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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner arter hastalığı (KAH), mortalite ve morbiditenin ana nedenlerinden 

biridir. Karmaşık koroner arter hastalığı olan hastaların tanı ve risk 

sınıflandırmasında non-invaziv görüntüleme teknikleri önerilmektedir [1]. İstirahat 

transtorasik ekokardiyografi (TTE), stabil koroner arter hastalığı olan hastaların 

değerlendirilmesinde kullanılan önde gelen testlerden biridir. Bununla birlikte, 

kritik koroner arter hastalığına rağmen, yapısal kalp hastalığı ve önceden 

miyokardiyal enfarktüs öyküsü olmayan birçok hastada istirahat halinde geleneksel 

ekokardiyografi ile duvar hareketi anormallikleri görülmez.  

TTE’ye ek olarak, egzersiz elektrokardiyografi (EKG), miyokard perfüzyon 

sintigrafisi (MPS) veya stres ekokardiyografi yaygın olarak kullanılmaktadır [2]. 

Ancak bu testlere rağmen elektif koroner anjiyografi (KAG) uygulanan hastalarda 

kritik olmayan lezyonlar oldukça sık görülmektedir [3]. 

Bu nedenle gelecekteki kardiyovasküler hastalıkların (KVH) riskini tahmin 

etmek ve prognozu iyileştirebilecek uygun tıbbi stratejilerin uygulanması ve 

geliştirilmesine yardımcı olmak için kullanılabilecek yeni skorlama sistemleri ve 

strain ekokardiyografi gibi KAH’ın erken dönemde saptanması için yeni yöntemler 

araştırılmaktadır. 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografi (2D STE) yöntemi 

kullanılarak global longitudinal strain (GLS) ve segmenter longitudinal strain (SLS) 

hesaplanması, sol ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesinde standart TTE’ye 

göre daha güvenilir ve yüksek tanısal doğruluğa sahip bir tekniktir [4-8]. 

Syntax skoru yalnızca önemli lezyonların sayısını ve yerini değil aynı 

zamanda koroner dolaşımın fonksiyonel etkisini de hesaba katarak perkütan veya 

cerrahi revaskülarizasyon riskini daha iyi anlamak için son zamanlarda kapsamlı 

bir anjiyografik algoritma stratejisi olarak tasarlanmıştır. Prognostik bir indeks 

olarak karmaşık KAH olan hastalar için perkütan koroner girişim (PKG) veya 

koroner arter bypass greftleme ameliyatı (KABG) seçimine rehberlik etmesinin 

yararlı olduğu kanıtlanmıştır [9,10]. 

Çalışmanın amacı ST segment yüklemesiz akut koroner sendrom (STYz-

AKS) ve stabil anjina pektoris (SAP) şüphesiyle hospitalize edilen KAG ile KAH 

tanısı konulmuş tek damar revaskülarizasyon kararı verilen normal sol ventrikül 
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duvar hareketine sahip olgularda PKG öncesi ve sonrası 2D STE ile sol ventrikülün 

kontraktilitesini ayrıntılı değerlendirmek ve bununla KAH tanı ve takibinde 

öngördürücülüğünü (duyarlılık/seçicilik) belirlemek ve Syntax 2 skoru ile 

arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koroner Arter Hastalığı ve Ateroskleroz 

KAH, koroner kan akımının genellikle ateromatöz bir plakla daralması veya 

tıkanması gibi miyokardın beslenmesini bozan çeşitli faktörlerin oluşturduğu 

hastalık olarak adlandırılabilir. Etiyolojik olarak en sık nedeni ateroskleroz olup 

kardiyovasküler nedenli hastalıkların tedavilerindeki önemli ilerlemelere rağmen 

günümüzde halen ateroskleroz ve ona bağlı ölümler, dünyada ve ülkemizde başta 

gelen mortalite ve morbidite nedenlerini oluşturmaktadır [11]. KAH’a bağlı ölüm 

oranları son dört dekatta azalmış olmasına rağmen tüm dünyada halen başta gelen 

ölüm sebeplerindendir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 35 yaş ve üzeri ölümlerin 

yaklaşık üçte biri KAH’a sekonder gerçekleşmektedir [12]. Avrupa’da ise yıllık 4.3 

milyon ölümün %48’i başta KAH ve inme olmak üzere KVH kökenli olduğu 

bildirilmiştir [13]. Dünya Sağlık Örgütü’nün eldeki verilerine göre, nüfusun yaşlı 

birey oranının ağırlıkta olması ve giderek artması sebebiyle KAH’a bağlı ölümlerin 

önümüzdeki yirmi yılda kadınlarda %120, erkeklerde %137 artması 

beklenmektedir [14]. Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri 

(TEKHARF) çalışmasında 1990-2014 yılları arasındaki sonuçlara göre, nedeni 

bilinen ölümlerin %42,5’inin koroner kalp hastalığına sekonder olduğu 

bildirilmiştir ve bu sonuçlarla Türkiye’nin KVH’daki ölüm oranının Avrupa’da en 

yüksek olan ülkelerden biri olduğu rapor edilmiştir. Kronik bir hastalık olan KAH 

ülkemiz ve tüm dünya için hem ciddi bir ekonomik maliyet hem de yaşam kalitesine 

olan olumsuz etkileriyle sosyal bir sorun oluşturmaktadır [15]. 

Ateroskleroz, KAH’ın en önemli nedenidir. Çoğunlukla orta çaplı arterlerin 

intima ve media tabakasında endotel disfonksiyonu ile başlayan sonra 

aterosklerotik plak gelişimi ile devam eden, hayatın erken döneminden başlayıp 

kesintisiz devam eden kronik immünoproliferatif bir süreçtir. Süreç ilerledikçe arter 

lümen çapında daralma ve kan akımında bozulma meydana gelir [16]. Genellikle 

arter yatağını düzenli bir şekilde değil etkilenen damarların belirli bölgelerinde 

daha fazla fokal darlıklar oluşturur ve özellikle damarların dallanma bölgelerine 

yakın yerlerde yerleşirler. En sık koroner arterler, aort, iliak, femoral arterler ve 

karotis tutulurken intrakraniyal arterlerde tutulum daha az görülmektedir. 
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Anatomik yerleşim farklı olsa da tüm bölgelerdeki patofizyoloji benzerdir. 

Ateroskleroz oluşum evreleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir [17]. 

 

Tablo 2.1. Ateroskleroz oluşum evreleri 

1. Endotel Disfonksiyonu  

2. Ekstrasellüler Lipit Birikimi  

3. Lökosit Adhezyon ve Migrasyonu  

4. Köpük Hücresi Oluşumu  

5. Düz Kas Hücre Migrasyon ve Proliferasyonu  

6. Aterosklerotik Plak Oluşumu  

7. Plak Komplikasyonu (Anevrizma, Stenoz, Plak Rüptürü ve Trombüs, Kalsifikasyon, 
Enfeksiyon) 

 

2.2. Risk Faktörleri 

KAH’ın çoklu risk faktörü bulunmaktadır. Majör risk faktörleri toplam risk 

faktörlerinin %90’ından sorumludur. Risk faktörleri Tablo 2.2’de gösterilmiştir 

[18,19]. 

 

Tablo 2.2. KAH risk faktörleri 

Minör Risk Faktörleri Majör Risk Faktörleri Yeni Risk Faktörleri 

1. Hipertrigliseridemi  

2. Fiziksel aktivite azlığı  

3. Obezite  

4. Stresli kişilik yapısı 

I. Değiştirilebilir Risk Faktörleri  
1. Dislipidemi, 

Hiperkolesterolemi, HDL 
kolesterol düşüklüğü  

2. Hipertansiyon  
3. Sigara  
4. Diyabetes Mellitus  

II. Değiştirilemeyen Risk 
Faktörleri  

1. Yaş  
2. Cinsiyet  
3. Kalıtım 

1. Koagülasyon eğilimini 
arttıran faktörler 
[Fibrinojen, 
Plazminojen aktivatör 
inhibitör-1 (PAI-1), 
Hiperhomosisteinemi, 
Lipoprotein (a) 
yüksekliği FVII, F-VIII, 
V-WF yüksekliği]  

2. Enflamasyon 
göstergeleri (fibrinojen, 
CRP, Cu, Fe, IL-6, 
TNF-α gibi) 
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Bunlar arasında en önemli risk faktörü yaştır. Yaş ilerledikçe, komorbid 

hastalıkların sıklığı ve komplikasyonlarının artması, katabolik sürecin artması, 

endotel fonksiyonlarının bozulması, sigara kullanım süresinin uzaması ve bazı 

hormon düzeylerinin değişmesi KAH riskini artırabilir. 

Erkek cinsiyette 45 yaş ve üzeri, kadın cinsiyette ise 55 yaş üzeri veya 

postmenopozal dönemdeki popülasyonda koroner kalp hastalıkları riski daha 

fazladır [20,21]. 

Aile öyküsü olanlarda KAH riski 12 kat artış gösterir. Bu yatkınlık, genetik 

temeller ve çevresel faktörlerle ilişkilidir. Kadınlarda 60 yaşın, erkeklerde 55 yaşın 

altındaki birinci derece akrabalarda KAH hikayesi olması aile öyküsü pozitif olarak 

kabul edilir. 

Sigara en önemli değiştirilebilir risk faktörü olup, kendi başına KAH riskini 

3 kat arttırdığı gibi, diğer risk faktörleri ile birlikte riskin daha da artmasına sebep 

olmaktadır. Trombosit aktivasyonu ve endotel inflamasyonuna sebep olarak 

aterosklerozu hızlandırır, plak rüptürünü kolaylaştırarak akut koroner sendromu 

(AKS) ve mortaliteyi artırır [22]. 

Diyabetes Mellitus (DM), KAH riskini erkeklerde 2 kat, kadınlarda 4 kat 

arttırdığı bilinmektedir. DM prevalansı gittikçe artmakta olan %95’i tip 2 DM 

olmak üzere 2011 yılında dünyada 360 milyon kişiye tanı konulmuştur. Bunların 

dışında güncel verilere göre günümüzde 300 milyon kişide diyabet öncülü olarak 

bilinen açlık kan şekeri yüksekliği, glukoz toleransında bozukluk, gestasyonel 

diyabet ve normoglisemik insülin direnci mevcut olduğu öngörülmektedir [23]. 

Hipertansiyon (HT), ırk, yaş ve cinsiyete bağımlı olmadan, her iki cinsiyette 

de KAH için en önemli risk faktörlerinden biri olup, normal tansiyonu olan 

bireylere göre riskin 2-3 kat daha fazla olduğu bilinmektedir. Türk Hipertansiyon 

Uzlaşı Raporu verileri ışığında ülkemizde erişkinler üzerinde yapılan toplum bazlı 

epidemiyolojik araştırmalarda görülen HT prevalansı %31,8 (erkeklerde %27,5, 

kadınlarda %36,1), 4 yıllık insidans hızı %21,4 (>65 yaşta %43,3) olarak 

saptanmıştır. HT, sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aktivitesinde artış, 

vazodilatör ajanların azalması ve sitokin salınımında artışa bağlı olarak endotel 

disfonksiyonuna neden olur ve ateroskleroz için zemin yaratır [24]. 
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Yapılan güncel çalışmalarda dislipidemi ve KAH arasında kuvvetli ve doğru 

orantılı pozitif bir ilişki olduğu görülmüştür. Düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 

düzeylerinin yüksek olması endotel hasarı, inflamasyon ve neticede kolesterol 

birikimine neden olur. LDL seviyelerindeki azalma ile mortalite ve morbiditede 

ciddi azalmalar olduğu tespit edilmiştir. Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

kolesterol seviyesi için yeterli bilimsel veri olmamasına rağmen, kadınlarda 45 

mmol/L, erkeklerde ise 40 mmol/L altındaki HDL kolesterol değerleri risk belirteci 

olarak kabul edilmektedir [25,26]. 

Sedanter yaşam, obezite ve metabolik sendrom gün geçtikçe artarak toplumu 

tehdit eden, KAH’ın önemli risk faktörleri arasında yer almaktadırlar. Obezite 

vücut kitle indeksinin (BMI) 30 kg/m2’den yüksek olması halidir. Obezite 

sonucunda gelişen insülin direnci, HT ve lipit metabolizması bozuklukları KAH’a 

neden olmaktadır. Sosyoekonomik ve medikal bir yük oluşturmaya devam eden 

obezite günümüzde üçüncü dünya ülkelerinde bile mortalite ve morbidite nedeni 

olması sebebiyle pandemi olarak da görülmeye başlanmıştır. Koroner 

revaskülarizasyon uygulanan hastaların önemli bir kısmında eşlik eden obezite 

mevcudiyeti nedeniyle primer ve sekonder kardiyovasküler korunma amaçlı 

hastalara kilo vermek önerilmektedir [27,28]. 

 

2.3. Belirti ve Bulgular 

KAH genelde karşımıza birçok farklı belirti ve bulgular ile çıkabilir. En 

önemli semptom göğüs ağrısıdır. KAH ile ilişkili göğüs ağrısı anjina pektoris (AP) 

olarak adlandırılır. AP; ağrının yerleşimi, tetikleyici bir olayla bağlantısı, karakteri 

ve süresi olmak üzere 4 ana kategoride değerlendirilir. Rahatsızlık hissi çoğunlukla 

boyun, omuzlar, kollar, çene, epigastrium ve sırta yayılım gösterip retrosternal 

alanda yerleşim gösterir. Göğüs ağrısı iskemiye ikincilse 3 ile 5 dakika devam eder 

ve miyokart enfarktüsü olmadan süresi 30 dakikayı geçmez. Tipik ve atipik göğüs 

ağrısı ayrımında kullanılan geleneksel sınıflama Tablo 2.3’de özetlenmiştir [29]. 
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Tablo 2.3. Anjina pektoris semptom kriterleri 

1. Tipik süre ve özellikte olmak kaydıyla substernal yerleşimli göğüs ağrısı 

2. Egzersiz veya emosyonel stres ile indüklenebilen göğüs ağrısı 

3. İstirahat veya nitrat tedavisi ile iyileşen göğüs ağrısı 

Tipik anjina (kesin): Kriterlerin hepsinin varlığında 

Atipik anjina (olası): Bu kriterlerin yalnız ikisinin varlığında 

Nonkardiyak göğüs ağrısı: Yalnızca bir tane kriterin olması veya hiç birinin olmaması 
durumunda. 

 

Bazı hastalarda anjina eşdeğeri olarak kabul edilen dispne, artan yorgunluk, 

halsizlik, baş dönmesi, bulantı, aşırı terleme, mental durum değişikliği veya senkop 

görülür. Semptomlar genelde fiziksel aktivite, emosyonel stres, soğuk maruziyeti, 

ağır yemek yeme sonrası ve sigarayla tetiklenebilir [30]. Anjinanın şiddeti hastadan 

hastaya ya da aynı hastada farklı zamanlarda farklı seviyelerde olabilir. Günümüz 

pratiğinde en sık kullanılan sınıflama Kanada Kardiyovasküler Derneği’nin yaptığı 

sınıflamadır. Bu sınıflamaya göre anjina şiddeti dört dereceye ayrılmıştır (Tablo 

2.4) [1]. 

