atriyum, RV: Sag ventrikiil, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, WMSI:
Duvar hareket skor indeksi, E,: Doku Dopplerde mitral anulus erken diyastolik dalga hizi, GLS:

Global longitudinal strain, CS: Sirkiimferansiyal strain, CSR: Sirkiimferansiyal strain rate, RS: Radial
strain, RSR: Radial strain rate

4.9 Yeniden Sekillenme DKY ile Hastaneye Yatis Iliskisi

Birinci ayda yeniden sekillenme gelisimi ile DKY ile hastaneye yatis
arasindaki iligski spearman korelasyon testiyle degerlendirildi. Yeniden sekillenme
gelisimi ile hastaneye yatis arasinda korelasyon tespit edilmedi (Korelasyon katsayisi
0,166; p=0,74). Yeniden sekillenme gelisen hastalarin dagilimi Tablo 16’da ¢apraz

tablo ile gosterilmistir.

71



Tablo 15. Bazal Strain Degerleri Yeniden Sekillenme iliskisi

Yeniden Yeniden
Sekillenme (-) Sekillenme (+) D
N=104 N=13
Bazal GLS 14,169 + 3,68 13,169 + 2,74 AD
Bazal CS 9,64 + 3,37 8,67+ 1,82 AD
Bazal RS 27,33 +13,93 30,08 = 8,29 AD
Bazal CSR 0,75 + 0,26 0,74 + 0,23 AD
Bazal RSR 3,27+ 1,80 3,47 +£1,82 AD

GLS: Global longitudinal strain, CS: Sirkiimferansiyal strain, CSR: Sirkiimferansiyal strain rate, RS:
Radial strain, RSR: Radial strain rate, AD: Anlamli degil

Tablo 16 Yeniden Sekillenme DKY ile Hastaneye Yatis iliskisi

DKY(-) DKY (+)

n =106 n=11 P
Yeniden Sekillenme (+) N=13 10 (% 9,4) 3 (% 27,3)
Yeniden Sekillenme (-) N=104 96 (% 90,6) 8(%72,7) A

DKY: Dekompanse kalp yetersizligi, AD: Anlamli degil
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5 TARTISMA

Miyokart infarktlisi Sonrasi prognoz tayini, hayatta kalan hastalarin
gelecekteki kardiyovaskiiler olay riskini tahmin etme siirecidir. Burada hedef
hastanin risk diizeyine uyan, yasam siiresi ve kalitesini en uygun hale getirecek olan
tedavinin belirlenmesidir. STEMI sonras1 risk tahmini; hastanin gelis, hastanede yatis
ve taburcu edilme safhasindaki bulgularindan yapilabilir. Baglangi¢c bulgularindan
yas, sistolik kan basinci, nabiz, Killip sinifi, MI lokalizasyonu, hipertansiyon, DM
varligi, kadin cinsiyet gibi belirli Klinik ve demografik 6zellikler k6tii prognozla
iligkilendirilmistir. Hastane ve taburcu edilme asamasindaki en 6nemli prognostik
faktor ise sol ventrikiil disfonksiyonudur. Sol ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilan standart teknik transtorasik ekokardiyografidir (6).
Calismamizda sol ventrikiil disfonksiyonu yeni bir teknik olan speckle tracking

ekokardiyografi ile degerlendirilmis ve prognostik degeri arastirilmistir.

