T.C.
TRAKYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

Tez Yoneticisi
Doc. Dr. Muhammet GURDOGAN

BOZULMUS SOL VENTRIKUL SISTOLIK
FONKSIYONLARI BULUNAN ST ELEVASYONLU
MIYOKARD INFARKTUSU HASTALARINDA
GLOBAL LONGITUDINAL STRAIN DEGERININ
TAKIiP DONEMINDE iKD TAKILMASINI PREDIKTE
ETTIRMEDEKI ROLUNUN ARASTIRILMASI

(Uzmanhk Tezi)

Dr. Omer Ferudun AKKUS

EDIRNE - 2023



TESEKKUR

Kardiyoloji uzmanhk egitimim  siiresinde
bilgisinden ve deneyimlerinden yararlandigim, destegini
her zaman hissettigim, tez danismanim, kiymetli hocam
Do¢. Dr. Muhammet GURDOGAN’a, asistanligim
stiresince baskanlik donemleri igerisinde bulundugum
Kardiyoloji Anabilim Dal1 bagkanlar1 Prof. Dr. Meryem
AKTOZ, Prof. Dr. H. Yekta GURLERTOP, Prof. Dr. A.
Kenan YALTA ve Prof. Dr. Servet ALTAY hocalarima
sonsuz tesekkiirlerimi sunarim. Bilgi ve tecriibeleriyle
her zaman yanimizda olan diger tiim degerli hocalarima,
birlikte ¢aligmaktan keyif aldigim tiim asistan
arkadaglarma ve tezimin istatistiksel analizinin
yapilmasinda desteklerini esirgemeyen Kardiyoloji
ABD &gretim iiyesi Dr. Ogr. Uyesi Ugur Ozkan hocama
¢ok tesekkiir ederim.

Tiim hayatim boyunca her zaman yanimda olan
bugiinlere gelmemde biiyiik katkilari olan canim aileme,
hayat arkadagim canim esim Dr. Aysun Fatma AKKUS’

a en igten tesekkiirlerimi sunarim.



ICINDEKILER

GIRIS VE AMAC .....oooioooeoeeeeoeeeeeoeeeeee et 1
GENEL BILGILER ............ccooooiioooiiooieeecoeeeeeeevecceeee e 4
AKUT MIYOKARD INFARKTUSU ........cccoooiiiiiiiiiecesee e, 4
ST SEGMENT YUKSELMELI MiYOKARD INFARKTUSU..........cc.ccooovevirnnen. 6
KALP YETMEZLIGI ..........ooiviviieicieeeeeeeeeeeeeee e 8
STRAIN EKOKARDIYOGRAFI ..........oovoiiiieeeeeeeee e, 13
GEREC VE YONTEMLER ..o eeeeeeeseeesseessseeesseesssesessenes 17
BULGULAR ..ottt 23
TARTISMA . .......o oottt b e 32
SONUCKLAR. ... e eree s ss e seeea 36
OZET ...ttt sttt et re et 37
10 LA LAY A T 39
KAYNAKLAR ..ottt 41

EKLER



ACEI
AF
AHA
ARB
ASA
ARNi
AV
BMS
CABG
CRP
CRT
CX
DAPT
DEFKY
DES
DKB
DM
EF
EKG
EKO
ESC

SIMGE VE KISALTMALAR

. Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitori

. Atrial fibrilasyon

: American Heart Association (Amerikan Kardiyoloji Birligi)

: Anjiotensin 2 reseptor blokeri

- Asetilsalisilik asit

. Angiyotensin Reseptor—Neprilisin inhibitorii

. Atriyoventrikiiler

: Bare metal stent ( Ciplak metal stent)

: Coronary artery bypass graft ( Koroner arter by-pass greftleme )
: C reaktive protein

: Cardiac resynchronization therapy ( Kardiyak resenkronizasyon terapi )
: Circumflex artery ( Sirkumflex arter )

: Dual antiplatelet tedavi

: Diistik ejeksiyon fraksyonlu kalp yetmezligi

: Drug eluting stent ( Ilag salinimli stent )

: Diyastolik kan basinci

: Diyabetus mellitus

: Ejeksiyon fraksiyonu

- Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

: European Society of Cardiology ( Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti )
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gerilme)
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MACE
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MR
MRA
NSTEMI
PAB
PAH
PW
PKG
PTCA
anjioplasti )
RCA

- Glomeruler filtrasyon hiz1

: Global longitidunal strain ( Global uzunlamasina gerilme )
- Yiksek yogunluklu lipoprotein

. Hafif azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
: Hiperlipidemi

: Hipertansiyon

: Implante edilen kardiyak defibrilator

. Interventrikiiler septum

: Koroner arter hastalig1

: Kronik bobrek yetmezligi

: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi

: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

: Kalp yetmezligi

: Koroner yogun bakim {initesi

. Left anterior descending ( Sol 6n inen arter )

: Diisiik yogunluklu lipoprotein

: Left Main Coronary Artery ( Sol ana koroner arter )

. Left ventricle global longitidunal strain ( Sol ventrikiil global uzunlamasina

. Left ventricular ejection fraction ( Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu )
: Major adverse cardiac event ( Major advers kardiyak olay )

: Miyokard infarktiis

: Manyetik rezonans goriintiileme

: Mineralokortikoid reseptdr antagonistleri

: ST segment yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii

: Pulmoner arter basinci

- Periferik arter hastaligi

- Posterior wall ( Posterior duvar )

- Perkiitan koroner girisim

: Percutaneous transluminal coronary angioplasty ( Perkiitan koroner transluminal

Right coronary artery ( Sag koroner arter )

SGLT -2 inhibitorleri : Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri

SKB

Sistolik kan basinci



SR > Sinus ritmi

STEMI  : ST Segment yiikselmeli miyokard infarktiisii
UFH : Unfraksiyone heparin

USAP : Unstabil angina pectoris



GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendromlar basta olmak iizere koroner arter hastaliklari tani, tedavi ve
takip asamalarindaki bas dondiiriicii gelismelere ragmen tiim diinyada mortalitenin 6nde gelen
nedeni olmaya devam etmektedir(1). Ulkeler arasinda mortalite oranlar1 bakimindan farkliliklar
olmasina ragmen, giintimiizde her y1l yaklasik 1,8 milyon kisinin koroner arter hastaligindan
kaybedildigi bildirilmektedir. Hatta Avrupa iilkelerinde tiim 6liimlerin yaklasik % 20" sinden
koroner arter hastaligi sorumlu tutulmaktadir(2). Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan
yapilan kayit galismalarinda ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) hastalarinda
hastane igi mortalite %4-12 iken, 1 yillik mortalite oraninin %10 diizeylerinde oldugu
bildirilmistir (3). Reperfiizyon stratejilerinde gelismelere ragmen STEMI gegiren hastalarda sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve buna bagli gelisen iskemik kalp yetersizligi sik goriilen bir
Klinik patolojidir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda goriilen bu bozulma kimi hastalarda
asemptomatik bir seyir izlerken, kimi hastalarda dekompanse kalp yetmezlige uzanan genis bir
spektrumda goriilebilmektedir (4). Kalp yetersizligi, yapisal veya fonksiyonel anormallikler
sonucunda, kalbin viicudun gereksinimlerini  karsilamaya yetecek kadar kam
pompalayamamasi sonucu ortaya ¢ikan dolasim yetmezligi ve konjesyona neden olan kompleks
bir klinik sendromdur (5).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi’ nin 2021 yilinda yayinladigi Kalp Yetmezligi Tan1 ve
Tedavi kilavuzunda kalp yetersizligi bulunan hastalar 3 gruba ayrilmistir(6). Bu gruplar
sirastyla; 1. Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonu Kalp Yetersizligi- (EF <%40), 2. Orta Derecede
Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi- (EF %41-49), 3. Korunmus Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetersizligidir (EF >%50) (7). STEMI sonras1 gelisen iskemik kalp