 

Tablo 2.4. Kanada Kardiyovasküler Derneği’ne göre anjina şiddetinin 

sınıflandırılması (CCS) (Cox ve Naylor, 1992) 

Sınıf I Semptomların düzeyi ‘Olağan aktivite anjinaya neden olmaz’ Sadece ağır 
ya da hızlı veya uzun süreli zorlanmayla anjina 

Sınıf II ‘Olağan aktivitede hafifçe kısıtlanma’ Hızlı şekilde yürüme ya da merdiven 
çıkmada, yokuş yukarı veya yemekten sonra yürürken; soğuk havada, 
duygusal stres altında veya sadece uyandıktan sonraki birkaç saat içinde 
anjina 

Sınıf III ‘Olağan fiziksel aktivitede belirgin kısıtlanma’ Normal koşullarda birkaç 
blok yürümeyle, bir kat merdiven çıkmayla ya da düz yolda, normal hızda 
yürürken anjina 

Sınıf IV ‘Rahatsızlık ortaya çıkmadan hiçbir fiziksel aktivite yapamama’ veya 
‘istirahatte anjina’ 
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KAH kararlı ve kararsız olmak üzere ikiye ayrılır. Semptomların ortaya 

çıkması aterom plağının büyüyüp lümende kan akımını engellemesi halinde olur ve 

bu durum klinikte kararlı koroner arter hastalığı (KKAH) olarak adlandırılır. 

Kararsız koroner arter hastalığı AKS’ler olarak tanımladığımız grubu 

oluşturmaktadır ve bu hastalara acil müdahale gerekmektedir. AKS miyokardın kan 

akımının bozulması sonucu ortaya çıkan akut göğüs ağrısı veya miyokardiyal 

iskeminin diğer semptomları ve miyokardiyal iskemiye bağlı EKG değişikliklerin 

de genellikle eşlik ettiği klinik tablolar şeklinde karşımıza çıkmaktadır [31]. AKS 

başlığı altında klinik bulgular, EKG ve biyokimyasal belirteçler kullanılarak üç ayrı 

klinik tablo tanımlanmıştır:  

1) ST yükselmesi olan miyokard enfarktüsü (STEMI)  

2) ST yükselmesi olmayan miyokard enfarktüsü (NSTEMI)  

3) Unstabil (kararsız) anjina pektoris (USAP).  

Tüm bu tablolar miyokard iskemisinin değişik klinik durumlarını 

göstermektedir. AKS’ler plak yırtılması ve plak üzerine trombüs oluşumu sonucu 

gelişir ve trombüsün lümeni tıkama derecesine göre klinik bulgular kararsız 

anjinadan miyokard enfarktüsüne kadar ilerleyebilir. Yırtılan plağın içeriği, yırtığın 

miktarı, o sıradaki lokal hemodinamik ve koagülasyon durumu ve yapılan tedaviler, 

hastada gelişen trombüsün damarı tam tıkayıp tıkamaması gibi birçok parametre 

kliniği belirler. Kollateral perfüzyonun olmadığı durumlarda tam koroner 

oklüzyonun varlığı, kendini STEMI ya da NSTEMI ile gösterir. Genellikle 

NSTEMI tanısında miyokard nekrozuna duyarlı belirteçler (örneğin troponinler) 

kullanılır. Eğer kardiyak enzimlerde yükselme olmaz ise bu klinik durum USAP 

olarak tanımlanır [32]. 

KKAH çoğunlukla egzersiz, duygusal veya başka tip streslerle tetiklenen, 

ancak kendiliğinden de gelişebilen iskemi veya hipoksi ile ilişkili, geri dönüşümlü 

miyokard ihtiyaç/sunum dengesizliği atakları olarak tanımlanır. KKAH’daki çeşitli 

klinik tablolar, temel olarak aşağıdakiler dahil olmak üzere altta yatan farklı 

mekanizmalar ile ilişkilidir; 

1. Epikardiyal koroner arterlerin plaklar nedeniyle sabit veya dinamik 

stenozu, 

2. Mikrovasküler disfonksiyon, 
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3. Fokal ya da diffüz epikardiyal koroner spazm, 

4. Geçirilmiş akut miyokard enfarktüsü ve/veya hibernasyonun sebep olduğu 

sol ventrikül disfonksiyonudur. 

Bu mekanizmalar tek başlarına veya birlikte etki edebilmektedir. KKAH’da 

prognostik değerlendirme önemlidir ve erken tanı oluşabilecek hayati 

komplikasyonları engelleyebilmektedir [1]. 

 

2.4. Tanı ve Değerlendirme 

Anamnez, KAH tanısındaki en önemli basamak olarak kabul edilir. 

Hastaların çoğuna tek başına anamnez ile tanı koymak olasıdır. Ancak, tanıyı 

kesinleştirmek, eşlik eden veya olası diğer tanıları ekarte etmek ve altta yatan 

hastalığa ait riski tespit etmek için genellikle ayrıntılı bir fizik muayene ve başka 

tetkiklere ihtiyaç vardır. Kararlı anjina pektorisi olan hastaların fizik muayenesi 

çoğu zaman normaldir [33]. 

Laboratuvar tetkikleri, iskeminin muhtemel sebeplerinin tespiti ve 

kardiyovasküler risk faktörlerini belirlemek amacı ile incelenir. Hemogram ve 

tiroid fonksiyon testleri iskeminin olası başka nedenlerini ekarte etmek ve prognoz 

ile ilgili tahminde bulunmamız için yardımcı olur [34]. AKS veya SAP ayrımına 

yönelik klinik açıdan şüphe varlığında öncelikli olarak -troponin T veya troponin I 

gibi- miyokard hasarının biyokimyasal belirteçleri, tercihen yüksek duyarlılıklı 

veya ultraduyarlılıklı kitler kullanarak ölçülmelidir. Eğer troponin değerlerinde 

artış var ise, ileri tedavi STYz-AKS kılavuzu önerilerine göre yapılmalıdır. 

Troponinlerin kararsız hastaları belirlemede temel bir rolü olduğu için semptomatik 

KKAH nedeniyle hastaneye yatırılan her hastada troponin ölçülmesi önerilir [35]. 

KAH tanısı konmuş veya şüphesi olan her vakada risk durumunu tespit etmek ve 

tedavi gereksinimini belirlemek amacı ile glikolize hemoglobin (HbA1c), açlık kan 

şekeri, açlık lipit profili, LDL, total kolesterol (TK) ve HDL düzeyleri 

incelenmelidir. Glisemik durum ve lipid profilinin düzenli aralıklar ile izlenimi 

önerilir [36,37]. 
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Tanısal değerlendirmede öncelikle yapılması gerekenler test öncesi olasılık 

(TÖO) belirlemesi ve SCORE sistemi ile risk hesaplaması yapılmasıdır. TÖO 

<%15 ise ileri test yapılmadan takip edilebilirler. Ancak TÖO %15-65 ise bu 

hastalara başlangıç testi olarak egzersiz EKG yapılabilir ve bu hastalarda üstün 

tanısal yeterliliklerinden dolayı non-invaziv testler tercih edilebilir. Genç hastalarda 

radyasyon sorunları dikkate alınmalıdır. TÖO %65-85 arasında ise KKAH tanısı 

koymak için non-invaziv bir işlevsel görüntüleme testi uygulanmalıdır. TÖO>%85 

ise KKAH mevcut kabul edilebilir ve hastanın şikayetlerine göre non-invaziv 

tetkikler düşünülmeden direkt olarak KAG düşünülebilir [1]. 

Non-invaziv tetkiklere EKG, TTE, dobutamin stres ekokardiyografi, egzersiz 

stres testi, MPS, koroner bilgisayarlı tomografik anjiyografi (BTA) dahildir.  

KAH şüphesi olan tüm hastalarda 12 derivasyonlu istirahat EKG’si 

görülmelidir. Şiddetli anjinası olan hastalarda bile istirahat EKG’si normal 

izlenebilir ve iskemi tanısını dışlamaz. Ancak istirahat EKG’si geçirilmiş miyokard 

enfarktüsü (MI) veya anormal repolarizasyon paterni gibi KAH belirtilerini 

gösterebilir ve gelecekteki olası durumlar için karşılaştırma amacı ile kullanılabilir. 

EKG, ağrı sırasında çekilirse iskemi varlığındaki dinamik ST-T değişikliklerinin 

saptanmasını sağlayarak ayırıcı tanının kesinleştirilmesinde yardımcı olabilir. 

Göğüs ağrısı esnasında ve hemen sonrasında çekilen EKG her zaman yararlıdır ve 

vazospazmı olan hastalarda spazm geçince EKG’deki ST segment sapmaları da en 

azından kısmen düzeldiği için tanısal olabilir. EKG’de sol ventrikül hipertrofisi 

(LVH), sol dal bloğu (LBBB), sağ dal bloğu (RBBB), aritmiler veya ileti 

bozuklukları gibi başka patolojik bulgular da görülebilir. Bu tür bilgiler, ayırıcı 

tanıda, hasta için uygun ileri tetkik ve bireysel tedavinin seçiminde ve 

düzenlenmesinde veya vakanın risk sınıflandırmasında yararlı olabilir [38]. 

İstirahat 2-boyutlu ve doppler TTE kalp yapısı ve işlevi hakkında bilgi verir. 

TTE’de bölgesel duvar hareket anormalliklerinin tespit edilmesi KAH şüphesini 

arttırır. Ayrıca, kalp kapak hastalığı (aort darlığı) veya hipertrofik kardiyomiyopati 

gibi benzer semptomlara yol açabilecek ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken 

nedenler ekarte edilebilir [39,40]. Ekokardiyografi üfürümü olan, önceden MI 

geçirmiş veya kalp yetersizliği (KY) belirti/bulguları olan hastalarda özellikle 

faydalıdır [41]. Doku Doppler görüntüleme ve strain hızı ölçümleri de fiziksel 
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aktivite ile ilişkili semptomları açıklayabilecek korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu 

kalp yetersizliğinin (KEFKY) tanısında yardımcı olabilir [42]. Bozulmuş diyastolik 

dolum aktif iskeminin ilk bulgusudur ve olası bir anjina eşdeğeri olarak nefes 

darlığından şikayetçi hastalarda mikrovasküler işlev bozukluğu varlığını tespit 

edebilir [43]. Bu sebeple, TTE KAH belirtileri ilk kez ortaya çıkan tüm hastalara 

önerilmektedir. Klinik durumunda bir değişiklik olmadıkça, komplike olmayan 

KKAH’da düzenli olarak istirahat TTE’nin yapılmasının herhangi bir gereği yoktur 

[44]. 

Kardiyak manyetik rezonans (KMR), yapısal kalp anomalilerini tespit etmek 

ve ventrikül işlevini değerlendirmek için kullanılabilir. KMR kullanımı eko 

kontrast ajanları kullanılmasına rağmen TTE’nin klinik sorulara yanıt veremediği 

ve KMR için kontrendikasyonu bulunmayan vakalara önerilir [45]. 

Ambulatuar EKG (Holter) izlemi, normal günlük aktiviteler esnasında ortaya 

çıkan miyokard iskemisine ait bulguları ortaya koyabilir. Ambulatuar izlem, aritmi 

veya vazospastik anjinadan şüphelenilen hastalarda faydası vardır. KKAH’da 

nadiren önemli tanısal bilgi verir. Bu sebeple, ayrıntılı prognoz tayini amacıyla bir 

araç olarak Holter izleminin rutin kullanımını desteklemek için yeterli kanıt yoktur 

[46]. 

Göğüs röntgeni göğüs ağrısı olan ve bazen de KY’den şüphelenilen hastaların 

değerlendirilmesinde yararlı olabilir. Aynı zamanda, KKAH’a sıklıkla eşlik eden 

akciğer sorunları olan veya atipik bulgular varlığında göğüs ağrısının başka bir 

nedenini dışlamak gereken hastalarda sıklıkla kullanılır [47]. 

Egzersiz EKG testi basit ve yaygın olarak kullanılabilir olması sebebiyle, 

KKAH’dan şüphelenilen hastalarda kullanışlı bir seçenektir ve TÖO %15-65 

arasındadır [48]. Test eşzamanlı kalp hızı yanıtı, kan basıncı yanıtı, belirtiler ve 

ulaşılan iş yükü gibi hem prognostik hem de tanısal öneme sahip parametreler ile 

ilgili de ek bilgiler sağlar. Egzersiz sırasında bir veya daha fazla EKG 

derivasyonunda, ST segmentinde 1 mm’den fazla horizontal veya aşağı yönlü 

çökme saptanması iskemi yönünden testin pozitif olduğunu göstermektedir ve 

anlamlı KAH (sıklıkla >%50 darlık) tespitinde duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla 

ortalama %68 ve %77 arasındadır [49]. Kadınlarda duyarlılığı ve özgüllüğü daha 

azdır [50]. Bunun dışında, LVH, elektrolit dengesizlikleri, intraventriküler ileti 
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gecikmesi, atriyal fibrilasyon ve digoksin kullanımı gibi istirahat EKG’sinde 

bozukluk olan hastalarda yanlış pozitif sonuçlar görülebilir. Testin LBBB, pace 

ritmi ve Wolff-Parkinson White Sendromu gibi EKG değişikliklerinin 

değerlendirilemediği ve aynı zamanda, semptom ve bulgular olmadan %85’lik 

maksimum kalp hızına ulaşılamayan, ortopedik veya başka bir kalp dışı nedenle 

yeterli egzersiz yapamayan veya EKG değişiklikleri şüpheli vakalarda tanısal 

değeri yoktur. Bu hastalarda, diğer non-invaziv görüntüleme testi seçilmelidir 

[38,51]. 

MPS kullanılan radyoizotop işaretleyicilerin (Talyum 201 veya Teknesyum 

sestamibi 99 m) stres esnasında istirahattekine oranla miyokardın belli bir 

bölgesinde daha az tutulması miyokard iskemisini düşündürür [52]. KAH tanısında 

duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla ortalama %90 ve %70 arasındadır. Diğer stres 

görüntüleme teknikleri gibi, SPECT (Tek Foton Emisyon Bilgisayarlı 

Tomografi) perfüzyonu da KAH varlığını öngördürmede egzersiz EKG’sine göre 

daha duyarlı bir tetkiktir. Aynı zamanda, iskemik bölgeyi lokalize edebilme özelliği 

vardır. Bu özellik, daha önce PKG veya KABG yapılan anjinalı hastalarda tanısal 

üstünlük sağlar [53]. Yeterli egzersiz yapamayan hastalarda egzersiz stres testine 

alternatif olarak kabul edilen, dipiridamol veya adenozin gibi vazodilatör ilaçlarla 

farmakolojik stres testi ile yapılan perfüzyon sintigrafisi kullanılmaktadır [54]. 

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ile yapılan miyokard perfüzyon 

görüntüleme; görüntü kalitesi, yorumlama kesinliği ve tanısal doğruluk açısından 

SPECT görüntülemesinden üstündür. Ancak, SPECT tarayıcıları ve görüntülemede 

kullanılan radyoaktif işaretleyicileri, PET tarayıcıları ve pozitron-emisyonlu 

işaretleyicilerinden daha yaygın ve ucuzdur. Bu sebeple diğer stres görüntüleme 

tekniklerine göre, KKAH tanısında PET daha az sıklıkta kullanılmaktadır [55]. 

Stres ekokardiyografisi egzersiz veya farmakolojik ajanlarla yapılır. Egzersiz, 

farmakolojik testlere kıyasla daha fizyolojik bir ortam sağlar ve egzersiz süresi ve 

iş yükü gibi ek fizyolojik veriler sunduğu gibi; kalp hızı, kan basıncı ve EKG’deki 

değişiklikler ile ilgili de bilgi sağlar [56]. Ayrıca, istirahatte belirgin duvar hareket 

bozukluğu varsa ve/veya hasta yeterince egzersiz yapamayacaksa bir farmakolojik 

stres testi tercih edilir. Sunum-ihtiyaç dengesizliği oluşturmak için farmakolojik 

ajan olarak dobutamin seçilmesi uygundur. KAH’ın tespitinde dobutamin stres 
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ekokardiyografinin ortalama duyarlılığı %82 (çok damar hastalığında %86), 

özgüllüğü ise %85’tir [57,58]. Stres ekokardiyografi hastaların gelecekteki 

kardiyovasküler olay riskine göre sınıflandırılması açısından da faydalıdır; [59] 

ayrıca, testin negatif olmasının (duvar hareket bozukluğu gelişmemesi) mükemmel 

bir negatif öngördürücülüğü olup, ölüm veya MI oranı yılda <%0.5’tir [60,61]. 

Başlangıçta normal sol ventrikül işlevi olan hastalarda gelecekteki olayların riski 

tetiklenen duvar hareketi anormalliklerinin yaygınlık ve şiddetine göre artar. 

Standart sol ventrikül modeline göre 17 segmentin >3’ünde tetiklenebilir duvar 

hareket bozukluğu olan hastaların olay riski yüksek olarak kabul edilir (yıllık ölüm 

oranı >%3’e denk gelir) ve KAG düşünülmelidir [62,63]. Stres ekokardiyografinin 

dezavantajları, hastaların %5-10’unda endokardiyal sınırın düzgün 

belirlenememesi nedeniyle testin tanıda yetersiz kalması ve sirkumfleks arteri (CX) 

tutan tek damar hastalığında duyarlılığının azalmasıdır [64,65]. 

Modern çok kesitli bilgisayarlı tomografi sistemlerinin alansal ve zamansal 

rezolüsyonu ve hacim kapsaması, birçok hastada koroner arterlerin başarılı şekilde 

görüntülenmesi için yeterlidir [66]. Gereksiz derecede yüksek radyasyon dozlarına 

maruziyeti azaltmak için kontrast enjeksiyonu kullanılmayabilir (kalsiyum 

skorlaması) veya intravenöz iyonize kontrast enjeksiyonu sonrası da görüntü 

alınabilir (BTA). 

Kalsifiye lezyonlar çoğunlukla ‘Agatston skoru’ kullanılarak ölçümlendirilir 

[67]. Kalsiyumun miktarı kabaca koroner arterlerdeki toplam ateroskleroz miktarı 

ile bağlantılı olup, ciddi kalsifikasyon varlığında dahi lümende daralma olmayabilir 

ve kalsiyum skorunun ‘sıfır’ olması da semptomatik bireylerde, özellikle genç ve 

semptomları akut olarak başlamış ise, koroner arter darlığını ekarte etmek amacıyla 

kullanılamaz [68]. 

Koroner BTA için uygun teknoloji (en az 64-kesitli BT) ve hasta seçimi 

gereklidir. Yalnızca, nefesini yeterince tutabilecek, ciddi obezitesi olmayan, 

kalsiyum skoru ve dağılımı uygun, sinüs ritminde ve kalp hızı ≤65 vuru/dk hastalar 

için bu tetkik uygundur [69]. Lüzum halinde, kısa etkili beta-blokerlerin veya diğer 

kalp hızını baskılayan ilaçların kullanılması önerilmektedir [70-72]. Yapılan çok 

merkezli çalışmalar, en az bir koroner arter darlığı olan hastaları tespit etmede 

duyarlılığının %95-99, özgüllüğünün %64-83, negatif öngördürücü değerinin ise 
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%97-99 arasında olduğunu göstermiştir [70,73]. Önceden bilinen KAH, PKG ve 

MI öyküsü olan, yoğun koroner kalsifikasyon ve koroner stenti olan hastalarda da 

koroner BTA’nın güvenilirliği ve tanısal doğruluğu daha az bulunmuştur [71,74]. 

Aynı zamanda, koroner arter baypas greftlerinin değerlendirilmesinde daha 

güvenilir sonuçlar elde edilir, ancak bu hastaların doğal koroner damarların 

değerlendirilmesinde yanlış pozitif sonuç alma olasılığı daha yüksektir [75,76]. 

Koroner BTA kullanımını asemptomatik hastalarda ‘tarama’ testi olarak 

destekleyecek herhangi bir veri olmaması nedeniyle, bu amaçla kullanımı 

önerilmemektedir [77]. 

 

2.5. Koroner Anjiyografi  

KAG, arteriyel bir kanül yerleştirilerek koroner arterlere ulaşılarak kontrast 

madde verilip X ışını ile anjiyografik olarak koroner damarların 

değerlendirilmesine olanak sağlayan görüntüleme yöntemidir. Genellikle seldinger 

yöntemi ile femoral ya da radiyal yol kullanılarak yapılmaktadır [78]. KAG koroner 

darlıkların yanı sıra, lezyonları hemodinamik olarak değerlendirmede altın standart 

olarak kabul edilir [79]. Çoğunlukla elektif olarak KKAH’ın ve acil olarak 

AKS’lerin tanı ve tedavisinde uygulanmaktadır.  

Hastalar işlem öncesi non-invaziv tetkiklerle değerlendirilmelidir. Düşük sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (<%50) olanlar, şiddetli tipik anjinası olanlar, 

iskemi görüntülemesinde % >10 iskemi alanı olanlar, egzersiz stres testinde yüksek 

risk kriterleri varlığında, tedaviye rağmen semptomatik hastalarda KAG 

uygulanmalıdır. Aynı zamanda, yüksek TÖO ve ciddi semptomları olan veya 

yüksek olay riskini düşündüren bir sıra klinik özellikleri olan vakalarda, öncesinde 

non-invaziv risk değerlendirmesi olmadan erken KAG yapmak revaskülarizasyon 

potansiyeli olan lezyonları belirlemek açısından iyi bir strateji olabilir. Gerekiyorsa 

FFR (Fraksiyonel Akım Yedeği) testi önerilmektedir [80]. KAG ile ateroskleroz 

dışında, koroner anomalilerin, koroner emboli, miyokardiyal bridge ve koroner 

vazospazm gibi tabloların tanısı da konulmaktadır.  
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KAG işlemine ilişkin yöntemler önemli ölçüde iyileşmiş ve bunun sonucunda 

komplikasyon oranları ve hastaların hastane yatış sürelerinin azaltmak mümkün 

olmuştur. Bu, özellikle radiyal arter yoluyla yapılan uygulamada geçerlidir [81]. 

Ancak KAG invaziv bir yöntemdir, tekniklerinin gelişmesi ve modernleşmesine 

rağmen işlem esnasında ve/veya sonrasında istenmeyen komplikasyonların 

gelişmesi kaçınılmazdır. Mortalite riski gelişmiş ve tecrübeli merkezlerde çok 

düşük olup %0,1’in altındadır ve genellikle minör komplikasyonlardır. MI, inme, 

kanama, tromboemboli, aort diseksiyonu, koroner arter diseksiyonu, aritmiler, akut 

akciğer ödemi, kardiyak tamponad gibi hayatı tehdit eden veya sekel bırakan 

komplikasyonlar günümüz koşullarında daha az izlenmektedir [48,82,83]. KAG’ın 

sebep olduğu bu olumsuz olaylardan kaçınmak için KAH’ı öngördüren non-invaziv 

tanı yöntemleri daha da önem kazanmaktadır.  

 

2.6. Koroner Anatomi 

Koroner arterler, başlangıç noktaları aort kapakların hemen üzerinde olup 

aorta’dan köken alan ve kalbin dış yüzeyi boyunca (epikardiyal) kendi adlarını 

aldıkları sulkuslarda seyreden arterlerdir. Sağ koroner arter (RCA) sağ sinüs 

valsalvadan çıkar ve sağ atrioventriküler oluktan sol ventrikül posterior duvarına 

doğru seyreder. Seyri sırasında konus arteriozus, sinüs nodosus ve marjinalis 

dallarını verir. Distalde posterior desendan arter (PDA) ve posterolateral arter 

(PLA) dallarını vermektedir. PDA genellikle RCA’dan köken almaktadır. RCA 

inferior, posterior ve septal duvarın 1/3 kısmını kanlandırmaktadır.  

Sol ana koroner arter (LMCA), sol sinüs valsalvadan köken alır ve sol ön inen 

arter (LAD) ve CX dallarına ayrılır. LAD anterior interventriküler olukta kalbin 

apeksine doğru ilerler. Diagonal dallar sol ventrikülün anterolateraline ve septal 

dallar musküler septuma doğru seyreder. CX atrioventriküler oluktan kalbin sol 

lateraline doğru uzanır ve bu seyirde optus marjinal dallarını vermektedir. 

Toplumun %15’inde PDA sol koroner arterden kaynaklanmaktadır [84]. Koroner 

arterler ve kanlandırdığı bölgeler Şekil 2.1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.1. Koroner arterler ve besledikleri duvar segmentleri. (LAD: Sol ön inen 

arter, Cx: sirkumfleks arter, RCA: Sağ koroner arter) [85] 

 

2.7. SYNTAX Skorlaması 

Syntax ve Syntax 2 skorları KAH’ın anatomik ciddiyetini belirlemede 

kullanılan skorlama sistemleridir. Gensini skorlama sistemi ile karşılaştırıldığında 

Syntax skorlama sisteminin, lezyonun uzunluğu, bifurkasyon, trifurkasyon ve 

kalsifik durumunun değerlendirilmesinde daha üstün olduğu görülmüştür [86]. 

Syntax skoru, ardışık ve interaktif bir dizi sorudan oluşan bilgisayar programı 

yardımıyla hesaplanmaktadır. Bu algoritma 12 temel sorudan oluşmaktadır (Tablo 

2.5). İlk üç soru, dominansi, lezyonların toplam sayısı ve lezyonların bulunduğu 

damar segmenti ile ilgili bilgi vermektedir. Syntax skorlama sisteminde her lezyon 

için puanlar ayrı ayrı hesaplanır ve toplam Syntax skoru tüm bu lezyon puanlarının 

toplanmasıyla elde edilir. Syntax skoru 0-22 düşük, 23-32 orta, 33 ve üzeri yüksek 

olarak kabul edilir. Bununla da özellikle diyabetik, sol ana koroner arter hastalığı 

ya da çoklu damar hastalığı olan hasta grubu PKG veya KABG açısından 

karşılaştırılır [87,88]. 
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Tablo 2.5. SYNTAX skorlama algoritması 

1) Baskın damar sistemi 

2) Lezyon sayısı 

3) Lezyon başına düşen segment sayısı 

4) Tam tıkanma  
- Etkilenen segment sayısı  
- Süre (>3 ay veya bilinmiyor)  
- Kör sonlanma  
- Köprüleşme  
- Tam tıkanma sonrası görünen ilk segment (antegrad veya retrograd)  
- Yan dal tutulumunun varlığı 

5) Trifurkasyon 
 - Hasta segment sayısı 

6) Bifurkasyon  
- Tipi  
- Ana damar ve yan dal arasındaki açılanma <70 

7) Aorta osteal darlık 

8) Ciddi kıvrımlı damar yapısı 

9) Lezyon uzunluğu >20 mm 

10) Ciddi kalsifikasyon 

11) Trombüs varlığı 

12) Yaygın hastalık/küçük damarlar  
- Etkilenen segment sayısı 

 

Syntax skorunun KABG ile değil PKG ile tedavi edilen hastalarda başlıca 

istenmeyen kardiyak ve serebrovasküler olayların bağımsız bir öngördürücüsü 

olduğu görülmüştür [89]. Bu skorlama sistemi, üç damar ve/veya LMCA’da 

anlamlı lezyonu olan hastalarda en uygun tedavi stratejisini belirlemek amacıyla 

planlanan SYNTAX (‘Synergy between PCI with Taxus and Cardiac Surgery’) 

isimli çalışma için hazırlanmıştır [90]. 

Syntax skorunun en önemli eksikliği sadece koroner anatomi hakkında bilgi 

vermesi, klinik değişkenleri dikkate almamasıdır. Bu amaçla revaskülarizasyon 

yöntemi seçimine daha iyi yardımcı olması için Syntax skoruna klinik parametreler 

ilave edilmiştir. Syntax çalışmasındaki, 4 yıllık mortalite ile ilişkili özellikler 

belirlenir ve anatomik Syntax skoruna ilave edilerek Syntax 2 skoru oluşturulur. 

Syntax 2 skorunda 8 öngördürücü var: anatomik Syntax skoru, sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), yaş, kreatinin klirensi (CrCl), LMCA’da stenoz, 

cinsiyet, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve periferik arter hastalığı 

(PAH). Syntax 2 skorunun ayrım gücünün anatomik Syntax skoruna göre belirgin 
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iyileştiği gözlenmiştir. Perkütan girişimin sonuçları değerlendirildiğinde Syntax 2 

skorunun Syntax skoru sonuçlarından daha üstün olduğu görülmüştür [91,92]. 

Kompleks KAH mevcut olan vakalarda, kardiyologların KABG veya PKG 

arasında tercih yapmasına olanak sağlayan uzun dönem mortalite öngördürücü 

model olarak Syntax 2 skoru kullanılmaktadır. Syntax 2 skoru, LMCA ya da üç 

damar hastalığı mevcut olan geniş hasta topluluklarını kapsayan çalışmaların 

neticesinde onay almıştır [93,94]. Cox modeli, klinik parametreler ile anatomik 

Syntax skoru arasında regresyon modeli olarak Syntax 2 skorunda kullanılmaktadır. 

PKG ve CABG'nin birbirlerine karşı dengesini değerlendirmede fayda 

sağlamaktadır. Puan değerlendirmesi bilgisayar aracılığı ile yapılmaktadır. 

Nomogram yatak başı pratik hesaplamalar için tercih edilmektedir [95]. 

 

 

Şekil 2.2. SYNTAX 2 skoru çevrimdışı uygulama için puan nomogramı 
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2.8. Strain Ekokardiyografi 

Kardiyovasküler hastalıkların klinik sonuçlarının öngörülmesinde sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonunun derecesi önem taşımaktadır. Bu sebeple 

KAH’dan şüphelenilen hastalarda sol ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

önerilmektedir, ancak konvansiyonel ekokardiyografi bu konuda yeterli bilgi 

vermemektedir. Sol ventrikül sistolik fonksiyonunu belirlemede ilk deneyimler: 

fraksiyonel kısalma ve sirkumferansiyel kısalma hızı gibi parametrelerin elde 

edilebildiği, sol ventrikülün sistol ve diyastol çapları gibi doğrusal ölçümleri 

kapsamaktaydı. Aynı zamanda konvansiyonel iki boyutlu görüntüler ile yapılan 

segmenter duvar hareket değerlendirme sonuçlarında operatör bağımlı, subjektif, 

yarı kantitatif olmasından kaynaklanan bazı dezavantajlar mevcuttur. İki boyutlu 

TTE’nin geliştirilmesiyle elde edilebilen alan ve hacim ölçümleri, sol ventrikül 

fonksiyonunu belirlemede doğrusal ölçümlerin yerini almıştır [96,97]. 

Miyokard fonksiyonlarını daha kapsamlı ve güvenilir şekilde irdeleyebilmek 

için günden güne yeni teknikler geliştirilmektedir ve bu tekniklerin günlük 

pratiğimize etkisi değerlendirilmektedir. Global ya da bölgesel miyokardiyal strain 

ölçümü miyokardiyal deformasyon ve fonksiyonlarını objektif olarak daha detaylı 

incelenmesine olanak sağlamaktadır [98]. 

Kalbin miyokard lifleri birbirine sarmal şekilde sarılmış üç tabakadan oluşur. 

Subendokardiyal ve subepikardiyal lifler sol ventrikülü uzun eksende sararlar ve 

sistol esnasında %10-12 kısalarak sol ventrikülün ejeksiyon görevini yerine 

getirirler (longitudinal hareket). Sirkumferansiyel lifler orta tabakadadır ve sistol 

sırasında kasılarak ventrikül içi basıncı artırır (radiyal hareket) [99].  

Sol ventrikül sistolik fonksiyonlarını etkileyen hastalıklar ilk önce 

ventrikülün longitudinal hareketini bozar. Dolayısıyla sistolik fonksiyonların 

değerlendirilmesinde longitudinal hareketin değerlendirilmesi hastalık süreci ile 

ilgili önemli bilgiler verir [100].  

Miyokardiyal performansı değerlendirmek için yeni metodlar geliştirilmiştir. 

Bunlardan biri strain (S) ve strain hızı (SR) ile yapılan görüntülemeler ve 

ölçümlerdir. Normalde, sol ventrikül miyokardında uzun eksen boyunca en yüksek 

doku hızları bazal segmentlerde ölçülür. Bazalden apekse doğru hareket ettikçe 

doku hızları azalır. Aynı kalp siklusu içinde bazalden apekse doğru miyokard 
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segmentlerinin hareketinin farklı hızlarda ve miktarlarda olması neticesinde sol 

ventrikül kasılıp gevşerken deforme olmaktadır. "Strain" bir cismin uygulanan 

kuvvet sonucunda orijinal haline kıyasla meydana gelen göreceli deformasyonun 

miktarı olarak tanımlanmaktadır. Normal radiyal pik sistolik strain %50-70 

(kalınlaşma), longitudinal pik sistolik strain %20-30’dur (kısalma). Cismin orijinal 

haline göre uzaması pozitif, kısalması ise negatif Strain olarak tanımlanır [101]. 

Strain sembolü olarak S veya epsilon (ε) işareti kullanılır [102]. Strain bir 

cismin önceki boyutuna göre değişimini değerlendirdiğinden birimsizdir ve 

genellikle % olarak ifade edilir. Strain hesaplaması ve şeması Şekil 2.3’de 

gösterilmiştir [103]. 

 

 

Şekil 2.3. Strain formülü ve şeması 

 

Komşu segmentlerde sol ventrikül duvar hareketlerinin farklı hızlarda olması, 

kasılıp gevşerken sol ventrikülün deforme olduğunu göstermektedir. Sistolik bir 

siklus süresince, normal sol ventrikül miyokardında deformasyon üç farklı 

düzlemde meydana gelir. Ventrikülün uzun ekseninde sistol boyunca kısalma, 

diyastol boyunca uzama, sirkümferansiyal eksende sistol boyunca kalınlaşma, 

diyastol boyunca uzama, transvers eksende (radiyal eksende) ise sistolde 

kalınlaşma diyastolde incelme izlenir. Her üç boyuttaki deformasyon birbiri ile 

ilişkilidir [104,105]. Longitudinal strain apikal görüntülerden, radiyal strain 

parasternal görüntülerden elde edilir [106,107]. Deformasyon eksenleri Şekil 2.4’te 

gösterilmiştir [103]. 
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Şekil 2.4. Deformasyon eksenleri şematik gösterimi 

 

Birim zamanda oluşan deformasyon “strain hızı (rate)” olarak ifade edilir ve 

lokal miyokardiyal deformasyon hızını temsil eder. Strain hızı sembolü olarak SR 

veya ε’ kullanılır. Birimi cm/sn/cm=s¹־ şeklindedir. Aynı zamanda, deforme olan 

cismin iki uç noktasının hız farklarının (velosite gradiyenti) aradaki mesafeye 

bölünmesi ile de SR hesaplanması mümkündür [108]. Strain hızı hesaplaması ve 

şeması Şekil 2.5’te gösterilmiştir [102]. 

 

 

Şekil 2.5. İki nokta arasındaki strain hızı (rate) hesaplaması ve şeması 

 

2.8.1. Speckle Tracking Ekokardiyografi 

Standart konvansiyonel ekokardiyografik değerlendirmeler daha çok operatör 

bağımlıdır ve net olmayan, daha subjektif bir değerlendirme imkanı sağlamaktadır. 

STE, iki boyutlu ekokardiyografiye ilave olarak, sol ventrikül segmenter duvar 
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hareket bozukluğu, sistolik fonksiyon ve ventriküller arası dissenkroni ile ilgili daha 

objektif ve net değerlendirme imkanı sunmaktadır [109]. 

Sol ventrikül kasıldığında, hareket bozukluğu olan segment, normal hareket 

eden segmentin çekme etkisine bağlı olarak bir miktar hareket eder. Bu sebeple 

doku Dopplerde benzer çizgiler oluşturabilir. Ancak speckle tracking ile strain 

görüntülemede hareket bozukluğu olan segment, normal hareket eden segmentlere 

göre daha az deforme olacağından patolojinin nerede olduğu daha net olarak ortaya 

çıkmaktadır ve bu da miyokardiyal iskeminin değerlendirilmesinde avantaj sağlar 

[104]. 

Miyokardiyal strain ölçümü ilk olarak kardiyak MR ile yapılmış olup 

ekokardiyografide gelişmeler ile yaygınlık kazanmıştır. Doku Doppler ve ‘speckle 

tracking’ (benek takibi) strain görüntüleme ekokardiyografik strain görüntüleme 

metotlarıdır. Doku Doppler teknikleriyle strain ölçümünde temporal çözünürlük 

daha net olmasına rağmen uygulanabilirlik ve teknik kısıtlılıklar sebebiyle 

günümüzde çok fazla tercih edilmemektedir. Doku Doppler ölçümlerinin, tek 

boyutlu, transdüser bağımlı, açı bağımlı, strain değerlendirmeye göre daha fazla 

zaman alıcı ve daha fazla operatör bağımlı olması dezavantajlarıdır. Speckle 

tracking strain görüntülemede global ve bölgesel strain ölçümleri yapılabilmekte, 

miyokard yarı ya da tam otomatik olarak takip edilebilmekte, bu nedenle de 

operatör bağımlılığı daha az olmaktadır. Ancak strain ölçümü için görüntüleri 

işleyen programlar arasında farklılıklar bulunmaktadır ve görüntü kalitesinin kötü 

olması sonuçları ciddi şekilde etkilemektedir. Bunlara rağmen speckle tracking ile 

strain ölçümü daha çok tercih edilen yöntemdir. 

Kalp kasından yansıyan ultrason dalgaları iki boyutlu gri-skala görüntülerde, 

rastgele ve düzensiz bir parlaklık (speckle) oluşturur. Bu parlaklıkların düzensiz 

dizilişi her bir miyokard bölgesinin “parmak izi” gibi özel oluşumunu sağlar 

[110,111]. İki boyutlu gri-skala görüntüde benek takibi yöntemiyle bir miyokard 

bölgesinin siklus boyunca bu parlaklıkların yavaş yavaş takip edilmesi ile hareket-

zaman eğrisi oluşturulur. Buradan ilgi alanının hızı, hareket eğrisinin zaman türevi 

alınarak veya hareket miktarının frame zaman aralıklarına bölünmesiyle 

hesaplanabilir. Segment sınırlarına otomatik olarak yerleştirilen ilgi alanları 

sayesinde, istenilen segmentin deformasyonu ve strain değeri bulunabilir. Bu 
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yöntem açı bağımlı değildir ve aynı uzun eksen görüntüde hem longitudinal 

hareketi hem de transvers hareketi gösterebilir [112]. Ancak bazı teknik ayrıntılara 

dikkat edilmelidir. Yöntemin lateral rezolüsyonu düşüktür ve kare hızı arttıkça bu 

durum belirginleşir. Lateral çözünürlüğü arttırmak için düşük frame hızı 

kullanıldığında ise özellikle yüksek kalp hızlarında ilgi alanlarının takibi kısıtlanır. 

Bu nedenle, teknik genellikle en iyi 50-70 kare/sn hızlarında kullanılabilmektedir. 

Ancak bu da tekniğin temporal rezolüsyonunu azaltmaktadır. Bir ilgi alanı düzgün 

takip edilemediğinde o segmentin strain ve strain rate değerleri olduğundan düşük 

ölçülür [113,114]. 

Benek takibi yöntemiyle apikal 4 boşluk, apikal uzun eksen ve apikal 2 boşluk 

görüntülerde sınırları otomatik olarak yerleştirilen ilgi alanları sayesinde segment 

uzunluklarındaki değişim hesaplanarak her bir segment ayrı ayrı ve tüm 

segmentlerin ortalama strain değerleri elde edilebilir. Üç apikal görüntüden elde 

edilen strain ölçümlerinin birleşiminden oluşan son görüntüde bölgesel ölçümlerin 

temsil edildiği “bulls eye (boğa gözü)” grafikleri hesaplanabilmektedir (Şekil 2.6) 

[115,116]. 

 

 

Şekil 2.6. Endokardiyal sınır çizildikten sonra otomatik olarak hesaplanan final 

strain eğrileri ve üç apikal görüntü ölçümleri alındıktan sonra oluşan “Bulls eye 

(Boğa Gözü)” grafiği 
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Strain kayıtlarının alınması ve ölçüm yapılması geleneksel ekokardiyografik 

incelemelere göre daha fazla zaman almaktadır. Hastanın hareketsiz olduğu, 

ekspiryum sonunda ve en az üç siklusu içeren görüntülerin kaydedilmesi 

zorunludur. Optimal S ve SR ölçümleri için miyokardiyal duvarların net olarak 

belirlenmesi, miyokard ve çevre yapıların ayırt edilmesi gereklidir [107,117]. 

Transdüser ekseni ile hedef miyokard duvarı paralel olmalıdır. Teknik olarak 

eşzamanlı ölçüm yapılamamaktadır. Bu nedenlerden dolayı, görüntüler optimize 

edilir ve digital ortamda (cineloop formatında) depolanır [109]. 

 

2.8.2. Strain ve Strain Rate Ekokardiyografinin Klinik Kullanım 

Alanları 

S ve SR yöntemi günümüzde klinik çalışmalarda giderek artan bir sıklıkla 

kullanılmaya başlamıştır ve bununla ilgili yapılmış birçok çalışma vardır. S ve SR 

gibi yöntemler geometriden bağımsız olmaları nedeniyle farklı morfolojideki 

ventriküllerin değerlendirilmesi için faydalıdır [118].  

Strain ve SR bölgesel fonksiyon bozukluğunu görüntülenmesi ile ilgili olduğu 

için temel kullanım alanı iskemik kalp hastalığıdır. Onkoloji hastalarında 

kemoterapiye ikincil kardiyotoksisitenin erken teşhisinde görsel olarak LVEF 

azalmasından önce radiyal strainde belirgin azalma saptanmıştır. S ve SR 

görüntülemenin başlıca klinik kullanım alanları Tablo 2.6’da özetlenmiştir [119]. 

 

Tablo 2.6. S ve SR görüntülemenin klinik kullanım alanları 

1. Miyokard iskemisinin saptanması 

2. Miyokard canlılığının değerlendirilmesi 

3. Diyastolik fonksiyonların değerlendirilmesi  

4. Kardiyomiyopatilerin değerlendirilmesi 

5. Atriyal deformasyonun değerlendirilmesi 

6. Senkronizasyon bozukluğunun değerlendirilmesi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Tasarımı ve Hasta Seçimi 

Bu çalışmaya, Şubat 2021- Şubat 2022 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi 

Hastanesi’ne başvuran SAP ve STYz-AKS tanısıyla KAG yapılması planlanan 30 

hasta dahil edildi. Bu hastaların ekokardiyografi görüntüleri ekokardiyografi 

laboratuvarında kayıt edildi. Çalışma için Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan KAEK-910 proje numarası ile etik kurul 

onayı alındı (Ek-1 ve Ek-2). Hastalar çalışma hakkında bilgilendirildi ve yazılı 

onamları alındı (Ek-3). 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

- 18 yaş ve üzeri hastalar 

- Belirtilen tarihler arasında kliniğimizde tetkik edilip, TTE ve KAG 

yapılarak tek damar koroner lezyona revaskülarizasyon kararı verilen 

hastalar  

- Normal sol ventrikül duvar hareketine sahip hastalar 

- Yazılı onamı imzalayıp gönüllü olarak çalışmaya katılan hastalar 

Çalışmadan dışlanma kriterleri:  

- Speckle Tracking Ekokardiyografi tekniği için görüntü penceresi 

yetersiz olan hastalar 

- Ciddi kalp kapak hastalığı  

- Segmenter duvar hareket bozukluğu (LVEF<%50) 

- KABG öyküsü  

- Son dönem kronik böbrek yetmezliği (KBY) bulunanlar veya yatışında 

akut böbrek yetmezliği nedeniyle diyaliz tedavisi alan hastalar 

- Konjenital kalp hastalığı  

- Atriyal fibrilasyon, LBBB veya diğer aritmilerin olması 

- Hipertrofik kardiyomiyopati  

- Aktif miyokardit  

- Gebelik ve gebelik sonrası 3 ay  

 - Diğer hastalıklar (Terminal dönem malignitesi olan hastalar, son dönem 

karaciğer hastalığı olan hastalar, sepsis) 
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Bütün hastalar demografik özellikleri, kardiyovasküler risk faktörleri ve 

kullandıkları ilaçlar açısından sorgulandı ve fizik muayeneleri yapıldı. Boy ve kilo 

sorgulamaları ile vücut kitle indeksleri hesaplandı. Hastaların yaşı ve cinsiyetleri 

istatiksel anlamlılık açısından kaydedilip gruplandırıldı. Halen aktif sigara içenler 

ve/veya son 1 ay öncesine kadar en az 1 paket/yıl sigara içenler sigara öyküsü olan 

hasta olarak kabul edildi. 15 yıl ve daha öncesinde sigarayı bırakmış olması sigara 

içmeyen grup olarak kabul edildi. Ailesinde birinci derece akrabalarında 

(erkeklerde <55 yaş, kadınlarda<60 yaş) KAH olanlar aile öyküsü pozitif olarak 

kabul edildi.  

Açlık Trigliserid (TG) düzeyi 150 mg/dl’nin üzerinde ya da LDL düzeyi 130 

mg/dl’nin üzerinde olanlar hiperlipidemik olarak kabul edildi. Başvuru sonrası en 

az iki kere alınan ölçümlerde sistolik kan basıncı 140 mmHg’nin ve/veya diyastolik 

kan basıncı 90 mmHg’nin üzerinde olanlar ya da daha önceden HT tanısı alıp o an 

anti-hipertansif ilaç kullananlar hipertansif kabul edildi. Önceden DM tanısı alıp o 

an oral anti-diyabetik veya insülin kullanan hastalar diyabetik hasta olarak kabul 

edildi. Daha önceden KBY tanısı olan veya yatışında kreatinin değerleri >2mg/dl 

hastalar kronik böbrek yetmezliği hastası olarak değerlendirildi.  

Strain analizleri açısından uygun ve iyi kalitede 2 boyutlu ekokardiyografi 

görüntülerine sahip, KAG endikasyonu alarak, sorumlu koroner lezyona PKG 

uygulanan 30 hasta çalışmaya dahil edildi ve 3 ay sonra bu hastaların kontrol strain 

ekokardiyografileri tekrarlanarak revaskülarizasyonun klinik sonuçları takip edildi. 

 

3.2. Ekokardiyografik Değerlendirme 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların ekokardiyografik görüntüleri Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kliniği ekokardiyografi laboratuvarında 

ekokardiyografi cihazı (Philips Affiniti 70 C, 3,5 MHz faz ayırıcı harmonik özelliği 

olan transducer) kullanılarak hastalar sol dekübitis pozisyonda iken ekspiryum 

sonunda alındı. Ekokardiyografik değerlendirme KAG uygulamasından 12-24 saat 

önce ve revaskülarizasyondan 3 ay sonraki zaman aralığında aynı kardiyolog 

tarafından yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi Derneği ve Avrupa Kardiyovasküler 



 

27 

 

Görüntüleme Cemiyeti kılavuzlarında standardize edilmiş şekilde değerlendirme 

yapıldı. Bu kayıtlarda hastalar EKG ile monitörize edildi. 

Konvansiyonel ekokardiyografik değerlendirme için parasternal uzun eksen, 

parasternal kısa eksen (mitral kapak, papiller kas), apikal 4 boşluk, apikal 3 boşluk, 

apikal 2 boşluk görüntüleri elde edildi. Bu görüntülere ilave olarak M mod 

ölçümleri, PW (pulse wave) doppler ölçümleri, doku doppler ölçümleri kaydedildi. 

Parasternal uzun eksen görüntülerden M-mod yöntemi kullanılarak; aort kökü, sol 

atriyum, mitral kapağın altından geçen kesitte, M-mod incelemesi ile 

interventriküler septum kalınlığı (IVS), sol ventrikül arka duvar kalınlığı (AD), sol 

ventrikül sistol sonu çapı (SVSSÇ) ve sol ventrikül diyastol sonu çapı (SVDSÇ) 

ölçüldü. Bu değerlerden Teichholz yöntemi kullanılarak ejeksiyon fraksiyonu 

hesaplandı [EF (Teichholz) = (SVDSÇ -SVSSÇ) / SVDSÇ]. Diyastol ve sistol sonu 

hacimlerinden modifiye Simpson metoduna göre LVEF hesaplandı [EF (Simpson)= 

(SV Diyastolik Volüm -SV Sistolik Volüm) / SV Diyastolik Volüm]. Sol ventrikül 

fraksiyonel kısalma (FK) değeri hesaplandı [FK= (SVSSÇ–SVSSÇ) / 

SVSSÇ)x100]. Sol ventrikül kitlesi (SVK), Penn Convention formülü; 

1,04[(IVS+PD+SVDÇ)³-(SVDÇ)³]-13,6 ile hesaplandı [98].  

Apikal 4 boşluk görüntüde PW doppler kullanılarak mitral geçiş akımları 

kaydedildi. Bu kayıtlardan mitral akım erken diyastolik doluş hızı (E), mitral akım 

atrial kontraksiyon geç doluş hızı (A) ve E/A oranları hesaplandı. Doku doppler 

yöntemi kullanılarak mitral lateral ve septal E’ değerleri ölçüldükten sonra bu 

değerlerin ortalamasından E/e’ hesaplandı [120]. 

Tüm görüntüler strain analizleri ölçümlerinin yapılabilmesi için QLAB analiz 

programına aktarıldı. Strain parametrelerinin analiz edilebilmesi için görüntü 

kayıtları 50-70 frame/sn hızında alındı ve her görüntü üç kardiyak atımı içerecek 

şekilde kaydedildi. Miyokard deformasyon parametrelerinin ölçümünde “speckle 

tracking” yöntemi kullanıldı. Her segmentin endokard sınırı manuel olarak 

belirlendikten sonra, yazılım programı otomatik olarak epikardiyal sınırı oluşturdu. 

Herhangi bir segmentin endokard sınırı doğru tayin edilmediğinde, yazılım 

programı, yapılan çizimi kabul etmediğinden, endokard sınırı tekrar belirlendi. 

Görüntü kalitesi yeterli olmayan hastalar değerlendirme dışı bırakıldı. Erken vuru 
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ve erken vuru sonrası atımları içeren kardiyak sikluslar kullanılmadı. Bütün 

ölçümler tek bir gözlemci tarafından yapıldı [114] [121]. 

Apikal uzun eksen görüntülemede sistol sonu olarak aort kapakların 

kapandığı nokta belirlendi. Üç farklı eksenden görüntüler incelendikten sonra 17 

segmentli bir boğa gözü modeli oluşturuldu (Şekil 2.6). Tüm segmentlerin pik strain 

değerlerinin ortalaması alınarak her üç ana koroner arterin beslediği bölgelere göre 

strain değerleri hesaplandı. Apikal dört boşluk görüntüden septal ve lateral duvar, 

üç boşluk görüntüden anteroseptal ve posterior duvar, iki boşluk görüntüden 

anterior ve inferior duvar değerlendirildi. GLS ise 17 segmentten elde edilen pik 

sistolik strain değerlerinin ortalaması alınarak hesaplandı [122]. 

 

3.3. Koroner Anjiyografi Değerlendirilmesi 

Koroner anjiyografi modifiye Seldinger yöntemiyle femoral veya radiyal 

yaklaşımla uygulandı. Koroner arterler sağ ve sol oblik planda kraniyal ve kaudal 

angülasyonlar kullanılarak ve sol lateral plandan görüntülendi. KAG görüntüleri 

deneyimli kardiyolog tarafından değerlendirildi. Koroner arterlerdeki darlığın 

ciddiyetine, en fazla darlığın gösterildiği projeksiyon esas alınarak karar verildi. 

Hastaların KAG sonuçlarına göre aynı gözlemci tarafından Syntax 2 skorları 

hesaplandı;  

1. Koroner arterlerinde ≥%50 darlık olup Syntax 2 skoru<22 ve  

2. Koroner arterlerinde ≥%50 darlık olup Syntax 2 skoru≥22 olmakla iki 

gruba ayrıldı [123,124]. 

 

3.4. İstatistiksel Analiz  

Veriler IBM SPSS Statistics 18© Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 

yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiştir. Çalışmada yer alan 

kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile normal dağılan sürekli 

değişkenler ortalama±standart sapma (SS), normal dağılmayan sürekli değişkenler 

medyan (IQR: 25-75. persentil) değerleri ile sunulmuştur. Bağımlı iki grubun 

parametrik karşılaştırmalarında Paired Samples T testi, parametrik olmayan 
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karşılaştırmalarında ise Wilcoxon Signed Rank testi kullanılmıştır. Verilerin 

nonparametrik özelliklerinden dolayı bağımsız iki grup arasındaki ilişki Mann 

Whitney U testi, ikiden fazla grup arasındaki ilişki Kruskal Wallis H testi ve post 

hoc Bonferroni düzeltmesi ile analiz edilmiştir. Ayrıca sürekli değişkenler 

arasındaki ilişkinin saptanması için Spearman korelasyon testi kullanılmıştır. 

Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 30 hastanın yaş ortalamaları 59,3±11,1 yıl olarak 

hesaplanmıştır. Hastaların yaş aralıkları 33-74 yıl arasında değişmektedir. Tüm 

hastaların 21’i (%70) erkektir. Ortalama boy uzunlukları 169,5±7,14 cm, ağırlıkları 

71,17±7,47 kg ve BMI’leri 24,69±2,4 kg/m2 olarak hesaplanmıştır. Hastaların 

sigara kullanım oranı %53,3 (n=16), ailesinde KAH olanların oranı ise %40’tır 

(n=12) (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Sosyodemografik özellikler 

Değişkenler n=30 

Yaş (yıl), Ort±SD 59,3±11,1 

Cinsiyet, n (%)  

Kadın 9 (30) 

Erkek 21 (70) 

Boy (cm), Ort±SD 169,5±7,14 

Ağırlık (kg), Ort±SD 71,17±7,47 

BMI (kg/m2), Ort±SD 24,69±2,4 

Sigara, n (%)  

Yok 14 (46,7) 

Var 16 (53,3) 

Ailede KAH, n (%)  

Yok 18 (60) 

Var 12 (40) 
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Hastaların 14’ünün (%46,7) tanısı STYz-AKS iken 16’sının (%53,3) SAP’tır. 

İşlem yapılan damarların dağılımı ise %63,3 LAD, %23,3 CX, %13,4 RCA 

şeklindedir (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Klinik özellikler 

Değişkenler, n (%) n=30 

Tanı  

STYz-AKS 14 (46,7) 

SAP 16 (53,3) 

İşlem yapılan damar  

LAD  19 (63,3) 

RCA 4 (13,4) 

CX 7 (23,3) 

 

Tablo 4.3’te hastalardaki ek hastalıkların dağılımı gösterilmiştir. Yapılan 

analizlere göre hastaların %20’sinde KAH, %33,3’ünde HT, %43,3’ünde DM ve 

yine %43,3’ünde HPL bulunmaktadır. 

 

Tablo 4.3. Ek hastalıklar 

Değişkenler, n (%) n=30 

KAH  

Yok 24 (80) 

Var 6 (20) 

HT  

Yok 20 (66,7) 

Var 10 (33,3) 

DM  

Yok 17 (56,7) 

Var 13 (43,3) 

HPL  

Yok 17 (56,7) 

Var 13 (43,3) 
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Tablo 4.4’te ise hastaların KAG öncesi ve taburculuk döneminde 

kullandıkları kardiyovasküler ilaçların dağılımı gösterilmiştir. Yapılan analizlere 

göre KAG öncesi hastaların %33,3’ü asetilsalisilik asit (ASA), %3,3’ü tikagrelor, 

%20’si beta bloker, %26,7’si anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACEİ) 

veya anjiyotensin 2 reseptör blokerleri (ARB), %23,3’ü statin kullanmaktadırlar. 

Hastaların tamamının taburculuk reçetesinde ASA ve statin bulunmaktadır. Bunun 

dışında taburculuk reçetelerinin %80’inde klopidogrel, %20’sinde tikagrelor, 

%80’inde beta bloker, %50’sinde ACEİ veya ARB bulunmaktadır. 

 

Tablo 4.4. Kardiyovasküler ilaçlar 

Değişkenler, n (%) 
KAG öncesi 

n=30 
Taburculuk reçetesi 

n=30 

ASA 10 (33,3) 30 (100) 

Klopidogrel 0 (0) 24 (80) 

Tikagrelor 1 (3,3) 6 (20) 

Beta blokör 6 (20) 24 (80) 

ACEİ veya ARB 8 (26,7) 15 (50) 

Statin 7 (23,3) 30 (100) 

 

Hastaların ortalama sistolik kan basınçları 132,33±14,92 mmHg, diyastolik 

kan basınçları 79,63±11,55 mmHg, dakikadaki kalp hızları ise 74,27±12,11 olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Vital bulgular 

Değişkenler Ort±SD Medyan (IQR) 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 132,33±14,92 130 (120-146) 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 79,63±11,55 80 (70-90) 

Kalp hızı (1/dk) 74,27±12,11 74 (65-82) 
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Hastaların ortalama Hb değerleri 13,99±1,45 g/dl, lökosit değerleri 9,47±2,79 

BIN/mm3, trombosit değerleri 251,5±69,9 BIN/mm3, CRP değerleri 2,57±1,95 

mg/dl, kreatinin değerleri 0,82±0,17 mg/dl, ALT değerleri 20,6±9,28 U/l, AST 

değerleri 28,33±22,5 U/l, açlık glukoz değerleri 111,07±36,89 mg/dl, HDL 

değerleri 39,98±10,52 mg/dl, LDL değerleri 129,38±42,37 mg/dl, TG değerleri 

190,83±98,22 mg/dl, HbA1c değerleri 6,62±1,04 % olarak hesaplanmıştır (Tablo 

4.6). 

 

Tablo 4.6. Laboratuvar bulguları 

Değişkenler (n=30) Ort±SD Medyan (IQR) 

Hb (g/dl) 13,99±1,45 14 (12,9-15) 

Lökosit (BIN/mm3) 9,47±2,79 8,7 (8,0-10,5) 

Trombosit (BIN/mm3) 251,5±69,9 227,5 (209-312) 

CRP (mg/dl) 2,57±1,95 1,94 (1,29-4,1) 

Kreatinin (mg/dl) 0,82±0,17 0,82 (0,74-0,91) 

ALT (U/l) 20,6±9,28 19 (15-23) 

AST (U/l) 28,33±22,5 21,5 (17-27) 

Glukoz (mg/dl) 111,07±36,89 95,5 (93-122) 

HDL (mg/dl) 39,98±10,52 38,5 (33,8-43,5) 

LDL (mg/dl) 129,38±42,37 124,95 (99-148) 

TG (mg/dl) 190,83±98,22 163,5 (123-221) 

HbA1c (%) 6,62±1,04 6,2 (6,1-7,1) 
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Tablo 4.7’de hastaların Syntax 2 skorları gösterilmiştir. Ortalama skor 

21,46±6,91, en düşük skor 10,5 en yüksek skor ise 37,8’dir. Syntax 2 skoru 22’nin 

altında olan 18 (%60), 22’nin üzerinde olan 12 (%40) hasta bulunmaktadır (Grafik 

4.1). 

 

Tablo 4.7. SYNTAX 2 Skoru 

Değişkenler (n=30) Ort±SD Medyan (IQR) 

SYNTAX 2 Skoru 21,46±6,91 20,95 (15,9-27,4) 

SYNTAX 2 Skor grupları n (%)  

<22 18 (60)  

>22 12 (40)  

 

 

 

Grafik 4.1. SYNTAX 2 Skor grupları 

 

Tablo 4.8’de ise hastaların konvansiyonel TTE bulguları gösterilmiştir. 

Yapılan analizlerde ortalama AO 29±2,57 mm, LA 33,07±4,37 mm, SVDSÇ 

44,43±3,51 mm, SVSSÇ 27,35±3,3 mm, EF %63,49±1,97, IVS kalınlığı 10±1,11 

mm, AD kalınlığı 9,97±1 mm, SVK 56,11±16,11, FS %36,89±4,92, E 0,66±0,17 

m/sn, A 0,79±0,17 m/sn, E/A 0,85±0,29, mitral lateral E’ 7,99±1,88 cm/sn, mitral 

<22; 18; 60%

>22; 12; 40%

SYNTAX 2



 

35 

 

septal E’ 7,36±1,54 cm/sn, E/E’ 9,34±2,72, EF Simpson %61,69±3,44 olarak 

hesaplanmıştır. 

 

Tablo 4.8. Konvansiyonel TTE bulguları 

Değişkenler (n=30) Ort±SD Medyan (IQR) 

AO (mm) 29±2,57 29 (27-30) 

LA (mm) 33,07±4,37 32 (30-36) 

SVDSÇ (mm) 44,43±3,51 44 (42-48) 

SVSSÇ (mm) 27,35±3,3 27 (26-29) 

EF % 63,49±1,97 65 (61,4-65) 

IVS kalınlığı (mm) 10±1,11 10 (9-11) 

AD kalınlığı (mm) 9,97±1 10 (9-11) 

SVK 56,11±16,11 56,35 (47,3-63,6) 

FS (%) 36,89±4,92 35,1 (32,6-41) 

E (m/sn) 0,66±0,17 0,62 (0,52-0,8) 

A (m/sn) 0,79±0,17 0,71 (0,65-0,9) 

E/A 0,85±0,29 0,77 (0,67-1,07) 

Mitral lateral E’ (cm/sn) 7,99±1,88 7,7 (6,5-9,2) 

Mitral Septal E’ (cm/sn) 7,36±1,54 7,65 (6-8,5) 

E/E’  9,34±2,72 9,2 (7-11,3) 

EF Simpson (%) 61,69±3,44 60,95 (59,8-62,8) 

 

Hastaların işlem öncesi ve 3 ay sonrası Strain değerleri Tablo 4.9’da 

gösterilmiştir. Tüm parametrelerin ortanca değerleri işlemden 3 ay sonra işlem 

öncesi döneme göre anlamlı olarak artmıştır (p≤0,001).
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Tablo 4.9. İşlem öncesi ve 3 ay sonrası Strain değerleri 

Değişkenler 
KAG öncesi (n=30) 3 ay sonrası (n=30) 

p 
Ort±SD Medyan (IQR) Ort±SD Medyan (IQR) 

Global Longitudinal Strain % -18,02±2,07 -18,35 (-19,3--16,3) -20,97±2,09 -20,7 (-22--19,3) <0,001 

IVS’nin Bazali % -17,64±4,62 -18 (-20,1--13,9) -21,05±4,65 -20,75 (-25,2--17,7) <0,001 

IVS’nin Ortası % -17,95±3,19 -17,7 (-20,1--15,7) -20,2±2,95 -19,55 (-22,1--18,7) <0,001 

IVS’nin Apikali % -20,05±6,09 -19,65 (-23,6--15,7) -22,88±6,13 -21,95 (-27,3--17,6) <0,001 

Lateral Duvarın Bazali % -14,17±4,59 -14,65 (-16,8--11,1) -17,71±3,11 -17,5 (-19,4--15,7) <0,001 

Lateral Duvarın Ortası % -15,67±4,16 -15,3 (-18,4--12,7) -20,16±3,45 -20,4 (-23--17,8) <0,001 

Lateral Duvarın Apikali % -21,69±5,56 -20,9 (-26--17,9) -25,07±4,34 -25,5 (-28--22,3) <0,001 

İnferior Duvarın Bazali % -17,35±3,96 -18,05 (-19,7--14,7) -20,22±3,16 -20,05 (-21,4--18,9) <0,001 

İnferior Duvarın Ortası % -18,03±2,84 -18,65 (-19,9--15,8) -19,94±1,78 -20,05 (-20,8--18,8) <0,001 

İnferior Duvarın Apikali % -21,98±3,79 -21 (-23,9--20,4) -24,7±4,73 -22,95 (-27,8--21,5) <0,001 

Anterior Duvarın Bazali % -15,4±4,83 -14,2 (-19,3--12,3) -18,89±2,73 -18,55 (-19,9--17,6) <0,001 

Anterior Duvarın Ortası % -16,45±4,11 -17,3 (-18,4--13,2) -19,54±3,01 -19,05 (-21--17,4) <0,001 

Anterior Duvarın Apikali % -21,8±4,67 -21,4 (-24--18,3) -25,3±4,61 -24,7 (-28--21,8) <0,001 

Posterior Duvarın Bazali % -17,14±3,38 -18,3 (-19,1--14,2) -19,44±2,43 -19,55 (-20,5--17,9) <0,001 

Posterior Duvarın Ortası % -18±3,73 -18,05 (-19,6--16,4) -19,96±3,2 -19,5 (-20,9--18) <0,001 

Posterior Duvarın Apikali % -22,49±4,7 -21,45 (-23,4--19,8) -24,98±5,03 -22,7 (-29,6--21,8) 0,001 

Anteroseptal Duvarın Bazali % -16,2±4,92 -16,6 (-18,9--11,9) -18,76±4,4 -18,7 (-20,5--17,3) <0,001 

Anteroseotal Duvarın Ortası % -17,4±4,18 -17,85 (-20,4--15,2) -20,38±3,86 -19,75 (-23,4--17,5) <0,001 

Anteroseptal Duvarın Apikali % -22,8±5,58 -21,8 (-26,6--19) -25,59±5,65 -25 (-30,7--21) <0,001 

LAD (Segmenter Longitudinal Strain) % -18,68±2,92 -18,25 (-20,7--16,9) -21,47±3,15 -21,05 (-23,2--19,7) <0,001 

CX (Segmenter Longitudinal Strain) % -18,79±3,22 -18,75 (-20,4--17,2) -21,08±2,53 -20,5 (-22,5--19,6) <0,001 

RCA (Segmenter Longitudinal Strain) % -17,9±3,11 -17,95 (-19,8--16,1) -20,55±2,56 -20,8 (-22--19) <0,001 

Paired Samples t test *Wilcoxon Signed Rank test
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Hastaların Strain değerleri cinsiyete göre analiz edilmiş ve analiz sonuçları 

Tablo 4.10’da gösterilmiştir. Erkeklerde işlem öncesi GLS, LAD ve RCA strain 

değerleri kadınlara göre daha yüksek, CX strain değerleri ise daha düşük çıkmıştır 

ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 3 ay sonraki 

değerlerde yine erkek ve kadınlarda istatistiksel açıdan benzer bulunmuştur 

(p>0,05) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Cinsiyete göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
Cinsiyet 

p 
Kadın (n=9) Erkek (n=21) 

İşlem öncesi    

GLS % -18,3 (-18,8--17,2) -18,4 (-19,3--16,2) 0,894 

LAD (SLS) % -17,2 (-19,1--16,06) -18,6 (-20,7--17,2) 0,449 

CX (SLS) % -18,8 (-20,4--15,8) -18,7 (-19,9--17,8) 0,929 

RCA (SLS) % -17,4 (-18,2--16,7) -18,8 (-19,9--16,1) 0,533 

3 ay sonra    

GLS % -20,7 (-21,6--18,8) -20,7 (-22--19,6) 0,209 

LAD (SLS) % -22,5 (-23,7--19,9) -21 (-22,1--19,7) 0,689 

CX (SLS) % -20,7 (-23,4--18,4) -20,5 (-21,4--19,7) 0,929 

RCA (SLS) % -19,9 (-20,8--19,2) -21 (-22,1--19) 0,449 

Mann Whitney U test. 

 

Tanıya göre strain değerleri analiz edildiğinde ise işlem öncesi CX strain 

değeri STYz-AKS tanısı olanlarda -18,05 (-18,7--14,9), SAP tanısı olanlarda -19,75 

(-22,65--18,3) olarak hesaplanmıştır ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,013). İşlem öncesi RCA strain değeri STYz-AKS tanısı 

olanlarda -16,7 (-18,8--15), SAP tanısı olanlarda -19,1 (-20,1--17,15) olarak 

hesaplanmıştır ve bu fark da istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,022). 3 

ay sonraki RCA strain değeri ise STYz-AKS tanısı olanlarda -19,2 (-21--17,2), SAP 

tanısı olanlarda -21,45 (-23--19,65) olarak hesaplanmıştır ve bu fark da istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,019) (Grafik 4.2). Diğer strain değerleri tanıya 

göre anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. Tanıya göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
Tanı 

p 
STYz-AKS (n=14) SAP (n=16) 

İşlem öncesi    

GLS % -18,35 (-18,9--16,3) -18,05 (-20,6--16,05) 0,728 

LAD (SLS) % -18,1 (-19,6--16,06) -18,7 (-21,8--17,05) 0,473 

CX (SLS) % -18,05 (-18,7--14,9) -19,75 (-22,65--18,3) 0,013 

RCA (SLS) % -16,7 (-18,8--15) -19,1 (-20,1--17,15) 0,022 

3 ay sonra    

GLS % -20,5 (-21,8--19,4) -21 (-23,05--19,05) 0,728 

LAD (SLS) % -20,95 (-22,4--19,6) -21,9 (-24,25--20) 0,448 

CX (SLS) % -20,05 (-20,8--19,5) -21,75 (-24,6--19,8) 0,093 

RCA (SLS) % -19,2 (-21--17,2) -21,45 (-23--19,65) 0,019 

Mann Whitney U test. 

 

 

 

Grafik 4.2. Tanıya göre Strain değerleri 
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Grafik 4.2 (Devam). Tanıya göre Strain değerleri 
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Syntax 2 skoruna göre yapılan analizde işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, 

LAD, CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

değişmediği tespit edilmiştir (p>0,05). Tüm analiz sonuçları ve strain değerleri 

Tablo 4.12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.12. SYNTAX 2 skoruna göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
SYNTAX 2 Skoru 

p 
<22 (n=18) <22 (n=12) 

İşlem öncesi    

GLS % -18,55 (-19,5--16,3) -17,1 (-18,55--16,3) 0,158 

LAD (SLS) % -19,35 (-21,7--16,9) -17,65 (-18,7--16,63) 0,305 

CX (SLS) % -18,7 (-20,4--17,2) -18,75 (-20,15--16,5) 0,884 

RCA (SLS) % -18,9 (-20,1--16,6) -17,15 (-18,2--15,85) 0,146 

3 ay sonra    

GLS % -21,2 (-23,4--20,1) -19,8 (-21,7--18,85) 0,053 

LAD (SLS) % -21,5 (-24,5--19,6) -20,65 (-22,3--20) 0,573 

CX (SLS) % -20,45 (-21,7--19,7) -20,6 (-22,95--18,45) 0,692 

RCA (SLS) % -20,9 (-22--19) -20,35 (-22,05--19,3) 0,917 

Mann Whitney U test 

 

KAH varlığına göre yapılan analizde işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, LAD, 

CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değişmediği 

tespit edilmiştir (p>0,05). Tüm analiz sonuçları ve strain değerleri Tablo 4.13’te 

gösterilmiştir. 
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Tablo 4.13. KAH varlığına göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
KAH 

p 
Yok (n=24) Var (n=6) 

İşlem öncesi    

GLS % -18 (-19,55—16,25) -18,4 (-18,9—16,4) 0,900 

LAD (SLS) % -18,15 (-20,9--16,48) -19,25 (-20,7--18) 0,561 

CX (SLS) % -18,75 (-19,9--15,55) -19,35 (-21,6--17,9) 0,494 

RCA (SLS) % -17,8 (-19,3--15,85) -19,75 (-19,9--17,4) 0,347 

3 ay sonra    

GLS % -21 (-22,35--19,35) -20,45 (-21,8--18,9) 0,462 

LAD (SLS) % -21,5 (-24,1--19,65) -20,35 (-21,9--20,2) 0,402 

CX (SLS) % -20,5 (-22,95--19,65) -20,7 (-21,7--19,5) 0,781 

RCA (SLS) % -20,6 (-22,2--19,1) -21,1 (-22--19) 0,980 

Mann Whitney U test 

 

HT varlığına göre yapılan analizde işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, LAD, 

CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değişmediği 

tespit edilmiştir (p>0,05). Tüm analiz sonuçları ve strain değerleri Tablo 4.14’te 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.14. HT varlığına göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
HT 

p 
Yok (n=20) Var (n=10) 

İşlem öncesi    

GLS % -18,4 (-19,65--16,1) -18 (-18,8--17) 0,812 

LAD (SLS) % -19,1 (-21,8--17,05) -17,2 (-19,1--16,06) 0,214 

CX (SLS) % -18,7 (-21--17,5) -18,75 (-19,9--15,8) 0,713 

RCA (SLS) % -18,9 (-20--15,7) -17,6 (-18,2--16,7) 0,475 

3 ay sonra    

GLS % -21 (-22,35--19,5) -20,5 (-21,7--18,8) 0,214 

LAD (SLS) % -21,5 (-22,8--19,85) -20,55 (-23,7--19,7) 0,779 

CX (SLS) % -20,5 (-22,1--19,65) -20,35 (-23,4--18,4) 0,779 

RCA (SLS) % -21 (-22,25--19,1) -19,65 (-21,4--19) 0,286 

Mann Whitney U test. 
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DM varlığına göre yapılan analizde işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, LAD, 

CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değişmediği 

tespit edilmiştir (p>0,05). Tüm analiz sonuçları ve strain değerleri Tablo 4.15’te 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.15. DM varlığına göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
DM 

p 
Yok (n=17) Var (n=13) 

İşlem öncesi    

GLS % -18,4 (-19,1--16,3) -18,3 (-19,3--16,4) 0,773 

LAD (SLS) % -18,6 (-21,9--17,2) -18,2 (-19,1--16,06) 0,300 

CX (SLS) % -18,6 (-19,9--15,3) -18,8 (-20,4--17,2) 0,536 

RCA (SLS) % -18,2 (-19,6--15,3) -17,8 (-19,8--16,9) 0,621 

3 ay sonra    

GLS % -20,7 (-22--19,4) -20,7 (-21,8--18,9) 0,536 

LAD (SLS) % -21,1 (-23,2--19,9) -20,9 (-22,5--19,7) 0,934 

CX (SLS) % -20,5 (-21,7--19,7) -20,7 (-23,4--19,6) 0,934 

RCA (SLS) % -20,8 (-22--19) -21,4 (-22--19,2) 0,650 

Mann Whitney U test. 

 

HPL varlığına göre yapılan analizde işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, LAD, 

CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değişmediği 

tespit edilmiştir (p>0,05). Tüm analiz sonuçları ve strain değerleri Tablo 4.16’da 

gösterilmiştir. 
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Tablo 4.16. HPL varlığına göre Strain değerleri 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
HPL 

p 
Yok (n=17) Var (n=13) 

İşlem öncesi    

GLS % -17,4 (-19,1--16,2) -18,4 (-19,3--17) 0,711 

LAD (SLS) % -18,3 (-21,9--16,9) -18,2 (-20,1--17,2) 0,650 

CX (SLS) % -19,2 (-20,4--15,3) -18,3 (-19,5--17,2) 0,650 

RCA (SLS) % -18,6 (-19,9--16,6) -17,8 (-19,7--16,1) 0,563 

3 ay sonra    

GLS % -20,7 (-22--19,2) -21,6 (-21,8--20,2) 0,742 

LAD (SLS) % -21 (-23,2--20,1) -21,9 (-22,5--19,6) 0,837 

CX (SLS) % -20,5 (-21,7--19,7) -20,7 (-24,2--19,6) 0,711 

RCA (SLS) % -21 (-22,1--19,2) -19,9 (-22--19) 0,563 

Mann Whitney U test. 

 

Hastaların lökosit değerleri ile strain değerleri arasındaki ilişki Spearman 

korelasyon testi ile incelenmiştir. Yapılan analizlere göre lökosit değeri ile işlem 

öncesi RCA strain değerleri arasında aynı yönde orta düzeyde anlamlı bir ilişki 

(r=0,410; p=0,024) tespit edilmiştir (Grafik 4.3). Diğer değişkenler ile lökosit 

değerleri arasında anlamlı ilişkiler saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.17). 

 

Tablo 4.17. Lökosit değeri ile Strain değerlerinin korelasyon analizi 

Değişkenler, Medyan (IQR) 
Lökosit 

r p 

İşlem öncesi   

GLS % 0,015 0,937 

LAD (SLS) % -0,246 0,189 

CX (SLS) % 0,177 0,350 

RCA (SLS) % 0,410 0,024 

3 ay sonra   

GLS % -0,007 0,971 

LAD (SLS) % 0,014 0,942 

CX (SLS) % 0,124 0,515 

RCA (SLS) % 0,100 0,601 

Spearman korelasyon testi. 
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Grafik 4.3. Lökosit değeri ile işlem öncesi RCA strain değerlerinin korelasyon 

analizi 
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5. TARTIŞMA 

Ekokardiyografinin KAH’ın değerlendirilmesinde klinisyenler için önemli 

bir destekleyici araç olduğu yaygın olarak bilinmektedir. Revaskülarizasyondan 

fayda görebilecek belirgin darlığı olan hastaları prospektif ve non-invaziv olarak 

belirlemek zor bir iştir [125-127]. STE, basit miyokard hasarını 

tanımlayabildiğinden ve koroner lezyonlara göre iskemik bölgeleri lokalize 

edebildiğinden, temel ekokardiyografik değerlendirmeye göre daha avantajlıdır ve 

invaziv olmayan bir araçtır [128]. Bu yöntemin en büyük avantajı açıdan bağımsız 

olması ve translasyonel hareketlerden daha az etkilenmesidir. Aynı zamanda, 

miyokardın sadece longitudinal değil, sirkumferensiyal ve radiyal fonksiyonlarının 

da belirlenmesine imkan sağlamaktadır [129,130]. Benek izleme yöntemi daha 

kolay uygulanan, bu sebeple daha az deneyimle bile doğru sonuçlar alınmasına 

müsaade eden görüntüleme metodudur [115]. 

STYz-AKS (NSTMI ve USAP) [131] ve KKAH’ın [132] tanı ve tedavisine 

yönelik en son Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları, ekokardiyografiye 

yönlendirilen iskemik hastalığın klinik şüphesi olan ve görsel duvar hareket 

anormallikleri olmayan hastalarda tanıyı desteklemek için STE’nin kullanılmasını 

önermektedir. Bu yöntem akut ve kronik koroner sendromlarda giderek daha fazla 

uygulanmakta olup, KAH tahmini, aynı zamanda klinik sonuç, sol ventrikül 

yeniden şekillenmesi, varlığı ve yeni/rezidüel iskeminin miktar tayini açısından iyi 

sonuçlar vermektedir [133,134]. 

2016 yılında yapılan, 1385 hastayı içeren bir meta-analizde, 2 boyutlu speckle 

tracking yöntemi ile ölçülen sol ventrikül GLS değerlerinin anlamlı ölçüde azaldığı 

saptanmış ve %74,4 duyarlılık, %72,1 özgüllük, 2.9 pozitif olabilirlik oranı ve 0.35 

negatif olabilirlik oranı ile orta-şiddetli KAH’ı tespit ettiği belirtilmiştir [135]. 

Sorensen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada KKAH olan, önceden KAH 

olmayan ve normal LVEF’si olan 296 hasta incelemiş, anjiyografi öncesi hastalara 

efor testi ve strain ekokardiyografi yapılmıştır. Bu çalışma sonucuna göre efor testi 

ve strain ekokardiyografinin birlikte kullanımı tek başına efor testi ile 

karşılaştırıldığında efor testinin tanı koydurucu gücünün arttığı saptanmıştır ve 

çalışmanın sonucunda bölgesel strain değerleri ile, hangi koroner arterde daralma 
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olduğunu belirlenmiş ve bu, daha genç hastalarda yapılan başka bir çalışmada da 

doğrulanmıştır [136]. 

Yine Radwan ve Hussein’nin yaptığı başka bir çalışmada KKAH olan 

hastalarda koroner arter lezyon sayısına paralel olarak GLS'de bir azalma ve GLS 

ile LVEF arasında anlamlı bir pozitif korelasyon olduğu görülmüştür [137]. 

Schroeder ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise acile göğüs ağrısıyla 

başvuran, EKG ve kardiyak enzimlerinde anlamlı değişiklik görülmeyen AKS ön 

tanısıyla 268 hastanın strain (global sirkumferansiyel, global radiyal ve global 

longitudinal) değerleri incelenmiş ve ortalama 2 gün içinde KAG yapılmıştır. 

Çalışmada herhangi bir damarda %70 ve üzeri lezyon olması önemli KAH olarak 

kabul edilmiş ve bakılan tüm strain değerleri ile önemli KAH saptanması arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuş, GLS’si normal olanların ise güvenle konservatif olarak 

takip edilebileceği ileri sürülmüştür [138]. Yine benzer şekilde Sarvari ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada NSTMI ön tanısıyla 77 hastada bakılan strain 

değerleri ile önemli KAH saptanması arasında anlamlı bir korelasyon saptanmış, 

GLS değerlerinin önemli KAH olan hastalarda olmayanlara göre daha düşük 

olduğu izlenmiştir [139].  

STE tarafından üç miyokardiyal duvar katmanının (epikardiyal, miyokardiyal 

ve endokardiyal suşlar) ayrı-ayrılıkta analizi, transmural miyokard enfarktüsünün 

değerlendirilmesi, ayrıca ayırıcı tanı için daha fazla bilgi sağlayabilir. Liu ve 

arkadaşları tarafından NSTMI tanısı olan hastalarda üç katmanlı STE analizinin 

yapıldığı çalışmada, endokardiyal GLS ve bölgesel LAD LS değerlerinin 

miyokardiyal ve epikardiyal katmanlardakine göre daha anlamlı saptanmış olup, 

bununla da LAD’deki darlığı belirlemek için daha iyi belirteç olduğunu göstermiştir 

[140]. Bütün bu çalışmaların sonuçları, bize STE’nin KAH’ın tanısında önemli bir 

öngördürücü olduğunu göstermektedir. 

Bizim çalışmamızda ise STYz-AKS ve SAP olduğundan şüphelenilen 

hastalarda 2D STE kullanılarak yapılan strain ekokardiyografi incelemenin işlem 

öncesi ve sonrasında erken dönem sonuçları karşılaştırıldı ve Syntax 2 skoru ile 

ilişkisi araştırıldı. İskemiye maruz kalan miyokard dokusunda hibernasyon ya da 

stunning gelişebilir ve yeterli bir reperfüzyon sağlandığında miyokard kontraktil 

fonksiyonunu restore ederek bölgesel ve global LV fonksiyonunun iyileşmesine 
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neden olur. Çalışmamızda yukarıdaki çalışmalardan farklı olarak hastaların PKG 

sonrası klinik takipleri yapılmış ve STE’nin KAH’ın takibinde önemli ölçüde fayda 

sağlayan bir yöntem olduğu gösterilmiştir. 

Çalışmamıza Strain analizleri açısından uygun ve iyi kalitede 2 boyutlu 

ekokardiyografi görüntülerine sahip, KAG endikasyonu alan 30 hasta dahil edildi. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların tamamında tek koroner damarda %70 ve 

üzerinde darlık olup, sorumlu lezyona anjiyografi esnasında PKG uygulandı. 

Hastaların diğer koroner damarları normal izlendi veya %50’nin altında daralma 

saptandı, bu darlıklar için takip kararı verildi. 3 ay sonra bu hastaların kontrol strain 

ekokardiyografileri tekrarlanarak revaskülarizasyonun klinik sonuçları takip edildi. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalamaları 59,3±11,1 yıl olarak 

hesaplandı. Tüm hastaların 21’i (%70) erkektir. Hastaların sigara kullanım oranı 

%53,3 (n=16), aile öyküsünde KAH olanların oranı ise %40’tır. Yapılan analizlere 

göre hastaların %20’sinde KAH, %33,3’ünde HT, %43,3’ünde DM ve yine 

%43,3’ünde HPL bulundu. Hastaların cinsiyete ve belirtilen risk faktörlerinin 

varlığına göre yapılan analizde işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, LAD, CX ve 

RCA Strain değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değişmediği tespit 

edildi (p>0,05). 

Çalışmamızda hastaların işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, SLS değerleri ve 

koroner damarların besledikleri miyokardiyal bölgelerin ortalama strain değerleri 

karşılaştırıldı ve tüm parametrelerin ortanca değerlerinde işlemden 3 ay sonra işlem 

öncesi döneme göre istatistiksel olarak anlamlı artış olduğu tespit edildi (p ≤0,001). 

2013 yılında kronik total oklüzyon nedeniyle revaskülarizasyon uygulanan 

toplam 129 hastanın dahil edildiği bir çalışma yapılmıştır. 118 hastada (%91,5) 

başarılı revaskülarizasyon elde edilmiştir. İşlemden önce ve işlemden bir ay sonra 

2D-STE ile değerlendirmeler yapılmıştır. Bizim çalışmamıza benzer şekilde 

hastaların işlem sonrası erken dönem GLS değerlerinde önemli bir artış olduğu 

tespit edilmiştir (p <0.001). GLS değerlerindeki artış, LVEF’deki artış ile korele 

saptanmıştır. LVEF >%50 olan hastalarda GLS’de daha anlamlı bir iyileşme 

görülmüştür. Çalışmamızdan farklı olarak bu çalışmaya hasta profili olarak LVEF 

değeri düşük olan ve kronik total oklüzyonu olan hastalar dahil edilmiştir [141].  
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Çalışmamızda işlem yapılan damarların dağılımı ise %63,3 LAD, %23,3 CX, 

%13,4 RCA şeklindedir. SLS değerleri üzerinden lezyon olan damarın beslediği 

segmentlerdeki ortalama strain değerleri de hesaplandı. İşlem öncesi strain 

değerleri incelendiğinde lezyon bulunan damarın kanlandırdığı bölgeler dışındaki 

komşu segmentlerin de strain değerlerinin düşük olduğu saptandı.  

Ishii ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada KAH olan 30 hastada 

PKG sonrası risk altındaki segmentlerin strain değerleri ile uzak segmentlerdeki 

strain değerleri karşılaştırılmış olup, sadece koroner lezyonun olduğu segmentlerde 

değil, komşu ve uzak segmentlerde de anlamlı düşüklük saptanmıştır [142]. 

Yine benzer şekilde, Tsai ve arkadaşlarının sol ventrikül sistolik 

disfonksiyonu olmayan 152 hasta ile yaptığı çalışmada KAH tanısıyla strain 

değerleri arasında korelasyon saptanmış ancak, lezyon olan koroner arter ve ilişkili 

segment strain değerleri incelendiğinde hastaların yarısından fazlasında ilişki 

saptanmamıştır [143]. 

Sorumlu koroner lezyon dışındaki bölgelerde strain değerlerinin düşük 

saptanmasının farklı nedenleri olabilir. Bu nedenler arasında hastaların çoğunda 

birden fazla damar hastalığı olması, koroner arterlerin anatomik seyrindeki 

farklılıklar, kollateral varlığı ve mikrovasküler dolaşım bozukluklar yer almaktadır. 

Bizim çalışmamızda, PKG uygulanan koroner damar dışında hastaların 

bazılarının diğer damarlarında subkritik lezyonlar saptandı ve bu lezyonlara takip 

kararı verildi. Bu da yukarıdaki nedenler göz önünde bulundurulduğunda sorumlu 

koroner lezyon dışındaki bölgelerde strain değerlerinin düşük olmasını 

açıklamaktadır. Aynı zamanda yukarıdaki çalışmalardan farklı olarak bizim 

çalışmamızda koroner damarların besledikleri miyokardiyal bölgelerin işlemden 3 

ay sonra işlem öncesi ortalama strain değerleri de karşılaştırıldı ve istatistiksel 

olarak anlamlı artış olduğu tespit edildi. 

Çalışmamızdaki hastaların 14’ünün (%46,7) tanısı STYz-AKS iken 16’sının 

(%53,3) SAP’tır. Tanıya göre strain değerleri analiz edildiğinde ise işlem öncesi 

CX strain değeri STYz-AKS tanısı olanlarda -18,05 (-18,7--14,9), SAP tanısı 

olanlarda -19,75 (-22,65--18,3) olarak hesaplandı ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p= 0,013). İşlem öncesi RCA strain değeri STYz-AKS tanısı 

olanlarda -16,7 (-18,8--15), SAP tanısı olanlarda -19,1 (-20,1--17,15) olarak 
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hesaplandı ve bu fark da istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0,022). 3 ay 

sonraki RCA strain değeri ise STYz-AKS tanısı olanlarda -19,2 (-21--17,2), SAP 

tanısı olanlarda -21,45 (-23--19,65) olarak hesaplandı ve bu fark da istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p= 0,019).  

Vrettos ve arkadaşlarının normal veya bölgesel segmenter hareket bozukluğu 

olan 71 hasta ile yaptığı, KAH olan hastaların Syntax skoruna göre gruplandırıldığı 

çalışmada Syntax skoru ile GLS arasında ters korelasyon saptanmıştır. [124] Bizim 

çalışmamızda ise hastalar Syntax 2 skoruna göre gruplandırıldı. Hastalar Syntax 2 

skoru 22’nin altında olan 18 (%60), 22’nin üzerinde olan 12 (%40) olmak üzere 2 

gruba ayrıldı. Syntax 2 anatomik Syntax skoruna 8 klinik değişkenin ilave edilmesi 

ile oluşmaktadır ve çok daha kompleks KAH mevcut olan olgularda, 

kardiyologların revaskülarizasyon yönteminin seçimine daha iyi yardımcı olması 

için kullanılmaktadır. Çalışmamızda 2 grup arasında işlem öncesi ve 3 ay sonrası 

GLS, LAD, CX ve RCA Strain değerleri karşılaştırıldı ve yapılan analizde 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değişmediği tespit edildi (p >0,05). Bu da bizim 

çalışmamızdaki hastaların karmaşık KAH’ın olmaması ile açıklanabilir. 

İnflamasyon, aterogeneze katkıda bulunan ana süreçlerden biri olup, sadece 

aterosklerozun başlaması ve ilerlemesinde değil, akut vasküler olaylara yol açan 

plak rüptüründe de önemli rol oynar. Bu nedenle, inflamatuar biyobelirteçler, 

KAH’ı olan hastaların saptanması, evrelenmesi ve prognozunda yararlı olabilir. 

Chen ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışma sonucunda yine inflamatuar 

süreçte çok önemli bir rolü olan lökosit sayısının KAH tanısı ile yakından ilişkili 

olduğu gösterilmiş ve KAH’ın risk ve şiddetini tahmin etmede olası klinik 

uygulamalar önerilmiştir [144]. Bizim çalışmamızda da hastaların lökosit değerleri 

ile strain değerleri arasındaki ilişki Spearman korelasyon testi ile incelendi. Yapılan 

analizlere göre lökosit değeri ile işlem öncesi RCA strain değerleri arasında aynı 

yönde orta düzeyde anlamlı bir ilişki (r= 0,410; p= 0,024) tespit edildi.  

Çalışmamızın kısıtlılıklarını değerlendirdiğimizde, hasta sayısının az olması, 

hasta takip süresinin kısa olması çalışmamızın zayıf yönlerindendir. Strain 

analizlerinin her ne kadar görsel analizlere göre daha kantitatif ve daha net sonuçlar 

verdiği bilinse de operatör bağımlı bir tetkik olup kullanıcı hatalarına ve subjektif 

değerlendirmelere açıktır. Aynı zamanda Strain ekokardiyografi görüntü kalitesine 
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bağımlı olması sebebiyle görüntü kalitesi yetersiz olan hastalarda bu yöntemin 

kullanımı kısıtlanmaktadır. Bunun dışında KAG’de koroner arter darlık yüzdeleri 

görsel olarak belirlenmiş olup daha objektif olan kantitatif değerlendirme 

yapılmamıştır. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamızda hastaların işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, SLS değerleri ve 

koroner damarların besledikleri miyokardiyal bölgelerin ortalama strain değerleri 

karşılaştırıldı ve tüm parametrelerin ortanca değerlerinde işlemden 3 ay sonra işlem 

öncesi döneme göre istatistiksel olarak anlamlı artış olduğu tespit edildi (p≤0,001). 

Sonuç olarak sorumlu koroner lezyonun revaskülarizasyonu miyokard 

kontraktilitesi ve sol ventrikül volümleri üzerine olumlu etki sağladığı görüldü. Bu 

sonuçlar hastaların klinik izleminde STE’nin güvenilirliğini ortaya koymaktadır. 

Günlük pratikte hasta tedavisi ve prognoz yönetiminde daha fazla kullanılması 

gerekmektedir. 

Çalışmamız STE’nin KAH’ın tanısında öngördürücü olmakla beraber aynı 

zamanda hastaların revaskülarizasyon sonrası klinik takipleri açısından önemli 

ölçüde fayda sağlayan, miyokard dokusunda gözle görülür değişiklikler olmadan, 

miyokard deformasyonunu erken dönemde belirleyebilen non-invaziv bir yöntem 

olduğunu göstermektedir. 

Aynı zamanda hastaların KAG sonuçlarına göre Syntax 2 skorları hesaplandı, 

<22 ve ≥22 olarak iki gruba ayrıldı. Bu gruplar arasında yapılan karşılaştırmada 

işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, LAD, CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde değişmediği tespit edildi (p >0,05).  

Çalışmamız tek merkezli, prospektif bir çalışmadır. Belirttiğimiz tüm 

kısıtlılıkların aşılabilmesi ve daha net sonuçlar elde edilebilmesi için daha büyük 

bir hasta grubuyla çok merkezli çalışmalar yapılması gerekmektedir. 
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7. ÖZET 

ST Segment Yükselmesiz Akut Koroner Sendrom ve Stabil Anjina Pektoris 

Olduğundan Şüphelenilen Hastalarda Koroner Arter Hastalığının Tanı ve 

Revaskülarizasyon Sonrası Klinik Sonuçları Değerlendirmede Speckle 

Tracking Ekokardiyografinin Yeri, Syntax 2 Skoru ile İlişkisi 

 

Amaç: Kronik bir hastalık olan koroner arter hastalığı (KAH) ülkemiz ve tüm 

dünya için hem ciddi bir ekonomik maliyet hem de yaşam kalitesine olan olumsuz 

etkileriyle sosyal bir sorun oluşturmaktadır. Koroner anjiyografi (KAG) koroner 

darlıkların yanı sıra, lezyonları hemodinamik olarak değerlendirmede altın standart 

olarak kabul edilir. Ancak KAG’ın invaziv bir yöntem olması nedeniyle KAH’ı 

öngördüren non-invaziv tanı yöntemleri daha da önem kazanmaktadır. 2 boyutlu 

speckle tracking ekokardiyografi (2D STE), konvansiyonel ekokardiyografiye ilave 

olarak, sol ventrikül segmenter duvar hareket bozukluğu ve sistolik fonksiyonları 

ile ilgili daha objektif ve net değerlendirme imkanı sunmaktadır. 

Syntax ve Syntax 2 skorları KAH’ın anatomik ciddiyetini belirlemede 

kullanılan skorlama sistemleridir. Perkütan girişimin sonuçları değerlendirildiğinde 

Syntax 2 skorunun Syntax skoru sonuçlarından daha üstün olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızın amacı ST segment yükselmesiz akut koroner sendrom (STYz-

AKS) ve stabil anjina pektoris (SAP) şüphesiyle hospitalize edilmiş, KAG ile KAH 

tanısı konulmuş, tek damar revaskülarizasyon kararı verilmiş normal sol ventrikül 

duvar hareketine sahip hastalarda perkütan koroner girişim (PKG) öncesi ve sonrası 

2D STE ile sol ventrikülün kontraktilitesini ayrıntılı değerlendirmek ve bununla 

KAH tanı ve takibinde öngördürücülüğünü (duyarlılık/seçicilik) belirlemek ve 

Syntax 2 skoru ile arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Şubat 2021 - Şubat 2022 tarihleri arasında 

çalışma kriterleri ve strain analizleri açısından uygun 30 hasta dahil edildi. 

Hastalara KAG yapıldı ve sorumlu lezyona anjiyografi esnasında PKG uygulandı. 

Apikal görüntülerin tümünde benek takibi yöntemi ile 2 boyutlu global longitudinal 

strain (GLS) ve segmenter longitudinal strain (SLS) analizleri yapıldı. 3 ay sonra 
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bu hastaların kontrol strain ekokardiyografileri tekrarlanarak revaskülarizasyonun 

klinik sonuçları takip edildi. 

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalamaları 59,3±11,1 yıl 

olarak hesaplandı. Tüm hastaların 21’i (%70) erkektir. Hastaların sigara kullanım 

oranı %53,3 (n= 16), aile öyküsünde koroner arter hastalığı olanların oranı ise 

%40’tır. Yapılan analizlere göre hastaların %20’sinde KAH, %33,3’ünde 

hipertansiyon, %43,3’ünde diyabetes mellitus ve yine %43,3’ünde hiperlipidemi 

bulundu.  

Çalışmamızda hastaların işlem öncesi ve 3 ay sonrası GLS, SLS değerleri ve 

koroner damarların besledikleri miyokardiyal bölgelerin ortalama strain değerleri 

karşılaştırıldı ve tüm parametrelerin ortanca değerlerinde işlemden 3 ay sonra işlem 

öncesi döneme göre istatistiksel olarak anlamlı artış olduğu tespit edildi (p ≤0,001).  

Çalışmamızdaki hastaların 14’ünün (%46,7) tanısı STYz-AKS iken 16’sının 

(%53,3) SAP’tır. Tanıya göre strain değerleri analiz edildiğinde ise işlem öncesi 

CX strain değeri STYz-AKS tanısı olanlarda -18,05 (-18,7--14,9), SAP tanısı 

olanlarda -19,75 (-22,65--18,3) olarak hesaplandı ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p= 0,013). İşlem öncesi RCA strain değeri STYz-AKS tanısı 

olanlarda -16,7 (-18,8--15), SAP tanısı olanlarda -19,1 (-20,1--17,15) olarak 

hesaplandı ve bu fark da istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0,022). 3 ay 

sonraki RCA strain değeri ise STYz-AKS tanısı olanlarda -19,2 (-21--17,2), SAP 

tanısı olanlarda -21,45 (-23--19,65) olarak hesaplandı ve bu fark da istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p= 0,019).  

Hastalar Syntax 2 skoru 22’nin altında olan 18 (%60), 22’nin üzerinde olan 

12 (%40) hasta olmakla üzere 2 gruba ayrıldı. 2 grup arasında yapılan analizde 

işlem öncesi ve 3 ay sonrası LAD, CX ve RCA Strain değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde değişmediği tespit edildi (p >0,05).  

Sonuç: Çalışmamız speckle tracking ekokardiyografinin koroner arter 

hastalığının tanısında öngördürücü olmakla beraber aynı zamanda hastaların 

revaskülarizasyon sonrası klinik takipleri açısından önemli ölçüde fayda sağlayan, 

miyokard dokusunda gözle görülür değişiklikler olmadan, miyokard 

deformasyonunu erken dönemde belirleyebilen non-invaziv bir yöntem olduğunu 

göstermektedir. 
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Çalışmamız tek merkezli, prospektif bir çalışmadır. Daha net sonuçlar elde 

edilebilmesi için daha büyük bir hasta grubuyla çok merkezli çalışmalar yapılması 

gerekmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Speckle tracking ekokardiyografi, Strain ekokardiyografi, 

Syntax 2 skoru, Koroner arter hastalığı, Koroner anjiyografi 
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8. ABSTRACT 

The Role of Speckle Tracking Echocardiography in the Diagnosis of 

Coronary Artery Disease and the Evaluation of Clinical Outcomes after 

Revascularization in Patients Suspected of Non- ST-Segment Elevation Acute 

Coronary Syndrome and Stable Angina Pectoris and Its Relationship to 

Syntax 2 Score 

 

Objective: Coronary artery disease (CAD), which is a chronic disease, is a 

social problem for our country and the whole world, with both a serious economic 

cost and negative effects on quality of life. Coronary angiography (CAG) is 

considered the gold standard for hemodynamic evaluation of lesions as well as 

coronary stenosis. However, since CAG is an invasive method, the importance of 

non-invasive diagnostic methods that predict CAD gain is increasing. In addition 

to conventional echocardiography, 2D speckle tracking echocardiography (2D 

STE) provides a more objective and clearer evaluation of left ventricular segmental 

wall motion disorder and systolic functions. 

Syntax and Syntax 2 scores are scoring systems used to determine the 

anatomical severity of CAD. When the results of the percutaneous intervention 

were evaluated, it was seen that the Syntax 2 score was superior to the Syntax score 

results. 

The aim of our study many fold: i) to assess left ventricle contractility before 

and after percutaneous coronary intervention (PCI) in detail with 2D STE, ii) to 

determine predictive power of this assessment in the diagnosis and follow-up of 

CAD via sensitivity and selectivity analysis, and iii) to investigate the relationship 

or correlation between PCI and the Syntax 2 score. Our target subject population in 

this study are patients with prior CAD diagnosis using CAG and normal left 

ventricular wall motion who are hospitalized with the suspicion of non-ST-segment 

elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS) and stable angina pectoris (SAP), 

and decided for single vessel revascularization. 

  



 

56 

 

Materials and Methods: Thirty patients meeting our study and strain 

analysis criteria were recruited between February 2021 and February 2022. CAG 

was performed on the patients and PCI was applied to the responsible lesion during 

angiography. 2-dimensional global longitudinal strain (GLS) and segmental 

longitudinal strain (SLS) analyzes were performed on all apical images using the 

speckle tracking method. After 3 months, the control strain echocardiography of 

these patients was repeated, and the clinical results of revascularization were 

followed. 

Results: The mean age of the patients included in our study was calculated 

as 59.3±11.1 years. 21 (70%) of all patients were male. Smoking rate of the patients 

was 53.3% (n=16), and the percentage of those with a family history of coronary 

artery disease was 40%. According to the analysis, CAD was found in 20% of the 

patients, hypertension in 33.3%, diabetes mellitus in 43.3% and hyperlipidemia in 

43.3%. 

In the study, we have compared "before" and "3 months after" the procedure 

values of GLS, SLS, and "the mean strain of myocardial regions fed by the coronary 

vessels" parameters of patients. We have found statistically significant increases in 

the median values of all parameters in the "3 months after the procedure" 

measurements compared to the pre-procedure period (p≤0.001). 

The diagnosis of 14 (46.7%) of patients in our study was NSTE-ACS and 16 

(53.3%) was SAP. When strain values were analyzed according to diagnosis, pre-

procedure CX strain value were calculated as -18.05(-18.7--14.9) and -19.75(-

22.65--18.3) for patients with NSTE-ACS and SAP diagnosis respectively and the 

difference was found to be statistically significant (p=0.013). "Before the 

procedure" RCA strain values were calculated as -16.7(-18.8--15) and -19.1(-20.1-

-17.15) for NSTE-ACS and SAP groups respectively, and the difference between 

the groups was found statistically significant (p=0.022). "3 months after" the 

procedure RCA strain values were calculated as -19.2 (-21--17.2) and -21.45 (-23-

-19.65) for NSTE-ACS and SAP groups respectively and this difference was also 

found significant statistically (p=0.019). 

We have divided the patients into 2 groups based on if their Syntax 2 score is 

below or above 22. We had 18 (60%) and 12 (40%) patients in the low and high 
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score groups respectively. We have then compared "before" and "3 months after" 

the procedure values of LAD, CX, and RCA strain parameters for both groups. Our 

analysis revealed that there is not any statistically significant change in any of these 

parameters (p>0.05) for both groups. 

Conclusion: Our study shows that "speckle tracking echocardiography" is a 

non-invasive method that is predictive in the diagnosis of coronary artery disease, 

which also provides significant benefits in terms of clinical follow-up of patients 

after revascularization, and can detect myocardial deformation in the early period 

without visible changes in myocardial tissue. 

However, we should note that our study is a single-center, prospective study 

and therefore, in order to obtain results which could be more reliable, multicenter 

studies with a larger patient groups are required. 

 

Key Words: Speckle Tracking Echocardiography, Strain Echocardiography, 

Syntax 2 Score, Coronary Artery Disease, Coronary Angiography 
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10. EKLER 

Ek 1. Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul Onayı (1) 

 

 

 

“Kişisel Verilerin Korunması Kanunu 

kapsamında ilgili belge açık erişime 

kapatılmıştır” 
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Ek 2. Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul Onayı (2) 

 

 

 

“Kişisel Verilerin Korunması Kanunu 

kapsamında ilgili belge açık erişime 

kapatılmıştır” 
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Ek 3. Aydınlatılmış Onam Formu 
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