Calismamiza almman hastalarin demografik ozellikleri incelendiginde, olay
gelismeyen grubun yas ortalamasi 55,72 + 10,7 yil iken, olay gelisen grupta 59,80 +
13,9 yildi. Istenmeyen olay gelisen grubun yas ortalamas: daha yiiksek olmakla
birlikte, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu. STEMI
sonras1 prognoz degerlendirmesinde ileri yas onemli bir parametre olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Cesitli skor sistemlerinde de belirtildigi tizere 6zellikle 65 yas tizerinde
olmak kotii prognoz gostergesidir. Yas arttikca risk artis gostermektedir. (77).
Prognoz izerine olan bu etkisinin diginda Kuznetsova ve ark.nin yaptigi bir
calismada, artan yasla birlikte sol ventrikiil strain degerlerinin azaldig1 gosterilmistir
(195). Gerek prognoz gerekse strain degerleri iizerindeki etkisi diisiiniildiigiinde, yas
ortalamalarinin her iki grup arasinda benzer olmasi sonuglarin dogru analizi igin
oldukca onemliydi. STEMI sonras1 kotii prognozla iligkili bir diger demografik
parametre olan kadin cinsiyet oranlar1 da gruplar arasinda benzerdi. Calismaya alinan
hastalarin temel klinik 6zellikleri incelendiginde, iki grup arasinda klasik KAH risk
faktorleri agisindan anlamli bir faklilik olmamakla birlikte, her iki grubunda yiiksek
oranda KAH risk faktorlerini tasidigr goriilmekteydi. Hastalarin yaklagik 3/4°i aktif
sigara igicisi, 1/2’si hipertansif, 1/3’0 hiperlipidemik ve 1/4’ti diyabetik idi.
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Hipertansiyon, diyabet ve sigara klasik KAH risk faktorii olmanin 6tesinde GUSTO-
I caligmasinda da gosterildigi iizere STEMI sonrasi kotii prognozla da iliskili
parametrelerdir. Bunun yaninda yapilan ¢alismalarla gosterildigi {izere hipertansiyon
ve diyabetin sol ventrikiil strain degerlerini Ozellikle de longitudinal strain
degerlerini azaltarak etkiledigi bilinmektedir (154-156). Mevcut veriler 1s1ginda
degerlendirildiginde, her iki grup arasinda da benzer orana sahip klasik risk
faktorlerinin ¢alismamizin sonuglar1 tizerine etkisi s6z konusu degildi. Diger
prognostik belirtegler agisindan iki grup karsilastirildiginda, sistolik kan basinci,
Killip smifi ve nabiz oranlart her iki grup arasinda benzerken, istenmeyen olay
gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla anteriyor MI gegiren
hasta mevcuttu. Calismalarla gosterildigi tizere STEMI sonrast MI lokalizasyonu
onemli prognostik belirte¢lerden bir tanesidir. Proksimal LAD tutulumuyla seyreden
yaygin anteriyor MI’lerde bir yillik mortalite % 25,6 iken; distal RCA veya LCx dal
okliizyonuna bagl kii¢iik inferior MI’larda bu oran % 6,7’dir (76). Sadece mortalite
degil, morbidite acisindan da MI lokalizasyonu son derece énemli bir prognostik
belirtegtir. MI sonrasi stabil 3860 hastada kalp yetersizligi gelisim riskinin
degerlendirildigi CARE (Cholesterol And Recurrent Events) c¢alismasinda, Ml
sonrast infarkt alani ne kadar yayginsa semptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu
gelisme riskinin o kadar yiiksek oldugu gosterilmistir. Temel klinik Ozelliklerin
devami olarak hastanede yatis siireleri ve iskemi siireleri agisindan gruplar

karsilastirildiginda, iki grup arasinda farklilik izlenmedi.

Hastalarin temel laboratuar 6zellikleri incelendiginde her iki grup arasinda
glukoz, kreatinin, hemoglobin ve lipit parametreleri agisindan herhangi bir farklilik
yoktu. Gelis troponin degerleri incelendiginde, her iki grupta da yiiksek ve benzer
oranlardaydi. Hastalarin iskemi siireleri dikkate alindiginda gelis troponin
degerlerinin yiiksekligi acgiklanabilir bir durumdu. Temel anjiyografik ozellikler
incelendiginde {i¢ damar hastaligi orani ve uygulanan medikal tedavi agisindan
gruplar arasinda farklilik yoktu. Sorumlu lezyonu LAD olanlar olay gelisen grupta
istatistiksel olarak daha fazlaydi. Bu durum daha once tartisildigi ilizere MI
lokalizasyonu ve yayginliginin prognozdaki onemini destekler nitelikteydi. PKG
islemi 6zelliklerinden trombektomi olay gelismeyen grupta daha sik uygulanmis olsa