yetersizligi hastalarinin yarismma yakini ilerleyen pompa yetersizligi ya da aritmik
komplikasyonlar nedeniyle indeks olaydan sonraki 5 yil igerisinde kaybedilmektedir.
Giliniimiizde iskemik kalp yetersizligi hastalarinda yapilan klinik arastirmalar, diisiik ejeksiyon
fraksiyonu varligmin ani Kardiyak Olim i¢in en Onemli prediktorlerden biri oldugunu
gostermistir (8). Bu nedenle gilincel tedavi kilavuzlari iskemik kalp hastaligina bagh kalp
yetersizligi gelisen se¢ilmis hasta gruplarinda ani 6liimiin 6nlenmesi amaciyla (primer koruma)
implante edilen kardiyak defibrilatér (IKD) tedavisi onerilmektedir (9).

Kanita dayali olarak hazirlanan ve giincel tedavi pratigimize yon veren kilavuzlara gore
taburculuk sonrasi 90. giinde yapilan degerlendirme neticesine gére EF degeri <% 35 ve New
York Kalp Dernegi (NYHA)’ne gore fonksiyonel kapasitesi sinif 2 veya 3 olan iskemik kalp
yetersizligi hastalar ile, EF degeri <%30 ve NYHAya gore fonksiyonel kapasitesi sinif 1 olan
iskemik kalp yetersizligi hastalarina ani 6liimiin énlenmesi icin primer koruma amagl iKD
takilmasi onerilmektedir(6).

Onerilerde belirtilen EF degerlerinin dlgiilmesi i¢in optimal siirenin STEMI sonrasinda
en az 40 giin ve revaskiilarizasyondan 3 ay sonra yapilan ekokardiyografik degerlendirmelere
gore yapilmasi istenilmektedir. Bunun en 6nemli nedeni erken donemde saptanilan <%35 EF
degerlerli hastalarin bir boliimiinde, taburculuk sonrasi yapilan optimal medikal tedavi ile sol
ventrikiil kotii sekillenmesinin geriye dondiiriildiigii ve EF degerlerinde iyilesme oldugu ve bu
hastalara IKD takilma endikasyonun ortadan kalktigi bildirilmesidir(10, 11). Bununla birlikte
kilavuzlarda kalp yetersizligi hastalarinda ani 6liimiin 6nlenmesi amaciyla 6zellikle EF <%35
ifadesinin alti ¢izilmesine ragmen, literatiirde hastane dig1 kardiyak arrest gelisen hastalarin
%70-80’inde EF >%35 oldugu bildirilmektedir. Dolayisiyla IKD implantasyonu i¢in sadece EF
kriterinin kullanilmas1 ve 90 giin beklenilmesi gerekliliginin STEMI sonras1 iskemik kalp
yetersizligi gelisen hastalarda ani 6limleri onlemek i¢in yeterli olmadig1 ve farkli tanisal
yontemlerin gerekliliginin oldugu aciktir (12). Literatiirde riskli grubun belirlenmesi igin
kardiyak manyetik rezonans goriintiileme yonteminin kullanilabilecegine yonelik Oneriler
bulunmaktadir (13). Ancak giinliik pratikte kardiyak manyetik rezonans goriintiileme imkaninin
her merkez igin ulasilabilirliginin miimkiin olmadig1 da bir gercektir. Literatiirde STEMI
sonrasi sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu gostermede, mortaliteyi ve aritmileri tahmin etmede
global longitidunal strain (GLS) 6l¢limiiniin EF’den daha iistiin oldugunu gdosteren veriler
mevcuttur (14, 15).

Kolay ulagilabilir ve tekrar edilebilir bir ekokardiyografik inceleme araci olan sol
ventrikiil GLS degerinin IKD implantasyonuna karar verirken EF degerine ek olarak ani

kardiyak 6liimiin 6nlenmesi amaciyla yiiksek riskli hastalarin tespitinde yararli olabilecegini
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diistiniiyoruz. Bu ¢alismada bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bulunan (EF<%35) ve
optimal medikal tedavi ile taburcu edilen STEMI hastalarnin taburculuk sirasinda 6lciilen sol
ventrikiill GLS degerinin, takip doneminde 90. giindeki EF disiikliglni predikte edip
etmedigini ve 90 giinliik bekleme siiresi olmaksizin IKD implantasyonu igin taburculuk

stirasinda fikir verip vermeyeceginin arastiritlmasi amacglanmaistir.



GENEL BIiLGILER

AKUT MIYOKARD INFARKTUSU

Akut miyokard infarktiisii diinyada basta gelen morbidite ve mortalite nedeni olmaya
devam etmektedir. Insanlarin yaklasik %20-40’1 dmiirlerinde en az bir kez gogiis agris1 sikayeti
yasamaktadir. Akut miyokard infarktiisiinlin tipik semptomu gogiis agrisidir. Gogiis agrisi
sikayeti ayn1 zamanda her yil acil servis bagvurularinin da biiyiik kismini olusturmaktadir(16).
Tipik semptomu gogiis agrist olan miyokard infarktiisii iskemiye bagli gelisen kardiyak kas
hasaridir. Akut miyokard infarktiisii genellikle koroner plagin riiptiirii veya erozyonu sonrasi
pihtilagsma kaskadinin aktive olmas ile birlikte meydana gelen tikayici trombiisiin distal kan
akigini engellenmesi ve buna bagli meydana gelen iskemi sonucu olusur (17). Geleneksel olarak
akut miyokard infarktiisiiniin 3 tipi olup koroner arterin tikaniklik ve iskemi derecesine gore
ayrilir. Patofizyolojileri genellikle benzer olmakla birlikte bunlar ST yiikselmeli miyokard
infarktiisii (STEMI) , ST yiikselmesiz miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve Unstabil anjina
pektoristir ( USAP ). STEMI’ de koroner arter tamamen veya tamama yakin tikanmistir ve
transmural iskemi meydana gelmistir. Hastada anjina semptomlari, elektrokardiyografide
(EKG) ST segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu ve miyakardiyal hiicre liimii
meydana gelmistir(18). NSTEMI ‘de koroner arter kismen tikanmistir. EKG’ de miyokardiyal
iskemi bulgular1 olabilir ancak ST segment yiikselmesi yoktur. Hastada koroner arterin kismen
tikanmasina bagli olarak subendokardiyal iskemi meydana gelmistir. Bu durum hastada klinik
semptoma, troponin T/l testlerinde yiikseklige ve miyokardiyal hiicre 6liimiine yol agmustir.
Unstabil anjina pektoriste ise hastada akut koroner sendrom klinigine yol agacak koroner arter

lezyonu mevcut olup, buna bagli semptom vardir ve EKG’de miyokardial iskemi bulgular1



olabilir. Unstabil anjina pektoris hastalarinda troponin yiiksekligi mevcut olmayip miyokardial
hiicre hasar1 yoktur(19) .

Akut miyokard infarktiisii literatiirde su sekilde tanimlanmistir; akut miyokardial iskemi
klinigi durumunda anormal kardiyak biyobelirtecler tarafindan saptanan miyokard nekroz
varlig1 olarak nitelendirilmistir. Kardiyak troponinin en az bir degerinin iist referans limitinin
99. persentilin iizerinde olmak kaydiyla artis ve/veya azalis olmasi miyokardial hasari
gostermektedir(20).

Tablo 1. Miyokard Infarktiisiiniin Tanim (21).

Kardiyak biyobelirteclerde (tercihen troponin), en az bir deger iist referans siirinin 99.
persantilini asacak sekilde yiikselme ve/veya diisiis saptanmast ile birlikte asagidakilerden en
az birinin bulunmasi:

» Iskemi semptomlari

* Yeni veya tahminen yeni anlamli ST-T degisiklikleri veya yeni sol dal blogu

* EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi

* Yeni olusmus canli miyokard dokusu kaybimin goriintiileme kanit1 veya yeni duvar hareket
bozuklugu

* Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin tespiti

Akut miyokard infarktiisii 2018 de yayinlanan 4 . Evrensel Miyokard Infarktiisii

Tanimlamasi kilavuzuna gore 5 alt gruba ayrilmistir :

Tablo 2. Miyokard Infarktiisii Tipleri (20)

Tip 1 : Koroner plak riiptiirii, erozyonu, fissiirli veya diseksiyonu ile iligkili spontan gelisen
miyokard infarktiisii

Tip 2 : Artmis oksijen ihtiyaci veya azalmig sunuma bagli olusan sekonder iskeminin neden
oldugu infarktiis; koroner arter spazmi, koroner emboli , anemi , hipo-hipertansiyon , aritmi vb
durumlar

Tip 3 : Kardiyak arrest dahil beklenmedik ani kardiyak 6liime eslik eden miyokard iskemisini
diistindiiren, yeni ST segment elevasyonu veya yeni sol dal blogu veya anjiyografi ve/veya
otopside bir koroner arterde taze trombiis kanitinin eslik ettigi, ancak 6liimiin kan 6rnekleri
alinamadan veya yiiksek kardiyak biyobelirtegler saptanamadan meydana gelmesi

Tip 4a : Perkiitan koroner girisim ile iligkili miyokard infarktiisii
Tip 4b : Stent trombozu ile iligkili miyokard infarktiisii koroner anjiografide veya otopside
Tip 4c : Stent restenozu ile iliskili miyokard infarktiisii

Tip 5 : Koroner arter bypass cerrahisi ile iliskili miyokard infarktiisii




Gogiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalarda MI hizli bir sekilde ekarte edilmedilir.
Gogiis agrist ile bagvuran hastada ilk tibbi temastan sonra 10 dk iginde EKG ¢ekilmelidir.
EKG’de ST segment elevasyonu mevcut ise hastada STEMI olarak kabul edilip, acil
reperfiizyon stratejisi giincel kilavuzlara gore degerlendirilmelidir(18). EKG’de ST segment
elevasyonu yok ise gogiis agrisi yapabilecek diger nedenler, hastanin 6zgegmisi, fizik
muayenesi, risk faktorleri ve kardiyak troponin seviyesi degerlendirilmelidir. Non-kardiyak
g0giis agris1 yapabilecek nedenler ayirici tanida dislandiktan sonra kardiyak troponin pozitif ise
hasta NSTEMI, negatif ise USAP olarak degerlendirilip tedavileri baslanmalidir(22).

ST SEGMENT YUKSELMELI MiYOKARD INFARKTUSU

STEMI tanis1 alan hastalarda temel tedavi hedefi 6liimii engellemek ve kalici miyokard
hasar1 riskini azaltmaktir. Erken tanm1 ve hizli tedavi sonuclari ciddi anlamda
iyilestirmektedir(23). STEMI tanis1 i¢in hastanin klinik semptomu ve 12 derivasyonlu EKG
yeterlidir. Bu tani i¢in kardiyak biyobelirteglere gerek duyulmaz. Hastanin basvurusudan
itibaren ilk 10 dakika igerisinde EKG ¢ekilmeli, ayrintili 6zge¢mis ve klinik muayene
yapilmalidir(24). Bu hastalar siklikla sol kola,sirta, boyna ve epigastrik bolgeye yayilan
sikistirici, yanici veya baski tarzinda retrosternal gogiis agrisi tariflemektedir. Gogiis agrisi 20
dakikadan fazla siirer, istirahat veya nitratla rahatlamaz. Bazen sadece gogiis agrist olmaksizin
izole bu bolgelerde de agr1 olabilir. Epigastirumda olan agr1 ve gastrointestinal yakinmalar
genellikle inferior miyokard infarktiisii ile birliktelik gosterir. Bu hastalar acil servise dispne,
ventrikiiler aritmi, senkop, ani kardiyak arrest ile de bagvurabilir (25). Atipik semptomlar ise
yasli, kadin ve diyabetes mellitusu olan hastalarda daha siktir(26).

Tipik olarak STEMI’de EKG bulgusu olarak ardisik en az iki derivasyonda J noktasinda
Olgiilen 1 mm ST-segment ylikselmesi bulunmalidir. V2- V3 derivasyonlarinda 40 yas altt
erkeklerde > 2,5 mm, 40 yas lstii erkeklerde >2 mm veya kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda
>1,5mm ST segment yiikselmesi bulunmalidir. Inferior miyokard infarktiisii hastalarinda, eslik
eden sag ventrikiil infarktiisiinii tespit etmek igin sag gogiis derivasyonlarin (V3R —V4R)
kaydedilmesi Onerilir. Anterior derivasyonlar V1-V3 te ST segment ¢okmesi mevcut ise akla

posterior miyokard infarktiisii gelmeli ve VV7-V9 posterior derivasyonlar kaydedilmelidir(20).



Tablo 3. EKG’de ST segment elevasyonuna gore miyokardiyal infarkt bolgesi (27)

ST segment elevasyonu derivasyonlar Miyokard infarkt bolgesi
D1, aVL, V1-6 Yaygin anterior

D1, aVL, V3-6 Anterolateral

V1-3 Anteroseptal

\2-4 Anteroapikal

D1, aVvL, V5-6 Lateral

D1, aVL Yiiksek lateral

D2-3, aVF Inferior

V1, V3R, VAR Sag ventrikiil

V7-9 Posterior

STEMI tanis1 konulan hastalarda primer perkiitan koroner girisim (PKG) veya
fibrinolitik tedavi agisindan hizlica degerlendirilmelidir. PKG tercih edilen optimal tedavi
secenegi olup fibrinolitik tedaviye karsi dstiinliik saglamaktadir. PKG ile tedavi edilen
hastalarda kisa donemde mortalitede belirgin azalma olmakta olup, tekrarlayan miyokard
infaktiisii, inme ve serebral kanama insidansinda azalma tespit edilmistir(28). STEMI tanis
alan hastanin PKG yapilan bir merkeze basvurmasi durumunda 60 dakika i¢inde kap1 - balon
zamani Onerilir. Eger hastanin PKG yapilamayan bir merkeze bagvurusu mevcutsa koroner
girigsim amagli 120 dakika i¢inde sevk edilmelidir. Eger hasta ile tibbi temas 120 dk ig¢inde
olmayacaksa kontrendikasyon olmadigi durumlarda fibrinolitik tedavi 30 dk iginde
baslanmalidir(3).

Tablo 4. Fibrinolitik tedavi kontraendikasyonlari (3)

Kesin

Herhangi bir zamanda gegirilmis nedeni bilinmeyen kafa i¢i kanama veya inme

Son 6 ay i¢inde gecirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi hasar1 veya neoplazileri veya arteriyovendz olusum bozukluklari

Yakin zamanda gegirilmis 6nemli travma/cerrahi/kafa travmasi (son 3 hafta i¢inde)

Son bir ay i¢inde gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu (menstriiasyon kanamalar1 diginda).

Aort diseksiyonu

Son 24 saat i¢inde gerceklestirilmis kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger
biyopsisi, lomber ponksiyon)

Goreceli

Son 6 ay iginde gegici iskemik atak

Oral antikoagulan tedavi

Gebelik veya dogum sonrasi ilk haftada.

Direngli hipertansiyon (sistolik kan basinc1 >180 mmHg ve/veya diyastolik kan basine1 >110 mmHg)
Ilerlemis karaciger hastalig1

Enfektif endokardit

Aktif peptik iilser

Uzamis veya travmatik resiisitasyon




STEMI tanis1 alan hastalara PKG girisim 6ncesi antiplatelet tedavi baslanmalidir.
STEMI 6n tanisi ile basvuran hastalar 4 adet 81 mg ¢ignebilir tablet asetil salisilik asit (ASA)
veya 325 mg ASA tablet ¢ignetilmelidir(29). ASA’nin yapilan ¢alismalarda streptokinaz kadar
mortaliteye katki sagladigi bildirilmistir(30). ASA idame dozu olarak 81 - 100 mg giinde 1
tablet olarak onerilmektedir. Yapilan ¢caligmalarda daha yiiksek dozlarda kanama riskinin arttig1
gozlemlenmistir(31). Bu hastalara ek olarak oral antiplatelet P2Y12 inhibitorleri de Avrupa
Kardiyoloji Dernegi’ nin 2023 yilinda yaymladigi akut koroner sendrom kilavuzunda 2b
endikasyonla onerilmektedir(32). Bu ilaglar ; iilkemizde bulunmakta olan ve etkin kullanilan
Klopidogrel, tikagrelor ve prasugreldir. Giincel kilavuzlarda klopidogrel 600, tikagrelor 180
ve prasugrel 60 mg yiikleme dozu 6nerilir . Idame olarak klopidogrel 75 mg, tikagrelor 90 mg
2*1 ve prasugrel 10 mg onerilir (3). Fibrinolitik planlanacak hastalarda kullanilabilecek tek ajan
klopidogreldir. 75 yas < yas hastalarda 300 mg yiikleme dozu, 75 yas {stii hastalarda
onerilen yiikleme dozu 75 mg ‘dir(33). Prasugrel daha once iskemik inme ve gegirilmis
iskemik atak Oykiisii olanlarda kesinlikle kontraendikedir. 75 yas ve istii olanlarda, 60 kg
alt1 olanlarda ve kanama durumunu arttiran durumlar veya ilaglarla birliktelik s6z konusu ise
goreceli  kontraendikedir(34). PKG uygulanan tiim hastalarda antikoagulasyon
onerilmektedir. En sik kullanilan ajan iilkemizde de bulunmakta olan unfraksiyone
heparindir. Aktive pihtilasma zamanina ulagmak igin onerilen doz 70-100 U/ kg dir(35).

Fibrinolitik tedavi ile birlikte UFH yapilmasi 6nerilmektedir. Fibrinolitik tedavi de
tenekteplaz, alteplaz ve reteplaz tercih edilen ajanlardir(36). Tenekteplaz diger ajanlara gore
daha diigiik kanama riskine sahiptir(37).

Sikayetin baglamasindan sonra ilk 12 saat igerisinde basvuran hastalarda en kisa
siirede PKG planlanmali ve tedavi baslanmalidir. Ancak STEMI” li hastalarda hastaneye gec
bagvuru siktir. Giincel kilavuzlarda literatiir ¢alismalarina dayanarak agri baslangicinin 12-
48. saati olan hastalarda PKG 6nermektedir(38). Devam eden iskemik bulgulari olan ancak
semptomlar1 12 saatten fazla olan hastalarda da reperfiizyon tedavisi planlanmalidir(39).
Yapilan ¢alismalarda 3 giinde fazla semptomu olan STEMI’ 1i hastalarda ise

revaskiilarizayon klinik olarak faydali gosterilmemistir(40).

KALP YETMEZLIGI

Kalp yetmezligi diinyada basta gelen morbidite ve mortalite nedeni olup tiim diinyada
yaklagik her yil 20-25 milyon insani etkilemektedir. Toplumun yaslanmasiyla birlikte gelecekte
kalp yetersizligi hastalarinin sayisinin daha da artmasi beklenmektedir (41). Kalp yetersizligi,

yapisal veya fonksiyonel patalojiler sonucunda pompa fonksiyonunu yerine getiremedigi
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dolasim yetmezligi ve konjesyona neden olan kompleks bir klinik sendromdur. Hastalar nefes
darligi, bacaklarda ve karinda sislik ve ven6z dolgunluk basta olmak iizere voliim yiiklenmesi
ve buna bagl semptomlar (yorgunluk, halsizlik gibi) tariflemektedir (42). Avrupa Kardiyoloji
Dernegi’ nin 2021 yilinda yaymladigi Kalp Yetmezligi Tam1 ve Tedavi kilavuzunda kalp
yetersizligi bulunan hastalar 3 gruba ayrilmistir. Bu gruplar sirastyla 1. Ejeksiyon fraksiyonu
diisiik kalp yetersizligi (EF<%40) (DEFKY) , II. Ejeksiyon fraksiyonu hafif azalmis kalp
yetersizligi (EF %40-49) (HEFKY) I11. Ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp yetersizligidir (EF
>%50) (KEFKY) (7).

Tablo 5. ESC 2021 kilavuzuna gore kalp yetmezligi siniflamasi (7)

DEFKY -Semptom + Bulgular, SVEF < 40%

HEFKY -Semptom + Bulgular, SVEF 41-49%

-Semptom =+ Bulgular, SVEF >50% ,

-Yapisal ve/veya fonksiyonel kardiyak anormalligin artmis
KEFKY natriiiretik peptidler ile birlikte mevcut sol ventrikiil diastolik
disfonksiyon / artmis sol ventrikiil dolum basincinin objektif
kanit1.

Tablo 6. Kalp yetersizligi belirti ve bulgulari (7)

Belirtiler Bulgular

Ortopne Juguler ven basincinda artig
Nefes darlig1 Plevral eflizyon

Paroksismal noktiirnal dispne Hepatojtigiiler reflii

Egzersiz toleransinda azalma Kalp tepe vurusunun sola kaymas
Ayak bilegi sisligi Ucgiincii kalp sesi (gallop ritmi)

Halsizlik, yorgunluk, egzersiz sonrasi

. Kalp seslerinde iiflirlim
toparlanma siiresinin uzamasl

Periferik 6dem (ayak bilegi, sakral, skrotal)

Kilo artig1 (>2kg/hafta) Hepatomegali, Asit

Kalp yetersizligi hastalar1 i¢in ayr1 siniflamalarda mevcuttur. Bunlardan giiniimiizde en
sik kullanilani ilk defa 1928 yilinda tanimlanan, hastalar1 4 ayr1 gruba bdlen, subjektif olan,
semptomlart ve fiziksel aktiviteyi temel alan New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel

Siniflandirmasidir(43) .



Tablo 7. New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel Sinflandirmasi (44)

Fiziksel aktivite kisitlanmasi olmayan kalp hastalari. Olagan fiziksel aktivite

Sumf 1 dispne, halsizlik, anjinal yakinma ya da ¢arpintiya yol agmaz.

Hafif fiziksel aktivite kisitlanmasi olan kalp hastalari . Istirahat sirasinda hasta
Sinif 2 rahattir, ancak olagan fiziksel aktivite dispne , halsizlik, anjinal yakinma ya da

carpinttya yol acar.

Belirgin fiziksel aktivite kisitlanmasi olan kalp hastalari. Istirahat sirasinda
Sinif 3 hasta rahattir, ancak olagan diizeyin altinda fiziksel aktivite dispne, halsizlik ,

anjinal yakinma ya da carpintiya yol agar.

Sikayeti olmadan herhangi bir fiziksel aktivite siirdiiremeyen kalp hastalar1 .
Sinif 4 Istirahat sirasinda belirtiler olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite yapilmasi
durumunda sikayetler artar.

Miyokard infarktiisii geciren hastalarda kalp yetersizligi i¢in kullanilan bir diger
siiflama Killip siniflamasidir. Kalp yetmezligi bulgularini esas alan bu siiflama miyokard

infarktiisii sonrasi akut evrede ilk 30 giindeki mortaliteyi 6ngorebilir (45).

Tablo 8. Killip Siniflamasi

Simif 1 Kalp yetmezligi bulgusu yok ( S3 ve ral yok)

Siif 2 S3 var, akcigerde %50’den daha az alanda ral var ve juguler vendz dolgunluk var
Sinif 3 Akut pulmoner 6dem ( akcigerde %50’den daha fazla alanda ral ve S3 var )
Siif 4 Kardiyojenik sok tablosu

Kalp yetmezligi ventrikiiler disfonksiyon sonucu baslayan, kalp yetmezligi semptomlari
ile devam eden ilerliyici bir klinik sendromdur. Bu durum ani olarak ya da kronik bir siirecin
sonucu olarak gelisebilir. Baslangigta farkli mekanizmalarla kardiyak debi korunmaya
calisilir(46). Su ve tuz tutulumu arttikga sempatik sinir sinir sistemi, renin — anjiotensin-
aldestoron sistemi ve norohormonal degisiklikler devreye girerek kalp hizi ve stroke voliimii
artirarak kardiyak debi korunmaya caligilir(47). Basta faydali olan bu mekanizma kronik
sliregte hastaligin ilerlemesine neden olur(48). Myosit hipertrofisi, nekrozu, apoptozis ve
fibrozisi meydana gelir(49, 50). Bu degisiklikler kronik siirecte sol ventrikiil remodeling ve
hipertrofisi, endotel disfonksiyonu, vaskiiler hipertrofi ve ciddi vazokonstriksiyon ile
sonuglanir. Nitrik oksit, natriiiretik peptidler gibi endojen vazodilator peptitler bu siirecte artar
ancak yetersiz kalir(46). Myosit hipertrofisi , nekrozu ve fibrozisi ile birlikte gelisen ventrikiiler
remodelling de hayatt tehdit edici aritmiler igin bu siirecte  predispozan faktor
olustumaktadir(51).Giincel tedavi yaklasimlari hastalik siirecini yavaslatmayi, aritmileri

engellemeyi ve bu mekanizma i¢indeki unsurlari hedef alir(48) .
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Kalp yetmezligine en sik yol agan durum iskemik kalp hastaligina bagli meydana gelen
sistolik kalp yetmezligidir. Iskemik kalp hastalig1 disinda pekgok kardiyak patoloji, sistemik ve
kalitsal hastaliklar, ilag ile iliski durumlar kalp yetmezligine yol agabilir(52). Bunlar igerisinde
en sik karsilagilan klinik durum hipertansif kalp hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve
romatizmal kalp kapak hastaligidir(53).

Iskemik kalp hastalig1 2013 yilinda yayinlanan bir ¢alismaya gore dliimlerin yaklasik
%15-16 sim1 olusturarak diinya ¢apinda mortalitenin  en sik sebebidir (54). Gilinlimiizde
teknoloji gelistik¢e iskemik kalp hastaligina bagl kalp yetmezligi prevalansi azalmaktadir.
Isveg’te yapilan bir ¢alismada iskemik kalp hastaligina bagli kalp yetmezligi prevalansi 2006-
2010 yillarinda yaklasik %8 azalmistir(55). Bu azalma primer veya sekonder perkiitan koroner
girisimlerin yayginlagsmasi, revaskiilarizasyon tekniklerinin gelismesi, medikal tedavilerin

gelismesi ve hastalara hizli miidehale yapilmasi ile iligkilidir. Bu durum sag kalimi ve hayat

kalitesini artirmaktadir (56).

Tablo 9. Kalp Yetmezligi Etyolojileri (7)

Koroner Arter Hastalig

Miyokard infarktiisii, Anjina veya eqgivalani, Aritmiler

Hipertansiyon

HEFKY, malign hipertansiyon, akut pulmoner 6dem

Kalp Kapak Hastahklar

Primer ve /veya sekonder kapak hastaliklar1 Konjenital kapak
hastaliklar

Aritmiler

Ventrikiiler tagiaritmiler, Atriyal tagiaritmiler

Kardiyomiyopatiler

Dilate, hipertrofik, idiopatik, resktriktif ,aritmojenik , peripartum,
stres ile tetiklenmis, toksin ile iliskili kardiyomiyopatiler

Konjenital Kalp
Hastalhiklar:

Fallot tetrolojisi, Ebstein anomalisi, sant lezzyonlari
Diizetilmis/onarilmis biiyiik arter transpozisyonu

infeksiyoz Hastaliklar

Viral miyokardit, Chagas hastaligi, Lyme Hastalig1 , HIV

Tlag iliskili

Antrasiklin, Trastuzumab, Immun modiilatorler,
Anti VEGF, Proteozom inhibitoleri

Ailesel Depo Hastaliklari

Hemokromatoz, Glikojen Depo Hastaliklari,
Hurler Sendromu, Anderson Fabry Hastaligi

Perikardiyal Hastahklar

Kalsifikasyon, infiltrasyon

Infiltratif Hastaliklar

Amiloidoz, Sarkoidoz, Neoplastik

Noromuskuler Friedrich Ataksi, Noonan Hastaligi,
Hastahklar Duchenne, Becker miiskuler distrofileri

. Endokrinolojik hastaliklar, Nutrisyonel eksiklikler, Otoimmun
Metobolik Hastaliklar

hastaliklar

Endomiyokardiyal
Hastahklar

Radyoterapi, karsinoid sendrom
Endomiyokardial fibrosiz / eozinofili
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Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2021 yilinda yayinladigi Kalp Yetmezligi
kilavuzunda DEFKY tedavisinde Beta -Bloker, ACEi/ARNI , SGLT -2 inhibitorleri ve
mineralokortikoid reseptor antagonistlerini (MRA) 1. basamak tedavide sinif 1a endikasyonla
onermektedir. Bu 4 temel ilacin ilk 1 ay igerisinde baslanmasi Onerilmektedir. Volim
yiiklenmesi olan hastalarda sivi retansiyonunui Onlemek icin loop diuretikleri sif 1
endikasyonla 6nerilmektedir. Bu kilavuzda HEFKY tedavisinde Beta- Bloker, ACEi / ARB,
ARNI ve MRA kullanimini sinif 2b olarak 6nermektedir. ESC’ nin 2023 yilinda yaptig1
giincellemede ise HEFKY ve KEFKY tedavisinde SGLT- 2 inhibitorleri sinif 1 endikasyonla
onerilmektedir. KEFKY tedavisinde hastanin voliim yiiklenmesi var ise diuretik tedavi ve altta
yatan nedenlerin tedavisi sinif 1 endikasyonla onerilmektedir (57). Amerikan Kardiyoloji
Derneginin(ACC/AHA) 2022 yilinda yaymladigi kalp yetmezligi kilavuzunda SGLT-2
inhibitorleri KEFKY ve HEFKY tedavisinde sinif 2a oneri diizeyinde kilavuza girmistir. Bu
kilavuzda hastalarin voliim yiikii var ise diiiretik tedavi sinif 1 endikasyonla onerilmektedir. Bu
kilavuzda KEFKY ve HEFKY hastalar1 i¢cin ACEi/ARB, ARNI ve MRA kullanimi igin sinif
2b oOneri getirilmistir (58). ESC 2021 kalp yetmezligi kilavuzunda ayni zamanda Kkalp
yetersiziligi nedeniyle hospitalize edilen ve demir eksikligi olan hastalarda IV ferrik
karboksimaltozun semptomlarin diizeltilmesi ve tekrarlayan yatislar1 azaltmak igin sinif 2a ile
onerilmektedir(59).

Cihaz implantasyonu ise kardiyoloji alaninda kalp yetmezliginin tedavisinde ve
aritmileri engelleyerek mortalitenin 6nlenmesinde son derece 6nemli bir hale gelmistir. ESC
2021 kalp yetmezligi kilavuzunda iskemik kalp yetersizligi hastalarinda 3 aydan uzun siire
optikal medikal tedavi kullanimina ragmen, beklenen survey 1 yilinda {izerinde ve post
miyokard infarktiisii sonrasi en az 40 giin gegmis ise ; EF degeri <% 35 ve New York Kalp
Dernegi (NYHA) ne gore fonksiyonel kapasitesi sinif 2 veya 3 olan kalp yetersizligi hastalar
ile EF degeri<%30 ve NYHA ’ya gore fonksiyonel kapasitesi sinif 1 olan hastalarda ani 6liimiin
onlenmesi amaciyla primer koruma IKD takilmasi &nerilmektedir. Non iskemik DEFKY
hastalarinda ise smif 2a ile IKD onerilmektedir. ACC/AHA kilavuzuna gore non iskemik
DEFKY hastalarinda ise simif 1 6neri ile IKD 6nerilmektedir. Bu kilavuzlarda secili kalp
yetmezligi hastalarinda ayn1 zamanda kardiyak resenkronizasyon tedavisi(CRT)
onerilmektedir. Optimal medikal tedaviye ragmen semptomatik olan sol dal blogu
morfolojisine sahip siniis ritmindeki kalp yetmezligi hastalarindan LVEF <%35 ve QRS
genisligi >150ms olanlarda CRT sinif la endikasyon ile 6nerilmektedir. QRS genisligi 130-

149 msn arasinda olan diger 2 kriteri karsilayan hastalarda ise sinif 2a ile 6nermektedir(58, 59).
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Tablo 10. Kalp Yetmezliginde IKD endikasyonlar

EF degeri <% 35 ve Iskemik KMP ( Siif 1)

QRS <130 ms ve hasta uygun ise Non —iskemik KMP ( Snif 2a)

STRAIN EKOKARDIYOGRAFI

Strain kelimesi dilimizde  gerilme” anlamina gelmekte olup bir cisme uygulanan bir
kuvvet sonucu meydana gelen boyutsal veya deformasyonel degisimin birimsiz 6lgtimiidiir(60).
Akut miyokard infarktiisiiniin en 6nemli sonuglarindan birisi de sol ventrikiil bolgesel duvar
hareket bozuklugu ve sistolik disfonksiyondur. Bu hastalarda klasik konvansiyonel
ekokardiyografi ile yapilan olgimler subjektif ve degerlendirenler arasi tecriibe farki
nedeniyle degisiklik gostermekte ve sinirli bilgiler saglamaktadir. Bu nedenle giiniimiizde yeni
teknolojilere ihtiyag duyulmustur. Giliniimiizde miyokardial strain (S) ve strain rate (SR)
goriintiileme yontemleri ile miyokard fonksiyonlarinin global veya bolgesel objektif
degerlendirilmesi ve deformasyon miktarmi gosterdiginden dolayr bize faydali bilgiler
saglamaktadir (61). Bu teknikler i¢inde en sik kullanilan1 ve diinya ¢apinda en ¢ok benimseneni
ise speckle tracking (benek takibi) ekokardiyografisidir(62).

Kalbin miyokard lifleri birbirine sarilmis ii¢ tabakadan olusmaktadir. Sol ventrikiilii
uzun eksende saran, sistol esnasinda kasilarak sol ventrikiiliin ejeksiyon goérevini yerine
getiren, longitidiinal hareketi saglayan subendokardiyal ve subepikardiyal liflerdir. Orta
tabakada bulunan sirkumfarensiyal lifler ise sistol sirasinda ventrikiil i¢i basinci arttirirlar ve
radyal hareketi saglarlar(63). Akut miyokard infarktiisii gibi kalbin sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarimi etkileyen hastaliklar ncelikle ventrikiiliin longitudinal hareketini etkilemekte
olup longitudinal hareketin degerlendirilmesi hastalik siireci ilerleyisi ile ilgili bize degerli
bilgiler verebilmektedir.(64).

Miyokardin maruz kaldigi ekstrensek yiiklenme kosullart ile intrensek kontraktil
giiclerin kombinasyonu sonucu olusan sekil degisikligi miyokardiyal deformasyon olarak
adlandirilmaktadir ve olgiimii birgok kalp hastaligin i¢in 6nemlidir(65). Bu deformasyon
longitidunal, sirkumferansiyal ve transvers (radyal) olmak 3 farkli diizlemde meydana gelir.
Longitidunal eksende sistolde kisalma diyastolde uzama, sirkumferansiyal eksende sistolde
kalinlagsma diyastolde uzama, transvers eksende sistolde kalinlasma diyastolde incelme
olur(66).

Strain (¢) miyokardin kasilmasi ve gevsemesi sonucu iki nokta arasindaki uzunlugun

degisim yiizdesidir. Olusan boyutsal veya deformasyonel degisimin nicel ifadesidir. Strain
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sembolii olarak S veya epsilon (&) kullanilir. ¢ = (L — LO) / LO = AL / LO formiili ile hesaplanir.
Bu formiilde; LO ilk orijinal uzunluk, L deformasyon sonrasi uzunluk, AL boyutsal degisikligi
gostermektedir. Bu formiile gore Strain degerlerinde pozitiflik uzama, negatiflik ise kisalma
anlamina gelir, birimsizdir ve % ile ifade edilir(67) . Strain rate (SR) ise birim zamanda olusan
deformasyonu (uzunluk degisimi) ifade eder ve deformasyonun meydan geldigi hizi
gostermektedir(68). Strain hiz1 sembolii olarak SR veya €’ kullanilir ve 1/saniye(sn-1 ) olarak
ifade edilir.

Normal miyokard siklusunda longitidunal, sirkumferansiyal ve radyal olmak 3 farkli
diizlemde strain tanimlanmistir. Strain degeri deformasyonu gostermesi nedeniyle longitidunal
ve sitkumferansiyal strainde sistolik dalgalar kisalma yoniinde olacagindan dolay1 negatif deger
alir. Radyal strainde ise uzama meydana geldigi i¢in pozitif deger almaktadir(66). Apikal
goriintlilerden longitiidinal strain incelemesi yapilabilmektedir. Parasternal kisa eksen

goriintiilemelerden radyal ve sirkumfarensiyal strain incelemeleri yapilmaktadir(69).

Speckle Tracking (Benek Takibi) Ekokardiyografi

Kardiyak strain degerlendirmeleri ilk olarak manyetik rezonans goriintiilemeleri ile
birlikte ortaya ¢ikmistir. Bu metodun zorlugu nedeniyle daha sonra ekokardiyografi bazli yeni
yontemler geligsmistir. Speckle tracking (benek takibi) ve doku doppler strain goriintiileme
yontemleri glinlimiizde kullanilan strain metodlaridir. Doku doppler strain ile yapilan strain
Ol¢iimlerinin daha 1iyi temporal ¢Oziiniirliie sahip olmasina ragmen c¢ok fazla tercih
edilmemektedir. Doku doppler ile yapilan strain olglimlerinin ag1 bagimli olmasi, giiriiltii
paraziti, tek boyutlu ve daha fazla gozlemci bagimli olmasi bu yontemin tercih edilmeme
sebepleri olarak siralanabilir(70). Speckle Tracking Ekokardiyografi (STE) ise global ve
bolgesel miyokard mekanigini nicel, objektif, a¢idan ve kardiyak hareketten bagimsiz
degerlendirebilen ve daha az operatdr bagimliligi gerektiren faydali bir ekokardiyografi
yontemidir. Bu yontemin en Oonemli avantaji gelis agisindan bagimsiz olmasi, iki boyutlu
gorlintiilerden yar1 otomatik ve kantitatif yaklasimla 6l¢iim saglamasi ve daha diisiik kare
hizlarina ihtiyag duymasidir(71). Ancak goriinti kalitesinin disikligi ve goriintiyii
degerlendiren programlarin arasinda farkliliklar bulunmasi sonuglar1 ciddi olarak
etkilemektedir. Ancak bu teknikler i¢inde en sik kullanilan1 ve diinya ¢apinda en ¢ok
benimseneni ise halen speckle tracking ekokardiyografidir(62).

STE ilk olarak 2004 yilinda tanimlanmistir. STE, 2D Ekokardiyografi sirasinda
saptanan “speckle” lerin hareketini hesaplayarak kardiyak fonksiyonu degerlendirir. Miyokard

dokusundan ultrason dalgalari ile yansiyan bolge igerisindeki kiiglik eko yogunluklu noktalar
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gri skala gortintliilerde rastgele diizensiz bir parlaklik (speckle) olusturur(72, 73). Bu noktalar
benek olarak adlandirilir. Benekler parmak izi gibi davranir ve kardiyak siklus boyunca
program tarafindan takip edilir. Bu sayede program kardiyak siklus boyunca miyokard
hareketini takip eder, degerlendirir ve miyokard segmentinin strain parametrelerini 6lger.
Speckle tracking ile degerlendirmede hareket kusuru olan segment, normal segmentlere gore
daha az deforme olacagindan dolay1 patolojinin nerede oldugu hakkinda fikir verir(74).

Sirkumfransiyel ve radyal strain degerleri mitral kapak, papiller kas ve apeks
seviyesinde parasternal kisa aks goriintiillemelerden hesaplanir. Longitudinal strain ise apikal
iki, tic ve dort bosluk goriintiilerden hesaplanir. Longitudinal strain degerlendirilmesinde
foreshortened apikal goriintiilerinden kaginmak gerekir. Hastanin hareketsiz olmasi, en az 3
siklusu igeren goriintiilerin kaydedilmesi gerekir. Ideal strain ve strain rate dl¢iimii icin
miyokard duvarlari net olarak belirlenmesi gerekmektedir. Ug apikal goriintiiden elde edilen
strainlerin birlesiminden olusan son gorlintiide “bulls eye (boga gozii)” grafikleri elde
edilmektedir(75). Ortalama olarak hesaplanan global longitudinal strain (GLS), sol ventrikul
fonksiyonunun bir degerlendirilmesi olarak kullanilir. Saglikli insanlarda normal GLS degeri
%18 ile %25 arasinda bildirilmistir(76) Sekil 1 ve Sekil 2’te ¢alismamizdaki 2 hastaya ait 2D
strain ekokardiyografi ‘bulls eye’ grafikleri verilmistir.

Peak Systolic Strain (Epi) Peak Systolic Strain (Mid)

Sekil 1. GLS degeri -%206.1 olarak saptanan ileri derecede bozulmus sol ventrikiil
sistolik fonksiyonuna sahip bir hastamin ‘bulls eye’ grafikleri. 2D
ekokardiyografide sol ventrikiil anteroapikal segmentlerinde diskinezi
mevcut.
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Peak Systolic Strain (Epi) Peak Systolic Strain (Mid)

Peak Systolic Strain (Endo)

P

Sekil 2. GLS degeri -%012.2 olarak saptanan hafif derecede bozulmus sol ventrikiil
sistolik fonksiyonuna sahip bir hastamin ‘bulls eye’ grafikleri. 2D
ekokardiyografide sol ventrikiil anteroapikoseptal segmentlerde hafif
hipokinezi mevcut.

STE klinik hayat bircok hastaligin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Asagidaki

tabloda kisaca 6zetlenmistir.

Tablo 11. STE ‘nin klinik kullanim alanlar1 (77)

Koroner Arter Hastalig1

Hipertansiyon ve Diyabet

Atriyal fibrilasyon

Kalp kapak hastaliklar1 ( Aort darlig1 , mitral kapak hastaliklar: )

Kalp Yetmezligi

Kardiyomiyopatiler ( Reskriktif , konstriktif, hipertrofik ,dilate kmpler)
Kardiyoonkoloji —Kardiyotoksisite

Pulmoner Hipertansiyon
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GEREC VE YONTEMLER

Tez ¢alismasi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana bilim dali Koroner
Yogun Bakim Unitesine 01/03/2021 ile 01/03/2022 tarihleri arasinda STEMI ile basvuran ve
primer perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda yapildi. Verilen tarih araliginda STEMI
tanis1 konulan toplam 113 hastadan taburculuk sirasinda bozulmus sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu olan (EF <%49) 69 hastanin verileri kaydedildi ve bu hastalarin ortalama 1 yillik
takip verileri kaydedildi.

Bu ¢alismanin yapilabilmesi igin Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulundan
(TUTF-BAEK 2021/96, Karar no: 04/28) gerekli izin ve onay alinmistir (Ek-1). Calismaya

katilan hastalara aydinlatilmis onam formu imzalatildi (Ek-2).
OLGULARIN SECIMI

Olgularin Caliymaya Dahil Edilme Kriterleri
STEMI tanis1 alanlar
Taburculuk sirasinda bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bulunanlar

Arastirmaya katilmay1 kabul edenler

M o

18 yasindan biiyiik olanlar

Olgularin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
1. STEMI tanis1 almayanlar
2. Taburculuk sirasinda sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu bulunmayanlar

3. Arastirmaya katilmay1 kabul etmeyenler
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4. 18 yasindan kiiciik olan hastalar

STEMI 6n tanisiyla acil servisimize basvuran veya dis merkezden tarafimiza sevk edilen
koroner anjiyografi uygulanan, arastirmaya katilmayi kabul eden ve strain analizi i¢in
goriintlileri uygun olan 113 hastanin verileri incelendi. 44 hastanin EF degeri %50 ve iizeri
oldugu i¢in analiz disinda birakildi. Bu ¢alismada bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari
bulunan STEMI hastalarinda, taburculuk dncesi 6l¢iilen GLS degerinin takip donemindeki (40.
gin ve 3. aydaki) EF verileriyle birlikte IKD takilmasini predikte ettirmedeki roliiniin
arastirilmasi amaciyla 69 hasta taburculuk sonrasi uygun tarihlerde kontrollere ¢agrildi. Bu
hastalarin sosyodemografik o6zellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri, kullandigi ilaglar
,bagvuru klinik ozellikleri, anjiyografik verileri, PKG 06zellikleri , labaratuar verileri, diger
ekokardiyografik bulgulari, taburculuk tedavisi ve 3. ay ve 1. yillik takip sonundaki olaylari

incelendi ve kaydedildi. Hastalarin degerlendirme siirecine ait sema Sekil 3’ de verilmistir.

113 HASTA

STEMI TANISI ALANJ

44 HASTA
DEGERLENDIRMEYE
ALINMADI

GRUP2
GRULM EF %36 — 49 DAHIL
EF %35 VE ALTI 29 OLMAK UZERE
HASTA ARASINDA SAPTANAN

49 HASTA

@ YODEMOGRAFIK OZELLIKLERI \

KARDIYOVASKULER RISK FAKTORLERI

KULLANDIGI ILACLAR

BAS$VURU KLINIK OZELLIKLERI
ANJIOGRAFIK VERILERI

PKG OZELLIKLERI

LABORATUAR DEGERLERI
EKOKARDIYOGRAFIK BULGULARI

TABURCULUK TEDAVISI

Q\' VE L.YILLIK TAKIP VERILERI /

Sekil 3. Degerlendirme Semasi
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Sosyodemografik Ozellikler ve Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Calismaya dahil edilen hastalar koroner yogun bakim iinitesi ve kardiyoloji servisinde
ayrintili olarak degerlendirildi. Boy ve kilo sorgulamasi yapilarak viicut kitle indeksleri
hesaplandi. Egitim durumu sorgulandi. Hi¢ egitim almamus, ilkokul, ortaokul-lise ve iiniversite
mezun olarak smiflandirildi. Hastalarin medeni hal durumu sorgulanarak bekar ve evli olarak
gruplandirildi. Sigara kullanim 6ykiisii durumuna gore; hi¢ sigara kullanmamis, daha once
kullanmis ve aktif sigara igicisi olarak siiflandirildi.

Hastalardan bilinen hastaliklar1 ile ilgili olarak ayrintili anamnez alindi. Hipertansiyon
(HT), Diabetes mellitus (DM), kalp yetmezligi (KY) oykisi, hiperlipidemi (HL), atriyal
fibrilasyon (AF), ailede koroner arter hastalik (KAH) dykdisii, periferik arter hastaligi (PAH),
kronik bobrek yetmezligi (KBY) gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri sorgulandi. Gegirilmis
miyokard infarktiis (MI) oykiisii ve eski PKG/CABG-O gibi kardiyak oykiileri sorgulandi.
Gegirilmis inme (iskemik ve/veya hemorajik) acisindan degerlendirildi. Tiroid hastaliklar

hipotiroidi ve hipertiroidi olarak gruplandirildi.

Basvuru Klinik Ozellikleri ve Anjiografik Degerlendirme

Hastalarin ilk basvuru esnasinda klinik ozellikleri ayrintili olarak degerlendirildi.
Hastalarin ayrintili fizik muayeneleri yapildi.

[k bagvuru esnasinda kalp hizi, sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci
(DKB) kaydedildi. Hastalara fizik muayene ve hipotansiyon/sok durumuna gore Killip
simiflamasi agisindan degerlendirildi. Bagvuru EKG’leri incelendi. Ritm smiflamasi olarak
sinus ritmi (SR), AF olarak gruplandirildi. EKG tanisi olarak anterior, inferior ve lateral Ml
olarak gruplandirildi. Hastalarin goglis agrist semptomu sorgulandi. Total iskemik siireyei
hesaplamak amacgli agrinin ilk baslangicindan bagvuruya kadar gecen siire saat olarak
kaydedildi.

STEMI kesin tanis1 alan hastalara acil koroner anjiografi uygulandi. Girisim yolu olarak
femoral veya radial yol kullanildi. Koroner anjiografi goriintilleme sonucunda hasta damar
sayist adet olarak kaydedildi. Koroner arterlerde ( LAD, CX ve RCA) >%50 darlik olan
damarlar hasta damar olarak kabul edildi. STEMI sonucu etkilenen damarin besledigi bolgeye
gore anterior, inferior ve lateral M1 lokalizasyonu olarak siniflandirildi. Acil koroner anjiografi
sonucu sorumlu operator ve/veya gerekli durumda kardiyoloji/kalp damar cerrahi konseyinde
tedavi stratejisine karar verildi. Primer PKG yapilan hastalarda kapi balon zamani dakika olarak
kaydedildi. Kap1 balon zamani, hastalarin bagvurusunda STEMI tanis1 aldiktan sonra PKG’de

ilk balon uygulamasina kadar gegen siire olarak hesaplandi.
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Ekokardiyografik Degerlendirme

STEMI tanis1 ile ¢alismaya alinan hastalarm taburculuk éncesi, taburculuk sonrasi 40.
Giin ve 90. Giinlerde ekokardiyografik goriintiileri kaydedildi. Ekokardiyografi goriintiileri
Vivid S70 sistemleri (GE Healthcare, Horton, Norveg) kullanilarak kaydedildi ve EchoPAC
programina aktarildi. Hastalarin tiim Olc¢iimleri giincel ekokardiyografi kilavuzlarina gore
yapildi. Apikal 4 bosluk, apikal 3 bosluk ve apikal 2 bosluk goriintiileri elde edildi. Bu
goriintiilere ek olarak doku doppler 6l¢iimleri, M mod oSl¢iimleri, PW (pulse wave) dopler
Ol¢timleri alindi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson metodu kullanilarak
biplane olarak hesaplandi. Parasternal uzun eksen goriiniimde ayni eksende M mod kullanilarak
sistol-diyastol sonu gaplari, duvar kalinliklart ve sol atrium gap1 6l¢iildii. Apikal 4 boslukta sag
atriyum ve sag ventrikiil ¢aplart 6l¢iildii. Apikal 4 bosluk goriintiide PW doppler kullanilarak
erken dolus hiz1 (E dalgasi), atriyal sistoldeki pik dolus hizi (A dalgasi) ve E/A oranlan
hesaplandi. