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OZET

ST Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromda, Perkiitan Koroner Girisim Oncesi
ve Sonrasi Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin Global Longitudinal Strain ile

Degerlendirilmesi

Amag: Bu ¢alismanin amaci, ST elevasyonsuz akut koroner sendrom (NSTE-
AKS) hastalarinda, perkutan koroner girisim (PKG) sonrasi sol ventrikiil (SV)
fonksiyonlarin1 global longitudinal strain (GLS) ile degerlendirmek ve GLS
degisiminin ‘‘thrombolysis in myocardial infarction’’ (TIMI) kare sayisi ile iliskisini

gostermektir.

Yontem: NSTE-AKS tanisi ile koroner anjiografi (KAG) yapilan, PKG ile tam
revaskiilarizasyon saglanan 21 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin KAG’den 6nce ve 3
ay sonra kontrol biyokimya, temel transtorasik ekokardiyografi (TTE) bulgular,
global ve bolgesel strain degerleri ve demografik verileri kaydedildi. PKG sonrasi
sorumlu arterdeki TIMI kare sayis1 hesaplandi. Bazal ve kontrol verileri karsilastirildi.

GLS degisiminin TIMI kare sayisi ile iligkisi de alt grup analizi olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin kontrol GLS ve boélgesel strain degerlerinde bazal
degerlendirmeye gore istatistiksel olarak anlamli diizelme vardi. Bazal GLS ortalama
%-16,4+2,5, kontrol GLS %-18,1+2,6 idi. Kontrol GLS’de istatistiksel olarak anlamli
diizelme vardi (p=0,001). Hastalarin temel TTE bulgularindan bazal EF ortalama
%150,2+8.4, kontrol EF %53+8,3 idi. Kontrol EF’de istatistiksel olarak sinirda artis
vardi (p=0,05). Alt grup analizinde, GLS degisimi ile TIMI kare sayis1 arasinda iliski
yoktu.

Sonu¢: PKG ile tam revaskiilarizasyon saglanan NSTE-AKS hastalarinda
kontrol GLS’de bazale gore, istatistiksel olarak anlamli diizelme izlendi. GLS degisimi

ile TIMI kare sayis1 arasinda anlamli iligki yoktu.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, global longitudinal strain



SUMMARY

Evaluation of Left Ventricle Function with Global Longitudinal Strain Before
and After Percutaneous Coronary Intervention in Acute Coronary Syndrome

without ST Segment Elevation

Aim: The aim of this study was to evaluate left ventricular (LV) functions with
global longitudinal strain (GLS) after percutaneous coronary intervention (PCI) in
patients with non-ST elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS) and to show
the relationship of GLS change with thrombolysis in myocardial infarction (TIMI)

frame count.

Methods: Twenty-one patients who underwent coronary angiography (CAG)
with the diagnosis of NSTE-ACS and who had complete revascularization with PCI
were included in the study. Control biochemistry, basic transthoracic
echocardiography (TTE) findings, global and regional strain values, and demographic
data of the patients were recorded before and 3 months after PCI. After PCI, the
number of TIMI frames in the culprit artery was calculated. Baseline and control data
were compared. The relationship of GLS change with TIMI frame count was also

evaluated as subgroup analysis.

Results: There was a statistically significant improvement in the control GLS
and regional strain values of the patients compared to the baseline evaluation. The
mean baseline GLS was -16.44+2.5%, and the control GLS was -18.1+£2.6%. There was
a statistically significant improvement in control GLS (p=0.001). The mean baseline
EF was 50.24+8.4%, and the control EF was 53+8.3%, which is one of the basic TTE
findings of the patients. There was a statistically borderline increase in control EF
(p=0.05). In subgroup analysis, there was no relationship between GLS change and
TIMI frame count.

Conclusion: Statistically significant improvement was observed in control
GLS compared to baseline in NSTE-ACS patients who complete revascularization
with PCI. There was no significant correlation between this improvement and the TIMI

frame count.

Keywords: Acute coronary syndrome, global longitudinal strain
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ve iilkemizde en 6nemli mortalite
nedenidir (1,2). Kardiyovaskiiler hastaliklar igerisinde en sik karsilasilan koroner arter
hastaligr (KAH)’dir (3). Klinik olarak KAH kendini iki sekilde gosterir; akut koroner
sendrom (AKS) ve kronik koroner sendrom. KAH’a neden olan ateroskleroz kronik
bir siirectir. Aterosklerotik plagin kararli yapisinin bozulmasiyla trombositlerin
subendotelyal matriks bilesenleriyle etkilesimi sonucu trombiis olusur. Trombiisiin
koroner kan akimini bozmasiyla miyokart iskemisi olusur ve bu duruma AKS denir.
AKS, ST yiikselmeli miyokart infarktiisii (STEMI), ST yiikselmesiz miyokart
infarktiisii (NSTEMI) ve kararsiz anjina pektoris (USAP) olmak iizere ii¢ farkli klinik
ile karsimiza ¢ikmaktadir. Bu klinik durumlarin ayrimi elektrokardiyografi (EKG) ve
kardiyak biyobelirtecler kullanilarak yapilmaktadir (4).

AKS’de kisa ve uzun donem tedaviler planlanmalidir. Erken donemde amag;
hastanin semptomlarinin iyilestirilmesi, iskemiden sorumlu lezyonun tedavi edilmesi
iken uzun donemde amag hastaligin ilerlemesini engellemek ve tekrarlayan olaylar
onlenmektir. Hem kisa hem de uzun dénem tedaviler mortaliteyi ve morbiditeyi

onlemeyi ya da en aza indirmeyi amaglar (5).

Koroner anjiografi (KAG), miyokart iskemisine ve gogiis agrisina yol agan
sorumlu lezyonun varligint ya da yoklugunu gosterir. KAG sonrasi sorumlu lezyona
gore perkutan koroner girisim (PKG), koroner arter bypass greft (KABG) ya da
medikal tedaviden uygun olan tedavi stratejisi segilir (6). “‘thrombolysis in myocardial
infarction’’ (TIMI) kare sayisi, koroner kan akimini degerlendirmek i¢in kullanilan
basit, objektif, tekrarlanabilir anjiografik bir yontemdir. Bu ydntemde koroner
anjiyografide verilen opak maddenin proksimal koroner arterden belirlenmis distal
noktalara ulagsmasina kadar olan sineanjiyografik kare sayisi belirlenir. PKG sonrasi

TIMI kare sayist1 ile koroner akim derecelendirmesi kantitatif olarak degerlendirilebilir

(7).



Kardiyovaskiiler hastaliklar1 degerlendirirken SV fonksiyonlarinin ve bolgesel
duvar hareketlerinin degerlendirilmesi 6nemlidir. KAH olan hastalarda sol ventrikiil
(SV) islevlerinin degerlendirilmesi onerilir (8). ST yiikselmesiz akut koroner sendrom
(NSTE-AKS), NSTEMI ve USAP’1 kapsar. NSTE-AKS, STEMI’den daha siktir.
Sonradan gelisecek kardiyovaskiiler olaylar icin, yiiksek riskli NSTE-AKS hastalarini
yakindan takip etmek gerekir (9). Geleneksel transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile
SV degerlendirilmesinin kisitliliklar1 vardir. Son yillarda SV sistolik fonksiyonlarini
daha ayrintili degerlendirmek igin yeni teknikler gelistirilmistir. Iki boyutlu specle
tracking ekokardiyografi, SV miyokart deformasyonunu degerlendirmek igin
kullanilir. Bu yontemle 6lgiilen global longitudinal strain (GLS), AKS hastalarinda
transmural infarktiis boyutu ve olumsuz kardiyak olaylarla 6nemli 6lciide iliskili
bulunmustur. GLS, subklinik SV sistolik disfonksiyonunu yansitabileceginden ve
goreceli olarak agidan bagimsiz oldugundan, SV ejeksiyon fraksiyonu (EF)’den daha

giiclii bir prognoz belirleyicisi oldugu tespit edilmistir (10,11,12).

Calismamizda, NSTE-AKS hastalarinda PKG ile tedavi sonrasi, PKG’nin SV
fonksiyonlart lizerine etkisini, temel TTE bulgulariyla SV sistolik fonksiyonlarint GLS
degisimi ile degerlendirmeyi ve GLS degisimi ile TIMI kare sayis1 arasindaki iliskiyi
gostermeyi amagladik. Bu sayede PKG sonrast GLS degisimi ile koroner akim
Ozellikleri arasindaki iliski gosterilerek, bu hasta grubunda uzun dénem tedavinin

etkinligi 6ngoriilebilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastahgi

KAH, epikardiyal arterlerde tikayici ya da tikayici olmayan aterosklerotik plak
birikimi ile karakterize bir hastaliktir. Hastalik, uzun stabil periyotlara sahip olabilir
ancak plak yirtilmasi veya erozyonu nedeniyle gelisen akut aterotrombotik olay ile
herhangi bir zamanda kararsiz hale gelebilir. KAH kroniktir ve ¢ogunlukla
ilerleyicidir. Bu nedenle asemptomatik oldugu donemlerde bile ciddidir. KAH’1n
dinamik dogas1 nedeniyle farkli klinikler ile karsimiza gelebilir ve baslica ikiye ayrilir;

kronik koroner sendrom ve AKS (13).

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ve tilkemizde en 6nemli mortalite
nedenidir (1,2). KAH, kardiyovaskiiler hastaliklar igerisinde en biiyiik paya sahiptir.
Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda, 26
yillik degerlendirme sonucunda koroner kalp hastaliklar1 nedeniyle 6liim %42 olarak
saptanmustir. Bu takiplerde Tiirk eriskinlerde, kadinlarda daha belirgin olmak tizere
her iki cinsiyette hem koroner kalp hastaligi mortalitesinin hem de yeni koroner olay

prevalansinin arttig1 goriilmiistiir (3).
2.1.1. Koroner Arter Hastahginda Klinik

KAH bir¢ok klinik tablo, farkl belirti ve bulgularla karsimiza ¢ikabilecegi gibi
hastalar asemptomatik de olabilir. KAH’1n en 6nemli semptomu gogiis agrisidir. Tipik
ve atipik gogiis agrist ayriminda kullanilan siniflandirma tablo 1’de gosterilmistir.
Dikkatli bir anamnez almak anjina tanis1 koymak i¢in ¢ok 6énemlidir. Sadece anamnez
ve fizik muayene ile ek tetkik olmadan anjina tanisi biiyiik oranda konulabilir fakat
taninin dogrulanmasi, ayirict tanilar i¢in ya da hastaligin ciddiyeti i¢in ek tetkiklere
ihtiyag vardir (13,14). Anjina farkli derecelerde karsimiza ¢ikabilir. Halen sik olarak
kullanilmakta olan Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi anjina siniflamasi tablo 2’de

gosterilmistir (15).



Tablo 1. Gogiis agrisinin siniflandirilmasi

Asagidakilerin hepsi var ise;

- Goglis O6n duvarinda ya da boyunda, omuzda, ¢enede,
Tipik anjina kolda baski tarzinda ya da sikistirici agri

- Fiziksel egzersiz ya da duygusal stres ile tetiklenme

- Dinlenme ya da nitrat ile 5 dk. igerisinde rahatlama

Atipik anjina 3 Ozelligin 2’sini tagiyorsa

Anjina dis1 gogiis agrist | 3 6zelligin yalnizca 1’1 varsa ya da higbirisi yoksa

Kaynak: (13)’ten uyarlanmustir.

Tablo 2. Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi anjina siniflamasi

St Tanimlama
| Sadece agir/yorucu Yorucu, hizli ve uzun siireli olagan
egzersizler ile anjina aktiviteler anjnaya sebep olur

Siradan aktivitelerde hafif kisitlanma.
Hizh yiiriiylis veya merdiven ¢ikma,
yokus ¢ikma, yemek sonrasi, riizgar
i veya sogukta yiirime veya yokus

I Orta derece eforla anjina
¢ikma, emosyonel durumlarda veya
sadece uykudan uyandiktan sonraki
birkag saat icindeki gilinliik
etkinliklerde anjina

Normal hiz ve kosullarda bir veya iki
i Hafif egzersizle anjina blok yiirtimekle veya bir kat merdiven

¢ikarken anjina

IV Istirahatte anjina Egzersiz olmadan da anjina

Kaynak: (15)’den uyarlanmigtir.

Nefes darligi, anjinaya eslik edebilir. Ayrica anjinaya yorgunluk, halsizlik,
mide bulantisi, huzursuzluk gibi daha az spesifik semptomlarda eslik edebilir. KAH’da
nefes darlig1 tek semptom olabilir ve bunu diger nedenlerden ayirt etmek zor olabilir
(16).



2.1.2. Koroner Arter Hastahig1 Risk Faktorleri

KAH igin bir¢ok risk faktorii mevcuttur ve bunlarin bir kismi degistirilebilir
risk faktorleri, bir kism1 da degistirilemeyen risk faktorleridir. KAH i¢in en 6nemli ve
degistirilebilir risk faktorleri kanda apolipoprotein-B igeren lipoproteinler (en ¢ok
diisiik dansisiteli lipoproteinde (LDL) bulunur), yiiksek kan basinci, sigara ve
diyabetes mellitiistur (DM) (17). Diger risk faktorleri obezite, yas, erkek cinsiyet, 1rk,
sedanter yasam ve ailede erken yasta KAH varligi sayilabilir (18).

KAH gelisiminde yiiksek LDL kolesterol ve diger Apo-B igeren
lipoproteinlerin rolii genetik, gozlemsel ve girisimsel calismalarla gosterilmistir.
Yiiksek LDL diizeyleri endotel hasar1 ve inflamasyon ile iliskilidir. LDL endoteli
gecerek oksidasyona ugrar ve kolesterol birikimine neden olur. LDL seviyelerindeki

azalma ile mortalite ve morbiditede ciddi azalmalar gosterilmistir (17).

Birgok caligsma, yiiksek kan basinci seviyelerinin hem aterosklerotik hem de
aterosklerotik olmayan (6zellikle kalp yetmezligi (KY)) kardiyovaskiiler hastaliklar
ile iliskisi oldugunu gostermistir. Hipertansiyon (HT); KAH, serebrovaskiiler olay
(SVO), kronik bobrek hastaligi (KBH), alt ekstremite arter hastaligi, KY ve atrial
fibrilasyon (AF) i¢in bir risk faktoriidiir. Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski,
sistolik kan basinct 90 mmHg ve diyastolik kan basinct 75 mmHg kadar diisiik
seviyelerden yukari ¢giktik¢a dogrusal olarak artar (19).

Sigara igenlerde Onlenebilir dlimlerin %350’sinden sigara i¢iminin neden
oldugu hastaliklar sorumludur. Bu hastaliklarin yarisini da aterosklerotik kalp
hastaliklar1 olusturmaktadir. Elli yasin altindaki sigara igenlerde, sigara igmeyenlere
gore KAH riski 5 kat daha fazladir. Sigara trombosit aktivasyonu ve endotel
disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu hizlandirir, plak riiptiiriinii kolaylastirarak

AKS’yi ve mortaliteyi artirir.

Tip-1 DM, tip-2 DM ve prediyabet, KAH i¢in bagimsiz birer risk faktorleridir.
Hasta gruplarinda ve terapotik kontrole bagli olarak diyabetik hastalarda KAH riski
yaklagik 2 kat artmaktadir (17). Tip-2 DM’ye sahip kadin hastalar 6zellikle inme i¢in
daha fazla riske sahiptir (20).



Erkeklerde 45 yas ve tizeri, kadinlarda ise 55 yas ve {lizeri veya postmenopozal
donemde KAH riski artmaktadir. Birinci derece akrabalarda erken yasta KAH oykiisii

olmasi da risk faktori olarak kabul edilir.

Sedanter hayat, obezite ve metabolik sendrom, KAH igin 6nemli risk
faktorleridir. Obezite, insiilin direncini artirarak, kan basinci regiilasyonunu bozarak
ve lipit metabolizmasini etkileyerek KAH’a neden olmaktadir. Egzersiz ve fiziksel
aktivite kan basinci regiilasyonunu saglama, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
seviyelerinde artma ve kan sekeri regiilasyonu ile obezitenin énlenmesine yardimci
olur (21).

2.2. Akut Koroner Sendrom

Kronik koroner sendrom ve AKS, KAH’m iki klinik tipidir. Bu klinik
sendromlarin yaptig1 SV disfonksiyonu engellenemez ise KY geligebilir. KAH’a sebep
olan ateroskleroz kronik bir siirectir. ilerleyen donemlerde hastada kararl1 ya da kararl
olmayan klinik bir durum ortaya ¢ikabilir. Aterosklerotik plagin kararli yapisinin
bozulmasiyla trombositlerin subendotelyal matriks bilesenleriyle etkilesimi sonucu
trombiis olusumu uyarilir. Trombiisiin koroner kan akimini bozmasiyla miyokart
iskemisi olusur. Buna AKS denir. STEMI, NSTEMI ve USAP, AKS’yi olusturan ii¢
temel kliniktir. Bu klinik durumlarin aymrimi EKG ve kardiyak biyobelirtegler
kullanilarak yapilmaktadir (4).

2.2.1. Akut Koroner Sendrom Tanis1 ve Klinik Siniflamasi

AKS tanisi, miyokart iskemisini diisiindiirecek semptomlarin varliginda, EKG,
kardiyak biyokimyasal belirtegler ve non-invaziv ya da invaziv goriintiileme
yontemleri kullanilarak konulur. 2018 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
tarafindan 4. Evrensel Miyokart Infarktiisii (M) tanim1 yapilmistir. Bu tanima gére;
akut miyokart iskemisinin klinik kanitlariyla birlikte akut miyokart hasari oldugunda
ve en az bir deger 99. persantil {ist referans degerin lizerinde olmak kosuluyla, kardiyak
troponin (kTn) degerlerinde yiikselme ve/veya diisme ve asagidakilerden en az biri

saptandiginda akut M1 tanis1 konulur(22):



e Miyokart iskemisi belirtileri
e Yeni iskemik EKG degisiklikleri
e Patolojik Q dalgalarinin gelismesi

e Goriintiileme teknikleriyle, bir iskemik etiyolojiyle uyumlu bigimde canli
miyokart dokusunda yeni kayip ya da yeni bolgesel duvar hareket

bozuklugunu gosteren kanitlar

e Anjiografi ya da otopside bir koroner trombiis saptanmasi

AKS’nin klinik ayrimi 12 derivasyonlu EKG ve kardiyak biyokimyasal
belirteclerin diizeyine gore yapilir. Gogilis agrist sikayeti olan ve klinigi AKS’yi
dislindiiren tiim hastalara basvuru anindan itibaren 10 dakika igerisinde 12
derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve kan 6rnegi alinmalidir (23). M1, EKG &zelligine gore
STEMI ve NSTEMI olarak ikiye ayrilir. Bu iki klinik durumun altta yatan
patofizyolojisi farkli olup, klinik o6zellikleri, tedavileri, takibi ve klinik sonuglar
farklilik gosterir. NSTE-AKS’ler ise kardiyak biyokimyasal belirteglerin serumda
yiikselip yiikkselmemesine gore sirasiyla NSTEMI ve USAP olarak ayrilir (6).

a-ST elevasyonlu miyokart infarktiisii: J noktasindan oOlciilen ST segment
yiikselmesinin uygun klinik sartlara uyan su durumlarda devam eden akut koroner
arter tikanikligina isaret ettigi kabul edilir: En az iki ardisik derivasyonda 6l¢iilen ST
segment yiikselmesinin, VV2-V3 derivasyonlarinda 40 yas altindaki erkeklerde >2,5
mm, 40 yas ve lizeri erkeklerde >2 mm olmasi, kadinlarda >1,5 mm olmas1 ve/veya
diger derivasyonlarda >1 mm olmasi. inferior MI olan hastalarda, sag ventrikiiler
infarktiis eslik edebilir. Sag ventrikiiler infarktiis tanisi i¢in sag prekordiyal derivasyon
(V3R ve V4R) kayitlarinda ST elevasyonu varligina bakilmasi Onerilir. Benzer
sekilde, V1-V3 derivasyonlarindaki ST segment ¢okmesi de miyokart iskemisine
isaret eder, bu nedenle olas1 arka duvar miyokart infarktiisii de V7-V9 derivasyon
kayitlarindaki es zamanli >0,5 mm’lik ST segment yiikselmesi ile dogrulanmalidir.

EKG’de Q dalgasi varligi reperfiizyon stratejisi kararinda belirleyici olmamalidir (23).

b- ST elevasyonsuz miyokart infarktiisii: Anjina ya da anjina benzeri

sikayetler ile bagvuran hastada EKG’de siirekli ST elevasyonu olmamasi ve serumda



miyokardiyal nekroz belirteglerinin yiikselmesi ile tan1 konulur. STEMI’de transmural

miyokart nekrozu izlenirken, NSTEMI’de subendokardiyal miyokart nekrozu izlenir

(6).

c- Kararsiz anjina pektoris: Anjina ya da anjina benzeri sikayetlerin
varliginda EKG’de ST elevasyonu olmamasi ve kardiyak biyobelirteclerin artmadigi
klinik tablodur. USAP 1 stabil anjinadan ayrilmasi gereklidir (24). MI hastalari ile

karsilastirildiginda, kardiyak miyosit nekrozu olmadigi i¢in daha iyi prognoza sahiptir

(6).
2.2.2. Akut Koroner Sendrom Tedavisi

AKS’de kisa ve uzun donem tedaviler planlanmalidir. Erken donemde amag;
hastada mortalitenin 6nlemesi, semptomlarinin iyilestirilmesi, koroner anatominin
goriintiilenmesi ve iskemiden sorumlu lezyonun tedavi edilmesi iken uzun dénemde

amag¢ hastaliginin ilerlemesinin ve tekrarlayan olaylarin 6nlenmesidir (5).

a-STEMI Tedavisi: Semptomlarin baslamasindan 12 saat i¢inde bagvuran
STEMI hastalarina hizli bir sekilde uygulanmasi kosuluyla primer PKG tercih
edilmesi gereken reperfiizyon stratejisidir. Hasta basvuru sirasinda primer PKG
yapilan bir merkezde degilse, primer PKG yapilan merkeze ulagsmasi <120 dk. ise acil
tip sistemi aktive edilip hasta hizli bir sekilde sevk edilir. Hastanin primer PKG yapilan
merkeze ulagmasi >120 dk. ise kontraendikasyon yoklugunda fibrinolitik tedavi
verilerek hasta primer PKG yapilan merkeze sevk edilir. Hastanin bagvurusu primer
PKG yapilan merkezde ise hastaya acil revaskiilarizasyon i¢in primer PKG

uygulanmalidir ve telin lezyondan gegilmesi <60 dk. olmalidur.

Primer PKG yapilacak hastalara aspirin ve bir P2Y12 inhibitoriinden olusan
ikili antiplatelet tedavisi ve parenteral antikoagulan tedavi verilmelidir. Aspirin ve
P2Y12 tedavilerini daha 6nce kullanmayan hastalara yiikleme dozu ile tedavi baglanir
ve ardindan idame doz ile devam edilir. Basvuru sirasinda kolesterol seviyesinden
bagimsiz olarak yiiksek yogunluklu statin tedavisi baslanmalidir. Hemodinamik olarak

stabil hastalara beta bloker tedavisinin baglanmasi 6nerilir.



Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri (ACEi) SV sistolik disfonksiyonu,
DM ve HT’si olan hastalara Onerilir. Diger STEMI hastalarina verilmesi de

diistiniilmelidir. ACEi kullanamayan ya da tolere edemeyen hastalara anjiyotensin

reseptor blokerleri (ARB) verilebilir (23).

b- ST elevasyonsuz akut koroner sendrom tedavisi: NSTE-AKS
hastalarinda, trombositlerin aktivasyonu ve koagulasyon kaskadi baslangic
asamasinda ve ilerlemesinde anahtar rol oynar. Bu hastalarda invaziv tedavi yapilsin
ya da yapilmasin antitrombotik tedavi zorunludur. Aspirin tani sonrasi yiikleme dozu
(150-300mg oral) ile baslanir ve sonrasinda idame doz (75-100mg) ile devam edilir.
Aspirin tedavisine ilave olarak bir P2Y12 inhibitoriinii i¢eren antiagregan ilaglar
standart tedavi olarak oOnerilmektedir. P2Y12 inhibitorii olarak prasugrel ya da
tikagrelor segilmelidir. Bu iki ilacin verilemedigi durumlarda klopidogrel de

kullanilabilir.

NSTEMI tanis1 alan ve koroner anatomisi bilinmeyen, erken KAG
planlanmayan hastalara rutin P2Y12 inhibitorii yiiklemesi Onerilmez. Geg invaziv
strateji planlanan hastalara, kanama riski de géz oniine alinarak bir P2Y12 inhibitorii
baslanmasi diigiiniilebilir. Potent P2Y 12 inhibitorleri (tikagrelor veya prasugrel), hizl
etki baslangicina sahiptirler. Bu durum tanisal KAG sonrast ya da PKG 6ncesi
yikleme dozu yapilmasma izin verir. NSTEMI’li tiim hastalara antiagregan
tedavisinin yaninda rutin antikogulan tedavi de 6nerilir. Sublingual ya da IV nitrat ve
erken betabloker tedavilerinin devam eden iskemik semptom varliginda ve
kontraendikasyon yoklugunda kullanilmasi onerilir. Statin ve ACEiI/ARB tedavileri de

STEMI hastalarina benzer sekilde uygulanir.

KAG, miyokart iskemisine ve gogiis agrisina yol acan sorumlu lezyonun
varligint ya da yoklugunu gosterir. KAG sonrast sorumlu lezyon varliginda PKG,
KABG ya da medikal tedaviden uygun olan tedavi stratejisi se¢ilebilir. NSTE-AKS
hastalarinda tani sonrasi invaziv strateji karar1 ve zamanlamasi hastanin risk sinifina
gore verilir. Cok yiiksek riskli hastalara 2 saat icerisinde, yliksek riskli hastalara ise 24
saat igerisinde invaziv strateji uygulanir. Bu iki gruba dahil olmayan hastalar diisiik

riskli olup, bu hastalarda segici invazif strateji uygulanir.



Cok yiiksek riskli hastalar;

- Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar

- Kardiyojenik sok

- Medikal tedaviyle tekrarlayan ve gegmeyen gogiis agrisi

- Hayat1 tehdit edici aritmiler

- MI’'nin mekanik komplikasyonlar1

- AKS ile iligkili kalp yetersizligi

- aVR ve/veya V1 derivasyonunda ST elevasyonuna eslik eden en az 6
derivasyonda > 1mm ST depresyonu

Yiiksek riskli hastalar;

NSTEMI tanist

- Semptomatik ya da asemptomatik dinamik ya da yeni ST/T dalga
degisiklikleri
- ST elevasyonu ve kardiyojenik sok olmadan, resiisite edilmis kardiyak

arrest

- GRACE risk skoru >140

Cok ytiksek ve yliksek risk ozelliklerinden herhangi biri olmayan hastalar
diisiik riskli olarak kabul edilir (6).

2.3. Koroner Anjiografi

KAG, arteriyel bir kaniil yerlestirilerek katater araciligla koroner artere
ulasilarak, kontrast madde verilip X 151n1 ile anjiyografik goriintiilerin elde edilmesiyle
yapilan bir tetkiktir. Siklikla seldinger yontemi kullanilir ve segilen yol genellikle
radial veya femoral arterdir. Koroner anjiyografi siklikla elektif olarak kararli koroner
arter hastaliginin tanisinda ve AKS’lerin tam ve tedavisinde uygulanmaktadir. Islem
oncesi invaziv olmayan tetkiklerle hastalar degerlendirilmelidir. Tedaviye ragmen
devam eden semptomlarin varligi gibi durumlarda da direkt koroner anjiyografi

yapilabilmektedir.
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Koroner anjiografi ile ateroskleroz basta olmak flizere, koroner anomaliler,
koroner emboli, vasospasm, koroner diseksiyon, miyokardiyal kopriilesme gibi
durumlarin tanist konulabilmektedir. Koroner darlik disinda lezyonlarin hemodinamik
degerlendirmesi de KAG sirasinda yapilabilir (25,26). KAG invaziv bir tanm
yontemidir ve ¢esitli komplikasyonlart1  vardir. Bunlar siklikla mindr

komplikasyonlardir. Mortalite oran1 %0, 1, morbidite orani1 ise %1,5’tir (26).
2.3.1. Koroner Anatomi

Koroner arterler, aort kapagin hemen iizerinden baslarlar ve aortadan koken
alirlar. Kalbin dis ylizeyinde (epikardiyal) kendi adlarini aldiklar1 sulkuslarda
seyrederler. Sag koroner arter (RCA) sag sinilis valsalvadan ¢ikar ve sag
atriyoventrikiiler olukta posteriora dogru seyreder. RCA seyri boyunca sirastyla konus
arteriozus, siniis nodosus ve marjinalis dallarini verir. Distalde posterior descenden
arter (PDA) ve posterolateral (PL) dallarini verir. PDA %85 RCA’dan koken alir. RCA
sag atriyum ve sag ventrikiiliin biiyiik bir kismi ile sol ventrikiiliin inferior duvarini,

posterior duvarini ve septal duvarin 1/3’liikk kismini besler.

Sol ana koroner arter (LMCA), sol siniis valsalvadan ¢ikar ve sol 6n inen arter
(LAD) ve sirkiimfleks arter (CX) olarak iki dala ayrilir. LAD anterior interventrikiiler
olukta seyrederek apekse kadar ulasir. LAD apekse seyrinde septal ve diagonal
dallarini verir. Diagonal dallar anterolaterale uzanir, septal dallar muskiiler septumun
icine uzanir. CX atriyoventrikiiler oluktan kalbin sol lateraline uzanir ve
posterolaterale dogru seyreder. Bu seyir sirasinda optus marjinalis dallarini verir (27).

Koroner arterler ve besledikleri segmentler sekil 1°de gosterilmistir.
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Sekil 1. Koroner arterler ve besledikleri alanlar (LAD: Sol 6n inen arter CX:
Sirkiimfleks arter, RCA: Sag koroner arter). Kaynak (28)’den
uyarlanmistir.

2.3.2. TIMI Kare Sayis1

TIMI akim derecesi, trombolitik ajanlarin etkinligini karsilastirmak ve koroner
akimi degerlendirmek amaciyla olusturulmustur. TIMI akim derecesi 0 total
okliizyonu, TIMI 3 akim ise normal epikardiyal akimi ifade eder (29). TIMI akim
derecesi koroner akimi degerlendirmek icin degerli bir ara¢ olmasma ragmen,

anjiografik degerlendirmede kisi bagimlidir (7).

TIMI akim derecelendirmesi asagidaki gibidir (29):

- Derece 0: Perflizyon yok; okliizyon noktasinin ilerisinde anterograd akim

yok.

- Derece 1: Perfiizyonsuz penetrasyon; kontrast madde obstriiksiyon alaninin

ilerisine gecer ancak distal koroner yatagi opaklastirmaz.

- Derece 2: Kismi perfiizyon; kontrast madde obstriiksiyonun ilerisine gecer
ve obstriiksiyonun distalindeki koroner yatagi opaklastirir. Obstriiksiyon
distaline kontrast gegme hizi, distal yatagin opaklanma hiz1 ve/veya opagin

temizlenme hiz1 yavastir.

- Derece 3: Tam perfiizyon; obstriiksiyon distalindeki akim ve kontrastin

temizlenmesi normal koroner arter hizindadir.
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TIMI kare sayisi ise, koroner kan akimimi degerlendirmek i¢in kullanilan
standartize edilmis, basit, objektif, tekrarlanabilir anjiografik bir yontemdir. Bu
yontemde koroner anjiografide verilen opak maddenin proksimal koroner arterden
belirlenmis distal noktalara ulasmasina kadar olan sineanjiografik kare sayis1 belirlenir
(7). TIMI kare sayis1 igin kullanilan ilk ¢ergeve, kontrast maddenin artere tam olarak

girdigi ilk ¢ergevedir. Bunun i¢in su ii¢ kriteri karsilamas1 gerekir; (sekil 2)

1- Neredeyse tam bir kontrast siitunu, arterin orijininin tim genisligi boyunca

uzanmalidir.
2- Kontrast, arterin ¢ikis noktasinin her iki sinirina da dokunmalidir.

3- Kontrastta antegrad hareket olmalidir.

/

Frame -2 Frame -1
*’/
LN

Frame O Frame 1 Frame 2

Frame -3

Sekil 2. TIMI kare sayisi i¢in ilk karenin tanimlanmasi [frame(ing): kare(tr)]
kaynak (7)’den alinmistir.

Son kare, kontrastin distal belirlenmis noktaya girdigi kare olarak tanimlanir
ve sayilan karelere dahil edilir. Bu dalin tamamen opaklanmasina gerek yoktur. LAD
icin distal nokta, distal bifurkasyondur (balina kuyrugu veya biyik olarak adlandirilir).
CX igin distal nokta, sorumlu lezyonu igeren toplam mesafesi en uzun olan distal
bifiirkasyondur (Sekil 3). RCA i¢in ise PL arterin ilk dalidir. TIMI kare sayisi
hesaplanirken 6zellikle distal arterin opaklanmasini saymak i¢in uygun bir goriintii
alimmalidir. LAD ve CX igin TIMI kare sayis1 en iyi sag veya sol anterior oblik ve

kaudal agilardan, RCA ise en iyi sol anterior oblik ve Kranial agilanma ile
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degerlendirilir. Yapilan ¢alismalarda LAD TIMI kare sayis1t RCA ve CX’den 1,7 kat
dahauzun bulunmus. Bu nedenle LAD’de hesaplanan TIMI kare sayis1 1,7’ye boliiniir.
Bu diizenleme sonrasi diizeltilmis TIMI kare sayis1 terimi kullanilir. TIMI kare sayis1
hesaplanirken 30 kare/sn hizi kullanilir. Bu hizda alinmayan goriintiiler, 30 kare/sn
hizina gore ayarlanmalidir. Ornegin 15 kare/sn hizinda kaydedilen goriintiide TIMI
kare sayis1 hesaplanirken, dlgililen kare sayisi 2 ile ¢arpilmalidir (7). Normal TIMI
kare sayis1 21 + 3'tiir. Trombolizden sonra koroner arterlerde goériilen TIMI 3 akimi
aslinda normalden daha yavastir (35.6 + 20.8) (30).

Yapilan caligmalarda, primer PKG sonrasi hastalarda diisik TIMI kare
sayisinin (daha hizli koroner kan akimi) daha iyi fonksiyonel iyilesme ve daha az
komplikasyon ile iliskili oldugu gosterilmistir (31). Yine PTCA sonrasi diisiik TIMI
kare sayis1 varliginda SV bolgesel fonksiyonlarinda daha iyi bir diizelme izlenmistir

(32).

Sekil 3. TIMI kare sayist i¢in CX sorumlu lezyonuna gore distal noktalarin
belirlenmesi (beyaz daire: sorumlu lezyon, siyah daire: distal nokta).
Kaynak (7) ‘den alinmistir.
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2.4. Transtorasik Ekokardiyografi

TTE, en sik yapilan kardiyak incelemelerden biridir. Kardiyak yap1 ve islevler
hakkinda bilgi saglayarak tan1 koymay1 ve tedaviye rehberlik etmeyi saglar. TTE’ nin
en Onemli parcalarindan biri SV  fonksiyonlarinin  degerlendirilmesidir.
Ekokardiyografi, bilinen KAH’1 olanlarda, hatta asikar KY olmayanlarda bile
degerlendirilmesi 6nemlidir. Baz1t KAH hastalarinda 6nemli SV sistolik disfonksiyonu

olabilir ve medikal ya da invaziv tedavilerle fayda gorebilir (33).

Rutin klinik uygulamada, SV sistolik fonksiyonu siklikla 6znel olarak
degerlendirilir. Normal veya hafif, orta veya ciddi derecede bozulmus olarak
derecelendirilir. SV fonksiyonlarini tanimlamanin ¢esitli yollart mevcuttur, en faydal
teknik EF ol¢iimiidiir. EF, SV atim hacmi ile diyastol sonu hacim arasindaki orandir
ve normal degeri %50-%70 araligidir (33).

Saglikli miyokard sistolde kalinlasir ve iceri dogru daralir. iskemik miyokartta
kontraksiyon azalabilir (hipokinezi), daha ciddi durumlarda hi¢ kasilma olmayabilir
(akinezi). Akinezi ¢ogunlukla infarktiislii dokuyu gosterir ve bu alan anormal kasilma

gostererek miyokard dokusu sistolde disar1 dogru hareket edebilir (diskinezi) (34).

Kardiyovaskiiler hastaliklar1 degerlendirirken SV fonksiyonlarinin ve bolgesel
duvar hareketlerinin degerlendirilmesi onemlidir. KAH olan ve siiphelenilen
hastalarda SV islevlerinin degerlendirilmesi 6nerilir. Geleneksel TTE’nin bu konuda
kisitliliklari mevcuttur. Global ya da bolgesel strain 6lgiimii  miyokardiyal

deformasyon ve fonksiyonlarini objektif olarak kantifiye edebilmektedir (8).
2.4.1. Strain Ekokardiyografi

Kalbin miyokardiyal lifleri birbirlerine sarmal seklinde sarilmis ii¢ tabakadan
meydana gelirler. Normal SV kasinda sikliis boyunca 3 diizlemde deformasyon olur
ve bu liflerin kasilmasi longitudinal ve radyal hareketleri gerceklestirir. Uzun eksende
sistolde kisalma diyastolde uzama, transvers eksende (radial) sistolde kalinlagsma
diyastolde incelme olurken sirkumferansiyel eksende sistolde kisalma, diyastolde
uzama izlenir (35). SV’yi uzun eksende saran subendokardiyal ve subepikardiyal lifler

sistolde kasilarak SV’nin ejeksiyonunu yerine getirirler (longitidiinal hareket).
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Sirkumferansiyal lifler ise orta tabakada bulunurlar ve sistolde ventrikiil i¢i basinci
arttirirlar (radyal hareket) (36). SV’nin sistolik fonksiyonlarini bozan hastaliklar
oncelikle longitiidinal hareketi etkiler. Bu nedenle hastalik siireci hakkinda oncelikli

bilgiler longitiidinal hareketin degerlendirilmesiyle elde edilir (37).

Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku doppler prensibine dayanan
kardiyak goriintiileme yontemidir (38). Doku doppler ekokardiyografi, yiiksek
frekansli kan elemanlarinin hareketini filtre ederek, diisiik frekanshi ve yiiksek
amplitiidlii, miyokard dokusunun hareketinin elde edilmesi temeline dayanir (39).
Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku doppler ekokardiyografide oldugu gibi
miyokardiyal komsu segmentlerin translasyon ve gerilmesinden etkilenmez, bu
nedenle bolgesel miyokard islevinin degerlendirilmesinde daha iistiin bir yontemdir

(38).

Temel olarak strain deformasyon miktarini ifade eder ve sembolii S veya
epsilon (€)’dur. Strain asil boyuta gore yiizde (%) degisim olarak veya kesirli olarak
ifade edilebilmektedir. Strain uygulanan kuvvete baghh dokuda olusan
deformasyondur. Bir boyutlu olarak bu deformasyon longitudinal planda uzama-

kisalma, radiyal planda ise kalinlasma-incelme seklindedir (40). (Sekil 4)

N AL
\\_// S=L-Lo/Lo=AL/Lo

/’-’\ S : Strain,
b7
L

[

Lo : baslangi¢ boyut,

L : deformasyon sonu boyut,

AL : boyuttaki degisim.

\_/

Lo

Sekil 4. Strain formiilii ve semasi. Kaynak (40)’dan uyarlanmustir.
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Strain rate ise lokal deformasyon hizini yani kisalma-uzamanin zamansal
degisimini ifade eder. Strain rate semboli SR veya &’ birimi de sn"*dir (41). Strain rate

sekil-5’te gosterilmistir.

: a noktasindaki anlik velosite
: b noktasindaki anlik velosite
a ve b noktalarindaki anhik velosite farki
: anlik velosite farkint temsil eden mesafe

SR(¢’)= (Va-Vb)/d

Sekil 5. iki nokta arasindaki strain rate hesaplamasi. Kaynak (41)’dan
uyarlanmistir.

Hareket eden bir cisim deforme olmadig: siirece her noktasindaki hareket hizi
aynidir ve bu hiz kalp dokular1 i¢in cm/sn ya da m/sn olarak ifade edilir. Normal
kasilan SV’de en yiiksek doku hizlar1 uzun eksen boyunca bazal segmentlerde
kaydedilir. Bazal segmentlerden apekse dogru hizlar azalir. Bu nedenle bir siklus
icinde bazalden apikale dogru miyokardin farkli derecelerde yer degistirdigi sonucu
ortaya ¢ikar (42).

Strain, normal SV miyokardinda sikliis boyunca longitudinal, radyal ve
sirkiimferansiyal olmak {izere ii¢ diizlemde tanimlanmistir. Apikal iki ve dort bosluk
goriintiilerden longitudinal strain degerlendirmesi yapilabilir. Bu bdlgede sistolik
dalgalar kisalma yoniinde olacagindan strain rate negatif, diyastol ise pozitif strain ve
strain rate degerleri vermektedir. Parasternal uzun eksen goriintiisiinden ise radyal
strain elde edilebilir. Parasternal uzun eksenden, arka duvarin mid ve bazal segmentin
degerlendirilmesi yapilabilir ve bu segmentte kasilma uzama etkisi olusturdugundan
sistolik strain rate pozitif ve diyastolik ise incelme ile negatif degerler vermektedir.
Parasternal kisa eksende ise sirkumferansiyal strain incelenebilir (43). Sekil 6’da

deformasyon eksenleri gosterilmistir.
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Sekil 6. Sol ventrikiil deformasyon eksenlerinin sematik gosterimi. Kaynak
(43)’den alinmustir.

2.4.2. Speckle Tracking (Benek Takibi) Ekokardiyografi

Rutin iki boyutlu ekokardiyografinin dijital goriintiisinde goriintii isleme
algoritmas1 kullanilarak, ultrason-miyokart doku etkilesimi tarafindan, belirli bir
miyokart alanindaki kii¢iik sabit ‘‘parmak izlerinin’’ ya da beneklerin takip edilmesi
olarak tanimlanabilir. Kalp dongiisii boyunca kare-kare izlenen benekler arasindaki
mesafe ya da uzaysal-zamansal yer degistirmeleri, global ya da segmental miyokart
deformasyonu hakkinda bilgiler saglar (44).

X

\/

Sekil 7. Speckle tracking ekokardiyografide benek takibi. Kaynak (45)’den
uyarlanmstir.
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Geleneksel TTE degerlendirmesi, daha c¢ok operator bagimlidir. Speckle
tracking ekokardiyografi degerlendirmelerde anlatildigi gibi, deformasyon hizi ve

hareketlerin degerlendirmesinde daha net, daha kantitatif degerlendirme imkani sunar.

Miyokardiyal strain 6l¢timii ilk olarak kardiyak manyetik goriintiileme ile
yapilmistir ve ekokardiyografideki gelismeler ile yayginlik kazanmistir.
Ekokardiyografik strain 6l¢iim metodlart doku doppler ve speckle tracking (benek
takibi)’dir. Doku doppler teknikleriyle strain 6l¢timiinde temporal ¢oziiniirliik daha iyi
olmasma ragmen uygulanabilirlik ve teknik giigliikler nedeniyle giiniimiizde fazla
tercih edilmemektedir. Bunun nedeni doku doppler 6lgtimlerin, tek boyutlu, transducer
bagimli, a¢1 bagimli, strain degerlendirmeye gore daha fazla zaman alici ve daha fazla
operator bagimli olmasi olarak siralanabilir. Speckle tracking ile global ve bolgesel
strain Ol¢limleri yapilabilmekte, miyokart yar1 ya da tam otomatik olarak takip
edilebilmekte, bu nedenle de operatér bagimliligi azalmaktadir. Ancak strain dlgiimii,
goriintiileri isleyen programlar arasindaki farkliliklar nedeniyle goriintii kalitesinden
cok etkilenmektedir. Alinan goriintiilerdeki yansimalar ve goriintii kayiplart sonuglar
ciddi sekilde etkilemektedir. Bu kisitliliklara ragmen specle tracking ekokardiyografi
ile strain 6l¢timii daha ¢ok tercih edilmektedir (46).

Benek takibi yontemiyle longitudinal strain 6l¢iimii igin, apikal dort bosluk,
apikal iki bosluk ve apikal ii¢ bosluk goriintiilerinde, sinirlari cihaz tarafindan otomatik
belirlenen ilgi alanlar sayesinde segment uzunluklarindaki degisim hesaplanir. Her bir
segmentin ayr1 ayr1 ve tiim segmentlerin ortalama strain degerleri elde edilir. Bu tig
apikal goriintiiden elde edilen endokardiyal, miyokardiyal ve epikardiyal strainlerin
birlesiminden olusan son goriintiide bolgesel dlglimlerin temsil edildigi “bulls eye
(boga gozii)” grafikleri elde edilmektedir (sekil 7). Bu sayede iki boyutta duvar
hareketi boyunca doku takip edildigi i¢in agidan bagimsiz strain ve strain rate
hesaplanabilmektedir (47).
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* Peak Strain ® Time to Peak

ANT-SEPT

* HR (Avg.) = 67 bpm

EDV (Bi-Plane) = 89.9 ml
ESV (Bi-Plane) =34.6 ml
EF (Bi-Plane) =615 %

Time SD=124ms

*AP2 L. Strain =-14.0 %
*AP4 L. Strain=-12.6 %
AP3 L Strain =-10.4 %
Global L Strain =-124 %

-z HR Variation > 10%
Yellow: Accepted
Red: AcceptPending

Sekil 8. Apikal goriintii 6l¢limleri alindiktan sonra olusan ‘‘boga goézii’’

Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintiileme
Derneginin 2015 yilinda yayinladigi ortak giincellemede, calismalardaki farkl
sonuglardan dolay1 ve analiz yapan yazilimlar arasinda farkli degerler nedeniyle
GLS’nin normal araliklarini tanimlamaktan ka¢inilmistir. Yine de bu klavuzda GLS

i¢in ~%?2 standart sapma ile -%20 nin lizerinde bir degerin muhtemelen normal oldugu

belirtilmektedir (34).

Mutlak strainin azalmasi, akut ve/veya kronik ¢ogu miyokart hastaliginin bir
gostergesidir ve bazilar1 igin kotli prognozu gosterir (44). Miyokart iskemisinin
saptanmasinda restriktif ve konstriktif kardiyomyopati degerlendirmesinde, ciddi
mitral yetmezliginin postoperatif takibinde ve diyastolik disfonksiyon tanisinda da
kullanilmaktadir. Ayrica kardiyak resenkronizasyon tedavisinin yonlendirilmesinde
kullanilmigtir (48). Onkoloji hastalarinda da kemoterapiye bagl kardiyotoksisitenin
erken teshisinde sol ventrikiil EF azalmasindan 6nce radyal strainde belirgin azalma

saptanmistir (44).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Popiilayonu

Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve
Acil Klinigine bagvuran ve kardiyoloji uzmani tarafindan NSTEMI veya USAP tanisi
alip, KAG planlanan ve yatarak tedavi goren hastalar alindi. Dislama kriterlerine sahip
olan hastalar c¢alismadan ¢ikarildiktan sonra, KAG oOncesi hastalar TTE ile
degerlendirildi. Rutin TTE ve strain 6lgtimleri yapildi. Calismaya alinan hastalarin 3.
ay kontroliinde TTE degerlendirmesi tekrarlandi ve GLS degerlerindeki degisim
karsilastirildi. PKG ile revaskiilarizasyon sonrasi klinikten sorumlu arterin TIMI kare
sayis1 hesaplandi. Daha sonra GLS degisimi ile TIMI kare sayisi arasindaki iligki
arastirildi. KAG o6ncesi ciddi KBH, AF, protez kalp kapagi, orta ve ileri kalp kapak
hastaligi, EKG’de dal blogu, kardiyak pacemakeri, KABG Oykiisii olan hastalar,
dislandiktan sonra, toplam 115 hasta TTE ile degerlendirildi. Yedi hasta TTE goriintii
kalitesinin kotii olmasi nedeniyle, KAG sonras1 32 hastaya medikal tedavi karari, 26
hastaya operasyon karar1 verilmesi, 9 hastada normal koroner arterler izlenmesi, 1
hastada basarisiz PKG olmasi, 1 hastanin KAG sonras1 PKG’yi reddetmesi ve USAP
Oon tanili 1 hastanin da Covid-19 testi pozitif olmasi sonucu diisiik riskli
degerlendirilerek islemin iptal edilmesi nedeniyle calismaya alinmadi. Basarili PKG
yapilan 38 hasta baslangicta calismaya dahil edildi. 14 hasta kontrol bagvurusuna
gelmedigi i¢in 3 hasta da ¢alismaya katilmayi reddetmesi nedeniyle calismadan
cikarildi ve toplam 21 hasta caligmaya alindi. Hastalarin tedavi karari, KAG islemleri

ve takipleri ¢alismaya dahil olmayan kardiyoloji uzmanlar tarafindan yapildi.

(Calismaya dahil edilme kriterleri:

- Klinisyen tarafindan NSTEMI veya USAP tanist konulmasi ve KAG

planlanmasi

- KAG sonrasi PKG yapilmasi ve koroner arterlerde tam revaskiilarizasyon

saglanmasi

- 18 yasindan biiyiik olmak
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Calismadan dislama kriterleri:

- 18 yasindan kiigiik olmak

- STEMI tanisi

- KAG yapilmamasi

- Basarisiz PKG

- Orta ve ileri kalp kapak hastalig

- Protez kalp kapagi varligi

- KABG 6ykiisii

- Ciddi bobrek yetersizligi (GFR < 30 ml/dk/1,73m?)
- TTE gorintii kalitesinin kotii olmasi
- EKG’de LBBB, RBBB ve AF olmasi
- Kardiyak pacemaker olmasi

Hastalarin demografik o6zellikleri ve kullandig1 ilaclar kaydedildi. Hastalarin

boy ve kilolar1 dl¢iildii, beden kitle indeksleri (BKI) hesaplandh.

Hastalara ¢aligsma hakkinda detayli bilgi verildi ve yazili onamlar1 alindi. Onam
vermeyen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Tez ¢alismasi icin KTU Tip Fakiiltesi

Etik Kurulu’ndan onay alindi.
3.2. Ekokardiyografik Degerlerlendirme

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmeleri (Philips Epiq7; Philips
Healthcare, Inc., Andover, MA, ABD) KAG oncesi ve 3. ay kontrollerinde yapildi.
Gortintiiler ekokardiyografi cihazina kaydedildi ve speckle tracking strain analizi i¢in
QLAB (Philips Healthcare, Andover, Massachusetts) yazilimi kullanildi. Hastalarin
degerlendirmesi geleneksel ekokardiyografi kilavuzlarina gore yapildi (34). EKG
monitdrizasyonu yapilarak apikal dort bosluk, apikal iki bosluk ve apikal {i¢ bosluk
gortintiileri kaydedildi. Aort kapagin kapanmasi sistol sonu olarak tanimlandi ve apikal
5 bosluk goriintiide aort kapaga devamli akim doppler (CW) konularak belirlendi. Bu

goriintiilere ek olarak M mod 6l¢iimleri, pulse wave doppler dl¢timleri, doku doppler
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Olgtimleri kullanildi. Sol ventrikiil EF biplane olarak modifiye Simpson metodu

kullanilarak hesaplandi.

Parasternal uzun aks goriintiiden sol atriyum (LA) ¢api, sol ventrikiil sistol
sonu ve diyastol sonu ¢aplar1 (SVSC ve SVDQ), interventrikiiler septum (IVS) ve arka
duvar (PW) kalinliklar1 6lgiildii. Sag ventrikiil (RV) ve sag atriyum (RA) caplari,
trikiispit kapak jeti tizerinden CW doppler ile tahmini pulmoner arter basinci (sPAB)
hesaplandi. SVEF apikal dort bosluk ve apikal iki bosluk goriintiiler kullanilarak
biplane Simpson’s metodu ile 6l¢iildii (34). Apikal dort bosluk gériintiilemede, pulse
wave Doppler ile mitral kapak uglarinin 1 cm distalinden erken diyastolik dalga (E),
geg diyastolik dalga (A), doku Doppler incelemede lateral mitral anulus tizerinden

erken diyastolik (E”), ge¢ diyastolik (A’) dalgalar1 6lgiildii (49).

Tim hastalarda QLAB yazilimi kullanilarak speckle tracking strain analizi
yapildi. Strain analizleri, apikal dort bosluk, apikal ii¢ bosluk ve apikal iki bosluk
pencerelerinden elde edilen iki boyutlu goriintiilerde, 3 atim siiresinde ve kare hizi 50-
80 kare/s olacak sekilde yapildi (50).

Apikal goriintiilerde miyokart segmentlerini program otomatik olarak taradi ve
gereklilik halinde manuel ayarlamalar yapildi. Uygun olmayan segment analizi
durumunda mitral anulusun iki ucu ve apeks isaretlendi ve tekrar program araciligiyla
analiz edildi. Tekrarlayan degerlendirmelerde uygun analiz yapilamayan hastalar
calismadan cikarildi. Ug gériintiide de miyokart segmentleri tarandiktan sonra cihaz
otomatik olarak strain degerlerini hesapladi ve 17 segmentli boga gozii modeli
olusturuldu. Boga gbzii modelinin yaninda strain degerleri ve SV hacimleri de cihaz
tarafindan hesaplandi. GLS ve bolgesel longitudinal strain olan, apikal iki bosluk
longitudinal strain (AP2LS), apikal ii¢ bosluk longitudinal strain (AP3LS), apikal dort
bosluk longitudinal strain (AP4LS) degerleri ile SV sistol sonu hacim, SV diyastol

sonu hacim degerleri otomatik olarak hesaplandi.
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3.3. Koroner Anjiografi Degerlendirmesi ve TIMI Kare Sayisi

Koroner anjiografiler GE Innova IGS 530 marka ve model cihazda, Xenetix
marka kontrast madde kullanilarak yapildi. Goriintiiler 15 kare/sn hizinda kaydedildi.
Koroner anjiografiler deneyimli girisimsel kardiyologlar tarafindan yapildi ve
degerlendirildi. KAG sonrasi tedavi ve revaskiilarizasyon karar1 ayni kardiyologlar
tarafindan verildi. Revaskiilarizasyon karar1 verilen hastalarda, revaskiilarizasyon
stratejisine — PKG ya da KABG — girisimsel kardiyologlar tarafindan ya da girisimsel
kardiyolog ile kalp ve damar cerrahisi uzmanlarindan olusan konsey sonrasi karar

verildi.

AKS’den sorumlu lezyonun PKG ile revaskiilarizasyonu sonrasi, ¢oklu damar
hastalig1 olan hastalarda diger damarlarin revaskiilarizasyonu da ayni seansta ya da
taburculuk oncesi yapildi. Tam revaskiilarize olmayan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Lezyon ciddiyeti girisimsel kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Ana koroner arter
lezyonlarinda > %50 darlik ve diger epikardiyal damarlarda > %70 darlik varligi kritik
darlik olarak degerlendirildi (51).

PKG sonrast, klinikten sorumlu arterin TIMI kare say1st hesaplandi. TIMI kare
sayisi hesaplanirken ilk kare olarak, opak maddenin koroner artere girip arter
baslangicini doldurup her iki duvarina dokundugu kare kabul edildi. Son kare olarak;
LAD ig¢in opak maddenin balina kuyrugu ya da biyik olarak adlandirilan distal
biftirkasyon noktasina girdigi ilk kare, CX i¢in opak maddenin sorumlu lezyonu igeren
toplam mesafesi en uzun distal biflirkasyon noktasina girdigi ilk kare, RCA i¢in opak
maddenin PL arterin ilk dalina girdigi kare alindi. LAD i¢in TIMI kare sayist 1,7 ile
boliinerek diizeltilmis TIMI kare sayisi elde edildi (7). Diagonal arter i¢in son kare
olarak opak maddenin en uzun distal bifiirkasyon noktasina girdigi ilk kare kaydedildi
(52). Coklu damar hastalig1 olan hastalarda AKS’den sorumlu lezyon olan arterin
TIMI kare sayis1 kullanildi.

AKS ile bagvuru ve PKG sonras: tiim hastalara giincel kilavuzlara uygun
sekilde tedavi baglandi. Biitiin hastalara yiiksek doz statin tedavisi baslandi.
Kontraendikasyan olmayan hastalara betabloker ve ACEi/ARB tedavileri baglanildi.
PKG oncesi rutin P2Y12 yiiklemesi yapilmadi. PKG karari sonrasi anjiografi
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laboratuarinda P2Y12 yiiklemeleri yapildi. Yiikleme sonrasi ikili antiplatelet idame

tedavisi basland: (6).
3.4. Biyokimyasal Parametreler

Hastalarin basvuru ve takibi sirasinda serumdan ¢alisilan rutin tetkikleri sonrasi
pik troponin, hemoglobin, beyaz kiire ve trombosit sayisi, total kolesterol, LDL, HDL,
trigliserit diizeyleri, glukoz, kreatinin ve CRP degerleri kaydedildi. Bazal ve kontrol

degerleri karsilastirildi.
3.5. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizlerde SPSS (Statistical Package for the Social Science) 24.0
kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarinin  tanimlayici istatistikleri kategorik
degiskenler icin say1 ve ylizde; sayisal degiskenler i¢cin ortalama (mean), standart
sapma degerleri verilmistir. Normal dagilimi test etmek i¢in Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro-Wilk testi kullanilmistir. Sayisal degiskenlerin tedavi Oncesi ve sonrasi
farklarinin normal dagilima uydugu durumlarda bagimli gruplarda t testi (paired
samples t-test), uymadigi durumlarda Wilcoxon testi kullanilmigtir. Kategorik
degiskenlerin tedavi Oncesi ve sonrasi karsilastirlmasinda McNemar testi
kullanilmistir. Tekrarlayan olciimlerdeki farka sayisal ve kategorik degiskenlerin
etkisini belirleyebilmek icin Kovaryans analizi yapilmistir. Sayisal degiskenler
arasinda korelasyon olup olmadigini belirleyebilmek i¢in spearman korelasyon analizi

yapilmustir. Tlim istatistik analizlerinde 6nemlilik degeri p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya PKG yapilan 21 hasta alindi. Hastalarin KAG o6ncesi ve ortalama
87,9+12,4 giin sonraki TTE degerleri karsilastirildi. Hastalarin ortalama yas1 59,1+9,2
idi. Hastalarm 18 tanesi erkek (%85,7) ve 3 tanesi kadin (%14,3) idi. Hastalarin BKI
27+3,9 kg/m?, sistolik kan basmci 119,9+14,6 mmHg ve diyastolik kan basinci
74,9+11,1mmHg idi. Hastalarin temel demografik verileri olan HT, DM, KAH,
astim/KOAH, KY varligi, gecirilmis PKG, sigara kullanimi, erken yasta ailede KAH
Oykiisti, hiperlipidemi, obezite, klinik basvuru sekilleri ve medikal tedavileri

kaydedildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri tablo 3’te gdsterilmistir.

Hastalarin bagvuru sirasinda ve kontroliinde rutin ¢aligilan biyokimya tetkikleri
ve pik troponin kaydedildi. Bagvuru sirasindaki ve kontrol glukoz, kreatinin, GFR,
total kolesterol, trigliserit, LDL, HDL, hemoglobin, beyaz kiire, trombosit, CRP
degerleri karsilastirildi. Bazal total kolesterol degeri ortalama 195,4+59,8 mg/dL ve
kontrol total kolesterol ortalama 138+36,8 mg/dL idi. Kontrol total kolesterol
degerinde istatistiksel olarak anlamli azalma vardi (p<0,001). Bazal LDL diizeyi
ortalama 122,5+48,9 mg/dL ve kontrol LDL diizeyi ortalama 74,3+31,9 mg/dL idi.
Kontrol LDL diizeyinde istatistiksel olarak anlamli azalma vardi (p<0,001). Temel
biyokimya bulgularindan glukoz ve trombosit sayilar1 arasinda da anlamli fark vard.
Bazal glukoz diizeyi ortalama 131,7+36,4 mg/dL ve kontrol glukoz diizeyi ortalama
118,4+64,6 mg/dL idi. Kontrol kan glukoz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
azalma vard1 (p=0,01). Bazal trombosit diizeyi ortalama 225+55,7 x10%/uL ve kontrol
trombosit diizeyi ortalama 254,5+65,7 x10%/uL idi. Kontrol trombosit diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli artig vardi (p=0,01). Diger biyokimya bulgularinda bazal ve
kontrol degerleri karsilastirildiginda anlamli fark izlenmedi. Hastalarin temel

biyokimya bulgularinin karsilastirmasi tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 3. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (y1l)

Cinsiyet
Erkek, n (%)

Kadin, n (%)

BKI (kg/m?)

SKB (mmHg)

DKB (mmHg)

Hipertansiyon, n (%)

Diyabetes Mellitus, n (%)

Koroner Arter Hastaligi, n (%)

Gegirilmis PKG, n (%)

Astim/KOAH, n (%)

Kalp Yetersizligi, n (%)

Sigara, n (%)

Aile Oykiisii, n (%)

Hiperlipidemi, n (%)

Obezite, n (%)

ACEI/ARB, n (%)

Kalsiyum Kanal Blokeri, n (%)

Beta Bloker, n (%)

Ditiretik, n (%)

Alfa Bloker, n (%)

Nitrat, n (%)

Asetilsalisilik Asit, n (%)

Klopidogrel, n (%)

Tikagrelor,n (%)

Prasugrel,n (%)

Statin, n (%)

Oral Antidiyabetik, n (%)

Bagvuru Klinigi
NSTEMI, n (%)

USAP, n (%)

P2Y 12 Yiiklemesi
Klopidogrel, n (%)
Tikagrelor, n (%)
Prasugrel, n (%)

PKG yapilan hasta (n:21)
59,149,2

18 (%85,7)
3 (%14,3)
27439
119,9+14,6
74.9+11,1
7 (%33,3)
4 (%19)

12 (%57,1)
10 (%47,6)
3 (%14,3)
3 (%14,3)
8 (%38,1)
8 (%38,1)
9 (%42,9)
6 (%28,6)
16 (%76,2)
3 (%14,3)
17 (%80,9)
5 (%23,8)
3 (%14,3)
3 (%14,3)
21 (%100)
8 (%38,1)
11(%52,3)
2 (29,5)

21 (%100)
2 (%9,5)

12 (%57,1)
9 (%42,9)

9 (%42,9)
10 (%47,2)
2 (%9,5)

BKIi: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci,
PKG: Perkutan koroner girisim, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,

ACE:!: Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Anjiotensin reseptdr blokeri,
NSTEMI: ST elevasyonsuz miyokart infarktiisii, USAP: Kararsiz anjina



Tablo 4. Temel biyokimya bulgularinin karsilastirmasi

Bazal Kontrol

(n:21) (n:21)
Glukoz (mg/dL) 131,7+£36.,4 118,4+64,6
Kreatinin (mg/dL) 0,62+0,1 0,94+0,1
GFR 87,2414 85,2+14
Total Kolesterol (mg/dL) 195,4+59,8 138,8+36.,8
Trigliserit (mg/dL) 157,1£106,9 139,1+81,5
LDL (mg/dL) 122,5+48,9 74,3+£31,9
HDL (mg/dL) 40,7+6,8 38,2+6,8
Hemoglobin (g/dL) 14,7+1,7 14,2+1,4
Beyaz kiire (K/mm?®) 8,1+1,8 7,6+1,8
Trombosit (x10%/uL) 225,2+55,7 254,5+65,7
CRP (mg/dL) 6,1+5,8 10,7431
Pik Troponin (ng/L) 810,2 £1757

GFR: Glomeruler filtrasyon hizi, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein,
HDL.: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein

0,01
0,67
0,32
<0,001
0,54
<0,001
0,07
0,3
0,26
0,01
0,09

Hastalarin bazal ve kontroldeki temel TTE parametrelerinden IVS kalinligi,
PW kalinlig1, SV boyutlari, EF, LA cap1, mitral diyastolik akim dalgalari, SPAB, RA,

RV boyutlar1 ve SV segmenter duvar hareket kusurunun varligi karsilastirildi. Temel

TTE bulgularindan EF’de takip sonunda bir artis izlendi. Bu artis istatistiksel olarak
siirda bulundu (%50,2+8,4’e kars1 %53+8,3 p=0,05). Diger temel TTE verilerinde

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Temel TTE verilerinin karsilastirilmasi

tablo 5°te verilmistir.
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Tablo 5. Temel ekokardiyografi parametrelerinin karsilastirilmasi

Bazal (n:21) Kontrol (n:21) p
IVS (mm) 12,5423 12+1,7 0,04
PW (mm) 11£2 10,7+1,7 0,07
SVSC (mm) 33+7,5 32,549 0,36
SVDC (mm) 44,2487 44,9+7,5 0,58
EF (%) 50,2+8,4 53+8,3 0,05
LA (mm) 37,9+4,7 38,2+4,5 0,09
Mitral E dalgas1 (m/s) 0,68+0,17 0,65+0,11 0,47
Mitral A dalgas1 (m/s) 0,77+0,13 0,79+0,16 0,54
Mitral E’ dalgasi (m/s) 0,76+0,25 0,86+0,31 0,09
Mitral A’ dalgas1 (m/s) 1,1+0,2 1,1+0,3 0,65
SPAB (mmHg) 25,4+6,6 25,8+7,7 0,71
RA (mm) 3543 32,6+2,5 0,78
RV (mm) 32,442,5 32,4426 0,30
LV duvar hareket kusuru = 17 (%81) 16 (%76,2) 1

IVS: interventrikiiler septum, PW: Arka duvar, SVSC: Sol ventrikiik sistolik ¢ap, SVDC: Sol ventrikiil
diyastolik ¢ap, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum, SPAB: Tahmini pulmoner arter
basinct, RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikiil, LV: Sol ventrikiil

Hastalarin bazal ve kontrol longitudinal strain bulgulari karsilastirildi. Bazal
GLS ortalama %-16,5+2,5 ve kontrol GLS ortalama %-18,2+2,6 idi. Kontrol GLS,
bazal GLS ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizelme vardi (p=0,001).
Bazal AP4LS ortalama %-16,4+2,9 ve kontrol AP4LS ortalama %-17,9+2,6 idi.
Kontrol AP4LS, bazal APALS ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
diizelme vardi (p=0,04). Bazal AP2LS ortalama %-16+3 ve kontrol AP2LS ortalama
%-17,9+2,8 idi. Kontrol AP2LS, bazal AP2LS ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli diizelme vardi (p=0,009). Bazal AP3LS ortalama %-16,44+3,2 ve
kontrol AP3LS ortalama %-18,5+3,5 idi. Kontrol AP3LS, bazal AP3LS ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizelme vardi (p=0,02). SV sistol sonu
ve diyastol sonu voliimler arasinda ilk bagvuru ve kontrol arasinda anlamh fark yoktu.

SV longitudinal strain ve SV voliimlerinin karsilastirilmasi tablo 6'da gdsterilmistir.
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Tablo 6. Longitudinal strain parametleri ve sol ventrikiil voliimlerinin

Karsilastirilmasi
Bazal (n:21) Kontrol (n:21) p
GLS (%) -16,542,5 -18,2+2,6 0,001
APALS (%) -16,4+2.9 17,9+2,6 0,04
AP2LS (%) -16+3 -17,942,8 0,009
AP3LS (%) -16,4+3,2 -18,5+3,5 0,02
EDV (ml) 122,8+37,8 120,5+32 0,56
ESV (ml) 55,5424.3 51,7+19,1 0,17

GLS: Global Ingitudinal strain, AP3LS: Apikal {i¢ bosluk longitudinal strain, AP4ALS: Apikal dort bosluk
longitudinal strain, AP2LS: Apikal iki bosluk longitudinal strain, EDV: Sol ventrikiil diyastol sonu
voliim, ESV: Sol ventrikiil sistol sonu voliim

Hastalara yapilan KAG ve PKG sonrasi, AKS’den sorumlu arter, syntax skoru,
AKS’den sorumlu arterin TIMI kare sayisi, PKG yapilan arter sayisi, yapilan PKG
tirti kaydedildi. KAG ve PKG o6zellikleri tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Koroner anjiografi ve perkutan koroner girisim 6zellikleri

PKG yapilan hasta (n:21)

Syntax Skoru 6,5+4,2
TIMI Kare Sayis1 25,3+9,7
Sorumlu Damar

LAD, n (%) 8 (%38,1)

CX, n (%) 8 (%38,1)

RCA, n (%) 5 (%23,8)
PKG

Ilag Kapli Stent, n (%) 17 (%81)

Ciplak Stent, n (%) 1 (%4,8)

Balon Anjioplasti, n (%) 3 (%14,3)
PKG

Tek Damar, n (%) 14 (%66,7)

Iki Damar, n (%) 6 (%28,6)

Ug Damar, n (%) 1 (%4,7)

LAD: Sol 6n inen arter, CX: Sirkiimfleks arter, RCA: Sag koroner arter, PKG: Perkutan koroner girigim

Calismamizda AKS ile basvuran hastalarda PKG ile tedavinin GLS iizerinde
istatistiksel olarak anlamli etkisi vardi. Bu diizelmenin hastalarin kliniginden sorumlu
damari, syntax skoru, sorumlu damarin TIMI kare sayis1, baslangi¢ pik troponin degeri

ile iligkisi aragtirildi. Alt grup analizinde GLS ve EF iizerine bu bulgularin istatistiksel
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olarak anlamli etkisi izlenmedi. GLS ve EF ‘nin alt grup analizi tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 8. Sol ventrikiil strain degerleri ve EF’nin alt grup analizi

GLS EF
(p) (P)
(n) (n)
0,33 0,43
Syntax Skoru
0,24 -0,39
0,18 0,48
TIMI Kare Sayis1
-0,33 0,19
: . 0,30 0,99
Pik Troponin
0,29 -0,01

GLS: Global longitudinal strain, AP3LS: Apikal ii¢ bosluk longitudinal strain, AP4LS: Apikal
dort bosluk longitudinal strain, AP2LS: Apikal iki bosluk longitudinal strain, EF: Ejeksiyon
fraksiyonu
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5. TARTISMA

AKS tanis1 konulan hastalara, invaziv KAG yapilmast ve uygun hastalara
tedavi i¢in PKG, kilavuzlar tarafindan Onerilmektedir (6)(23). PKG’nin AKS
hastalarinda prognozu iyilestirdigi kanitlanmistir (53). AKS hastalarinda mevcut
tedavilere ragmen mortalite ve morbidite goriilmektedir. AKS sonrast uzun dénem
prognozu gostermede SV fonksiyonlarinin degerlendirilmesi 6nemli bir yer tutar.
Geleneksel TTE ile karsilastirildiginda, strain ekokardiyografi ile SV fonksiyonlarinin

degerlendirilmesi daha az operatér bagimli ve daha sensitiftir.

Calismamizda, NSTE-AKS hastalarinda PKG ile tedavi sonrasi, PKG’nin SV
fonksiyonlar1 lizerine etkisini GLS degisimi iizerinden degerlendirmeyi, daha sonra da
bu degisimin TIMI kare sayisi ile iligkisini gostermeyi amagladik. Hastalarn tani
sonrast ve PKG oncesi temel TTE bulgulari, longitudinal strain bulgular
degerlendirildi. Hastalarin ortalama 87,9+12.,4 giin sonra kontrolii yapildi. Baslangi¢
ve kontroldeki temel TTE bulgulari, GLS ve bdlgesel strain degerleri, biyokimya
verileri karsilastirildi. Hastalarin kontrol total kolesterol, LDL ve glukoz diizeylerinde
bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma izlendi. Temel TTE bulgularindan EF
kontrol grubunda daha yiiksek bulundu ve bu istatistiksel olarak sinirdaydi (p=0,05).
Strain degerlendirmesi karsilastirildiginda kontrol GLS, AP3LS, AP4LS ve AP2LS
degerlerinde bazale gore anlamli olarak diizelme goriildii. TIMI kare sayisinin GLS

degisimine etkisi i¢in yapilan alt grup analizinde anlaml degisiklik izlenmedi.

AKS hastalarinda GLS’nin SV fonksiyonlari ve prognoz ile iliskisini arastiran
birgok ¢alisma yapilmistir. Akut MI igin PKG ile tedavi edilen hastalarda, Antoni ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada bazal ve 3,6 ve 12. aydaki SV GLS degerleri
karsilastirilmistir. GLS diizelmesi izlenen hastalarin ¢ogunda diizelme 3. ayda
goriilmistiir. GLS’de artig izlenmeyen grupta sorumlu arterin LAD olmasi ve pik kKTn
seviyesi yiiksekligi bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (54). Bizim
caligmamizda da NSTE-AKS hastalarinda ortalama 3.ay kontrol GLS’de diizelme
izlendi. Calismamizda GLS diizelmesi ile ve pik kKTn seviyeleri arasinda anlamli iligki

bulunmadi.
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D’Andrea ve arkadaslarinin, NSTEMI’li 70 hastalik, PKG sonrasi negatif
remodelingi arastirdiklar1 ¢alismada, hastalar 6.ay kontrolii sonrast SV negatif
remodelingi olup olmamasina gore iki gruba ayrilmistir. Bazal GLS’nin diisiik olmas1
ve 6.ayda GLS’de diizelme olmamasi ile negatif remodeling arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur (55). Bu ¢alisma GLS’nin prognostik 6nemini gostermektedir. Bizim
calismamizdaki GLS diizelmesinin PKG’nin prognostik etkisini gosterecek kadar

uzun takip siiresi yoktur.

Rankvilde ve arkadaslarinin, KY gelisen AKS hastalarinda GLS’nin
prognostik degerini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda; AKS ile bagvuran 235 hasta
PKG’den hemen sonra ve ortalama 215 giin sonra TTE ile degerlendirilmistir.
Ardindan hastalar ortalama 4,8 yil takip edilmistir. Bu takip sirasinda KY gelisen ve
gelismeyen hastalardaki GLS degerleri karsilastirilmistir. Calisma sonunda 57 hastada
KY gelismis ve kontrol GLS degerleri KY gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak gorilmiistiir (56). Skaarup ve arkadaslarinin AKS sonrast PKG yapilan
hastalarin takibinde KY ve kardiyovaskiiler 6liim gelisiminde GLS’nin prognostik
Onemini arastirdiklari retrospektif calismada, ortalama 4,6 y1l takip edilen 465 hastanin
176’sinda KY gelismis, 38’inde KV 6liim meydana gelmistir. Bu hastalarin baslangig
GLS degerleri anlamli olarak daha diisiik izlenmistir (57). Bu ¢alismalar GLS’nin

prognostik dnemini gostermektedir.

AKS ve GLS iliskisini arastiran ¢alismalarda hastalar PKG sonras1 TTE ile
degerlendirilmis, GLS ve diger strain 6lgiimleri yapilmistir. Bizim ¢aligmamizda KAG
oncesi TTE ile ol¢limleri yapildi ve koroner anatomi Ogrenilmeden Once biitiin
hastalarin GLS ve bolgesel strain degerleri hesaplandi. Mevcut AKS tanist disinda
GLS’yi etkileyebilen dal bloklari, AF, ciddi bobrek yetersizligi, kardiyak pacemaker
olmasi, KABG oykiisii, protez kalp kapagi ve orta ve daha ileri kapak hastaligi olan
hastalar c¢alismadan dislanmistir. Bu bilgilere dayanarak c¢alismamizda GLS
degisiminin koroner revaskiilarizasyon ile iligkili oldugunu, diger faktorlerin biiyiik

bir etkisinin olmadigini diisiiniiyoruz.

Calismamizda hastalara tan1 ve PKG sonrast kilavuzlarin onerdigi sekilde
statin ve ikili antiplatelet tedaviyi de iceren optimal medikal tedavi baslanmistir (6).

Hastalarin takiplerinde total kolesterol ve LDL seviyelerinde anlamli azalma
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izlenmistir. Werida ve arkaslarinin dislipidemisi olan, tip 2 DM’li, KAH olmayan
hastalarda atorvastatin ve rosuvastatin ile yaptiklari calismada, 6 aylik takipte her iki
grupta da GLS’de anlamli diizelme izlenmistir (58). Bu nedenle ¢alismamizdaki GLS

degisimi tizerine statin tedavisinin de katkisi olabilir.

AKS hastalar1 ile yapilan ¢aligmalarda, GLS diistikliigiiniin kotii prognozla
iliskili oldugu gosterilmistir. Literatirde GLS degisiminin PKG sonrasi
degerlendirildigi ¢alismalar mevcuttur fakat calismalarda, GLS degisimi ile kantitatif
koroner akim derecesi ile iliskisini gosteren ¢alisma yoktur. Calismamizda koroner
kan akimini degerlendirmek icin kullanilan TIMI kare sayisi ile GLS degisimi
arasindaki iliskiyi arastirdik. Calismamizda TIMI kare sayisi ile GLS degisimi
arasinda anlamli iliski yoktu. Bu durumun, ¢alismamizdaki hastalarin ortalama TIMI
kare sayisinin ¢ok yiiksek olmamasi (koroner akimin hizli olmasi) ve hasta sayisinin
az olmasi nedeniyle istatistiksel anlamliliga ulasmamais olabilecegini diisiindiik. TIMI
kare sayisinin GLS degisimi lizerindeki etkisinin arastirilmasi i¢in daha fazla

calismaya ihtiyag vardir.
Cahsmanin Kasithhiklar:

Calismamizin baz1 kisitliliklart mevcuttur. Caligmaya alinan hasta sayisinin

azlig1, calismanin tek merkezli ve randomize olmamasi 6nemli kisithliklardi.

Calismamizda hasta sayisinin az olmasinin en 6nemli nedenleri, hastalarin
KAG oncesi TTE ile degerlendirilmesi, bircok hastanin KAG sonrasi diglanmasi ve

kontrol takiplerde hasta kaybinin fazla olmasidir.

Calismamizdaki hasta sayisinin az olmast, takip siiresinin kisa olmasi, GLS’ nin
prognostik 6nemini degerlendirmeyi engellemektedir. Bu konuda daha genis c¢apli

caligmalar yapilmasina ihtiyag vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda NSTE-AKS ile bagvuran ve PKG ile tam revaskiilarizasyon
saglanan hastalar ilk bagvuru ve 3. ay kontrolde TTE ile degerlendirilmis ve hastalarin
temel TTE bulgular1 ile GLS ve bolgesel strain degerleri karsilastirilmistir.

Calismamizda su sonugclar elde edilmistir;

1. PKG ile tam revaskiilarizasyon sonrasi hastalarin GLS ve bolgesel strain
degerlerinde diizelme izlendi. NSTE-AKS hastalarinda PKG ile tam

revaskiilarizasyon SV fonksiyonlari iizerine faydali bulundu.
2. TIMI kare say1s1 ile GLS degisimi arasinda anlaml iliski bulunmadi.

Bu konuda hasta sayimizin az olmasi ve takip siiremizin nedeniyle daha biiyiik

calismalara ihtiya¢ vardir.
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