da her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir faklilik yoktu. Primer PKG
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sirasinda balon ya da stent uygulamasi oncesi rutin trombiis aspirasyonun etkinligi
daha once bahsedilmis olan TAPAS galismasiyla ortaya konulmus ve son kilavuzda
Sinif-IIa endikasyonla 6nerilmistir (5). Her ne kadar ¢alismamizda istatistiksel olarak
anlamlilik teskil etmese de bu durum hasta sayisimizin az olmasindan ve ¢alismanin
istatistiksel glicliniin zayif olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Yatis siirecinde
uygulanan medikal tedavi 6zellikleri agisindan da her iki grup arasinda bir farklilik
tespit edilmemis, hastalarin hemen tamamina ikincil korumada etkinligi kanitlanmis

olan aspirin, beta-bloker, ACE-I/ ARB ve statin tedavisi uygulanmstir.

Calismamiza aliman  hastalarin  bazal  ekokardiyografik  &zellikleri
incelendiginde, IVSD kalinligi her iki grupta benzer ve normale gore kalin tespit
edildi. KAH risk faktorlerinin basinda gelen ve c¢alisma hastalarimizin % 50’sinde
saptanmis olan hipertansiyon 6yKiisii varliginda bu sonug sasirtici degildi. Hastalarin
bazal LVED ve LVES c¢aplar1 normal sinirlarda ve her iki grup arasinda benzerdi.
LVED ve LVES MI sonrasi prognostik degeri olan klasik ekokardiyografik
parametreler olup, White ve ark. yaptigi 605 kisilik bir ¢alismada LVES’nin MI
sonrast sagkalimin major belirleyicisi oldugu ortaya konulmustur (196). Her ne kadar
MI sonrast yeniden sekillenme ve sol ventrikiil ¢aplarindaki artis MI sonrasi ilk
saatlerden itibaren baslayan bir durum olsa da bunun ekokardiyografik yansimalari
zamanla Olgiilebilir hale gelmektedir. Calismamizda da daha sonra bahsedilecegi
izere birinci ay kontrol ekokardiyografisinde bu degerler olay gelisen grupta daha
yiiksek tespit edilmistir. Diger klasik ekokardiyografik parametreler olan LA ve RV
caplarmin prognozla iligkisi ¢esitli ¢alismalarla degerlendirilmis LA ile daha net bir
iliski ortaya konulmustur. MI sonras1 RV fonksiyonu ile prognoz arasinda literatiirde
celigkili sonuglar mevcuttur (197). Calismamizda da bazal LA cap1, olay gelisen
grupta normalin iizerinde tespit edilmis olmasina ragmen her iki grup arasinda gerek
LA, gerekse RV caplart acisindan istatistiksel olarak anlamli bir faklilik
saptanmamistir. LVEF ve WMSI MI sonras1 prognoz tayininde en fazla {izerinde
durulan klasik ekokardiyografik parametreler olmustur. Yapilan calismalarla Ml
sonras1 saptanan diisik LVEF ve yiikksek WMSI’'nin kotli prognozla iligkisi ortaya
konulmustur. Moller ve ark. yaptigt 767 hastay1 iceren genis popiilasyonlu bir
calismada MI sonrast LVEF ve WMSTI’nin prognostik degeri karsilastirilmistir (136).

Ortalama 19 aylik takip sonucunda birincil sonlanim noktasi olan tiim nedenlere
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bagli mortaliteyi ongordiirmede her iki parametre de giiglii tahmin edici olarak
saptanirken, ikincil sonlanim noktasi olan kalp yetersizligi ile hastaneye yatisi
ongordirmede WMSI daha degerli bulunmustur. Yine Feigenbaum ve ark. yaptigi
bir ¢alismada MI sonras1 normal segmentlerin dengeleyici hiperkinezisi nedeniyle
LVEF degerlerinin normal izlenebilecegi, bu ylizden WMSI’nin MI sonras1 miyokart
hasarin1 ortaya koymada global LVEF’den daha degerli oldugunu savunmuslardir
(198). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak olay gelisen grupta istatistiksel
olarak anlamliliga yakin oranda (p=0.052) daha diisiik bazal LVEF degerleri ve
istatistiksel olarak anlamli oranda (p=0,041) daha yiiksek WMSI degerleri
izlenmistir. Calismaya alinan hastalarin Doppler ve doku Doppler o6zellikleri
incelendiginde ise bazal E hizi, bazal A hiz1 ve bazal E/A orani1 her iki grup arasinda
benzer oldugu ve diyastolik disfonksiyonun bir gostergesi olan E/A oraninin
hastalarin yaklasik % 70’inde < 1 oldugu tespit edildi. MI sonrasi erken donemde
miyokart iskemisine sekonder kalbin diyastolik fonksiyonlarinin da etkilendigi
diistiniildiiglinde mitral akim paternlerindeki bu degisiklik sasirtict degildi. Doku
Doppler incelemede ise olay gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diisiik Ep, hiz1 ve sol ventrikiil dolum basincini yansitan daha yiiksek E/Ey, oranlari
tespit edildi. Calismamizla uyumlu olarak Wang ve ark. yaptigi bir ¢alismada
bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda diisiikk Ey, hizinin artmis kardiyak
mortaliteyle iliski oldugu gosterilmistir (199). Noninvaziv olarak sol ventrikiil dolum
basincin1 gosteren bir parametre olan E/En’nin prognostik degeri ise ¢aligmalarla
daha net olarak ortaya konulmustur. MI sonras1 E/Ey degerleri o6zellikle 15°in
tizerinde ise artmis kardiyak mortalite ile iliskili saptanmistir (200). Calismamizda da
olay gelisen grubun diyastolik fonksiyonlarinin daha bozuk, sol ventrikiil dolum

basinglarinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Calismaya alinan hastalarin bazal strain degerleri karsilastirildiginda olay
gelisen grubun bazal GLS ortalamas1 -12,10 + 2,59; olay gelismeyen grubun bazal
GLS ortalamas1 -14,46 + 3,65 idi. Olay gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli
oranda daha diisiik bazal GLS degerleri tespit edildi (p=0,003). Bazal CS ve bazal RS
degerleri olay gelisen grupta daha diisiik ortalama degerlere sahip olsa da, her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. Bazal CSR ve
bazal RSR degerleri acisindan da her iki grup arasinda anlamli bir farklilik yoktu.
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Literatiir incelendiginde MI sonrasi strain analizinin prognostik degeriyle ilgili
veriler kiigiik 6l¢ekli galismalara dayanmakta ve g¢alismalarin kisitli sayida oldugu
gorilmektedir. Bu konudaki en genis kapsamli veri daha once ayrintili olarak
bahsedilen VALIANT caligmasimin ekokardiyografi alt grubundan elde edilmistir
(192). Bu galismada MI sonrasi toplam 310 hastanin longitudinal ve sirkumferansiyal
strain degerleri analiz edilmis, iki yillik takip sonunda her iki strain parametresinin
de kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis ve oOlimii Ongordiirdiigii ortaya
konulmustur. Diislik strain degerleri artmis olay riski ile iliskiliyken, yiiksek strain
degerleri daha az olay ile iliskili bulunmustur. Park ve ark yaptigi bir bagka
calismada anterior MI geg¢irmis 50 hasta ¢aligmaya alinmis, ortalama 18 aylik takip
sonunda diisiik bazal longutinal strain degerlerinin istenmeyen kardiyak olay (6liim -
MI - kalp yetersizligi) gelisimini ve yeniden sekillenmeyi Ongordiirdiigli tespit
edilmistir (191). Antoni ve ark yaptig1 bir baska ¢alismada ise MI sonrast 659 hasta
caligmaya alinmis, ortalama 21 aylik takip sonunda birincil sonlanim noktasi olan
tiim nedenlere bagl 6liim ve ikincil birlesik sonlanim noktasi olan revaskiilarizasyon,
reinfarkt ve kalp yetersizligi ile hastaneye yatis i¢in bazal longitudinal strain
degerlerinin gii¢lii bir 6ngodrdiiriicii oldugu ortaya konulmustur (194). Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak diisiik bazal GLS degerleri olay gelisimi ile iliskili
saptanmistir. Ancak ayni iliski CS ve RS degerlerinde izlenmemistir. Olay gelisen
grupta her ne kadar istatistiksel olarak anlamli olmasa da, daha diisiik CS ve RS
degerleri izlenmesi bu durumun c¢aligmamizdaki hasta sayisinin azligindan ve
calismamizin  istatistiksel ~ gliciiniin ~ zayif  olmasindan  kaynaklandigim
diisiindiirmektedir. Bununla birlikte 6zellikle CS ve RS nin MI sonrast prognostik
degeri ile ilgili veriler heniiz yetersizdir. Daha kapsamli ¢alismalarla arastirilmasi

gerekmektedir.

Sonug olarak calismamizda bazal ekokardiyografik parametrelerden LVEEF,
WMSI, E/E, ve GLS ile kardiyak olay gelisimi arasinda iligki saptanmistir.
Calismamizda kardiyak olay ornek calismalarda oldugu gibi birlesik sonlanim
noktast olarak belirlenmistir. Bazal ekokardiyografik ozelliklerden her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulunan parametreler koroner olay
ve dekompanse kalp yetersizligi (DKY) ile hastaneye yatis Oykiisii olmak iizere

istenmeyen olay tipine gore tekrar analiz edildiginde ise koroner olay gelisimi
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(revaskiilarizasyon, reinfarkt) ile bu parametreler arasinda herhangi bir iliski tespit
edilmemistir. Caligmamizin temelini olusturan speckle tracking ekokardiyografi ile
strain analizi sonrasi olay gelisimini 6ngoérdiiren tek strain parametresi bazal GLS
olarak tespit edilmistir. Yapilan roc analizi sonrasi esik deger olarak -12,9’nin alt1
alindiginda, % 75 duyarlilik ve % 70 oOzgilliik ile istenmeyen olay gelisimini
Ongordiigii saptanmistir. Egri altinda kalan alan (AUC) 0,714; p < 0,001 olarak
bulunmustur. Park ve ark. yaptig1 ¢alismada ise longitudinal strain i¢in esik deger -
6,4’in alt1 alindiginda, % 81 duyarlilik ve % 84 o6zgiillik ile olay gelisimini
ongordiirdiigiinii saptamiglardir (191). Calismamizdan farkli olarak Park ve ark.
yapmis oldugu caligmada, sadece anteriyor MI gegiren hastalar ¢aligmaya dahil
edilmis olup, longitudinal strain i¢in esik degerin daha diisiik saptanmis olmasi
sasirtict  bir sonu¢ degildi. Calismamizda ayrica diger ekokardiyografik
parametrelerin de roc analizi yapilmis olup LVEF igin esik deger %35’in alt1
alindiginda % 60 duyarlilik ve % 58,8 6zgiilliik ile olay gelisimini dngordirdigi;
WMSI i¢in ise esik deger 1,58’in istii alindiginda % 80 duyarlibik ve % 48,5
ozgiilliik ile olay gelisimini 6ngdrdiigli saptanmistir. AUC degerleri LVEF ve WMSI
igin sirastyla 0,637 ve 0,645 olup, bazal GLS ile karsilastirildiginda GLS’nin olaylari
ongordiirmede klasik ekokardiyografik parametrelerden daha basarili bir test oldugu

izlenmistir.

Calismaya alinan hastalarin bazal ve birinci ay kontrol ekokardiyografi
ozellikleri incelendiginde ise IVSD, LA ve RV agisindan gerek olay gelisen, gerekse
olay gelismeyen grupta bazal ve birinci ay kontrol degerleri arasinda anlamli bir
farklilik izlenmedi. LVED ve LVES olay gelisen grupta birinci ay kontrol
ekokardiyografide daha genis izlenirken; olay gelismeyen grupta bazal ve kontrol
degerler arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Bu sonug¢ daha 6nce tartisildig: tizere MI
sonrast sol ventrikiil ¢aplarmin prognostik degerini ortaya koyan literatiirle
uyumluydu (196). EF ve WMSI ise gerek olay gelisen, gerckse olay gelismeyen
grupta bazal ekokardiyografik degerlere gore istatistiksel olarak anlamli oranda
iyilesmis olarak izlendi. Sasirtict olan EF ve WMSI’de izlenen bu iyilesmenin strain
degerlerindeki degisiklikle ortligmiiyor olmasiydi. Olay gelisen grupta kontrol GLS
degerlerinde bazale gore herhangi bir degisiklik izlenmezken, olay gelismeyen

grupta ise istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek, diizelmis strain degerleri
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izlendi. Bu sonuglara gore birinci ayda artan strain degerleri daha iyi bir prognozla
iliskiliydi. Ayrica EF ve WMSI gibi semikantitatif, subjektif klasik ekokardiyografik
parametrelerle saptanamayan istenmeyen kardiyak olay iliskisini ortaya koyma
acisindan da son derece 6nemli bir veriydi. CS ve RS degerleri agisindan ise her iki
grupta da bazal ve kontrol degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmedi. Literatiir incelendiginde MI sonrasi seri strain analizinin yapildig: tek
bir ¢alisma oldugu dikkati ¢ekmektedir. Woo JS ve ark yaptigi bu ¢alismada 98 MI
hastas1 calismaya alinmis olup, hastalarin bazal (primer PKG o6ncesi) ve 3. giin
longitudinal strain analizleri yapilmis; strain degerlerindeki degisiklige gore hastalar
artan, azalan ve degismeyen olarak 3 gruba ayrilmiglar. Sonrasinda 6 aylik takip
stirecindeki istenmeyen olay gelisimiyle strain degerleri arasindaki iligki
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda 3. giinde bakilan longitudinal strain degeri
artan hastalarda daha az olay izlenirken, azalan hastalarda ise daha fazla olay
izlenmistir. Gerek hastalarin bazal ekokardiyografilerinin primer PKG Oncesi
yapilmasi, gerekse kontrol ekokardiyografilerinin farkli zamanlarda yapilmasi
acisindan calismamizla oOrtiismese de artan strain degerlerinin azalmis olayla
iligkisini ortaya koymasi ¢alismamizi destekleyen bir bulguydu. Caligmamizda farkli
olarak CS ve RS degerleri de bakilmis ve olay gelisimiyle herhangi bir iliski tespit

edilmemistir.

Son olararak ¢alismamizda yeniden sekillenmeyle bazal strain degerleri
arasindaki iliski aragtirllmig, ancak her ii¢ strain parametresi acisindan da bdyle bir
iligki tespit edilmemistir. Yeniden sekillenme gelisen ve gelismeyen hastalarin strain
degerleri benzer bulunmustur. Istenmeyen olay gelisimiyle yeniden sekillenme
arasinda da herhangi bir iligki tespit edilmemistir. Her ne kadar birinci ay kontrol
ekokardiyografide sol ventrikiil ¢aplar1 olay gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli
diizeyde artmis olarak saptansa da benzer ¢aligmalarda oldugu gibi sol ventrikiil
diyastol sonu ¢apindaki % 15’lik artis yeniden sekillenme olarak kabul edildiginde
boyle bir iliski tespit edilmemistir. Bunun da olasi nedeni ¢alismamizda kontrol
ekokardiyografinin benzer “yeniden sekillenme” calismalarina gore ¢ok daha erken
olarak birinci ayda yapilmasi; sol ventrikiil ¢apinda artis izlense de, % 15’lik bir
artisin heniiz gerceklesmemis olmasi olarak diisiiniilmiistiir. Strain ve “yeniden

sekillenme” 1iligkisini ortaya koyan caligmalar incelendiginde; VALIANT
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calismasinin ekokardiyografi alt grubunda kontrol ekokardiyografi ortalama 20.
ayda, Park ve ark. yapmis oldugu ¢alismada ise ortalama 14. ayda yapilmistir (191-
192). Kontrol ekokardiyografinin en erken yapildigi ¢alisma Bochenek ve ark yapmis
oldugu ¢alisma olup, 3. ay kontrol ekokardiyografi ile “yeniden sekillenme” gelisimi
degerlendirilmistir (201). Calismamizda birinci ay kontrol ekokardiyografide olay
gelisen grupta saptanan artmis sol ventrikiil ¢aplart dikkate alindiginda ¢alismanin

devaminda bu iliskinin ortaya konulmasi sasirtici olmayacaktir.

5.1 Cahsmamzin Kisithhiklar:

Calismaya dahil edilen hasta sayisinin géreceli olarak az sayida olmas1 ve takip
stiresinin kisa olmasi ¢alismamizin baslica kisitliliklarini olusturmaktadir. Ayrica her
ne kadar goriintii kalitesi kotli olan hastalar ¢alisma dig1 birakilmis olsa da, 6zellikle
kalbin kisa eksen fonksiyonlarinin strain analizi ile degerlendirilmesinde goriintii
kalitesindeki farkliliklar nedeniyle mitral kapak veya papiller adele seviyesinde
goriintli alim standardizasyonunun tam olarak saglanamamis olmasi ¢aligmamizin bir

diger kisitliligini olusturmaktadir.
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6 SONUC

Miyokart infaktiisii sonrasi hastalarin takibinde sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi son derece 6nemlidir. Calismamizda basarili PKG
uygulanan STEMI hastalarinin sol ventrikiil fonksiyonlar1 yeni bir ekokardiyografik
yontem olan speckle tracking ekokardiyografi ile degerlendirilmis; MI sonrasi
saptanan diisiik longitudinal strain degerleri takipte istenmeyen olay gelisimi ile
iligkili bulunmustur. Sirkumferansiyal ve radial strain degerleri icin ise bdyle bir
iliski tespit edilmemistir. Her ne kadar ¢alismamizla miyokart infarktiisii sonrasi
strain analizinin prognostik degeri ortaya konulmus olsa da klinik pratikte STE’nin
rutin olarak kullanilabilmesi igin daha genis kapsamli arastirmalara ve 6nemli bir
sorun olan analiz siiresinin kisaltilmasi i¢in yeni otomatik yazilimlara gereksinim

bulunmaktadir.
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7 OZET

ST ELEVASYONLU MiYOKART INFARKTUSU GECIREN HASTALARIN
TAKIBINDE 2D SPECKLE TRACKING EKOKARDIYOGRAFININ
PROGNOSTIK DEGERI

Amag: Basarili primer perkutan koroner girisim (PKG) uygulanan STEMI
hastalarinda yeni bir ekokardiyografik yontem olan speckle tracking
ekokardiyografinin prognostik degerini arastirmak ve istenmeyen Kardiyovaskiiler

olaylar1 6ngordiirmedeki roliinii ortaya koymaktir.

Hastalar ve Yontem: Calismaya Haziran 2011 — Ocak 2012 tarihleri arasinda
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi’ne STEMI ile basvuran ve
basarili primer PKG islemi uygulanan hastalar alinmigtir. Hastalarin Primer PKG
sonrast ilk ii¢ giin icerisinde (bazal) ve taburculuk sonrasi birinci ayda (kontrol)
ekokardiyografi tetkikleri yapilmis; altt aylik izlem sirasinda meydana gelen
istenmeyen  kardiyak olaylarla  ekokardiyografik  parametrelerin iliskisi
degerlendirilmistir. Hastalar istenmeyen olay gelisimine gore iki gruba ayrilarak

gruplar arasi karsilastirmalar yapilmstir.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin bazal strain degerleri karsilastirildiginda olay
gelisen grubun bazal GLS ortalamasi -12,10 + 2,59; olay gelismeyen grubun bazal
GLS ortalamasi -14,46 + 3,65 idi. Olay gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli
oranda daha diisiik bazal GLS degerleri tespit edildi. Bazal CS ve bazal RS degerleri
acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmedi. Yapilan roc analizi sonrasi bazal GLS i¢in esik deger olarak -12,9’nin alt1
alindiginda, % 75 duyarlilik ve % 70 oOzgiillik ile istenmeyen olay gelisimini
ongordiigl saptandi. Birinci ayda yapilan kontrol ekokardiyografide ise olay gelisen
grupta kontrol GLS degerlerinde bazale gére herhangi bir degisiklik izlenmezken,
olay gelismeyen grupta ise istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek, diizelmis
strain degerleri izlendi. Bu sonuglara gore birinci ayda artan strain degerleri daha iyi
bir prognozla iliskiliydi. CS ve RS degerleri agisindan ise her iki grupta da bazal ve

kontrol degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir faklilik tespit edilmedi.
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Sonu¢: Calismamiz; STE ile strain analizinin  STEMI geciren hastalarin
prognozunun belirlenmesinde kullanilabilecek yeni bir ekokardiyografik yontem

oldugunu ortaya koymustur.

Anahtar Kelimeler: ST elevasyonlu miyokart infaktiisii, speckle tracking

ekokardiyografi, strain, prognoz
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8 SUMMARY

PROGNOSTIC VALUE OF 2D SPECKLE TRACKING
ECHOCARDIOGRAPHY IN PATIENTS WITH ST SEGMENT
ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION

AIM: We aimed to investigate the prognostic value and reveal the role of a novel
method called speckle tracking echocardiography for predicting adverse
cardiovascular events in STEMI patients undergoing successful primary

percutaneous intervention.

Methods: We included patients who admitted to Kocaeli University Cardiology
Clinic with STEMI and underwent successful primary percutaneous intervention
between June 2011 and January 2012. After primary PCI, in the first three days
(baseline) and at the first month after discharge (control), echocardiographic
evaluations of patients were carried out. The relationship between cardiac adverse
events that occurred during the six-month follow-up and echocardiographic
parameters were evaluated. Patients were divided into two groups according to

development of adverse event and comparisons between groups were made.

Results: When we compare the baseline strain values of patients included in the
study, the baseline average GLS of event group was 12,10 + 2,59; the baseline
average GLS of event free group was 14,46 + 3,65. In the group with event, we
determined statistically significant lower baseline GLS values. In terms of baseline
CS and RS values, there was no statistically significant difference between the two
groups. In the roc analysis, when we use the threshold values below -12,9 for the
baseline GLS, we detected that baseline GLS predicted the development of adverse
events with % 75 sensitivity and % 70 specificity. While there was no change in
control GLS values from the baseline in the event group at first month
echocardiography, in the event free group, statistically significant higher and
improved strain values were observed. According to these results, increased strain

values at the first month were associated with better prognosis. In terms of CS and
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RS values, there was no statistically significant difference between baseline and

control in both groups.

Conclusion: Our study revealed that strain analysis with STE is a new
echocardiographic method which can be used to determine the prognosis of patients
with STEMI.

Keywords: ST-segment elevation myocardial infarction, speckle tracking

echocardiography, strain, prognosis.
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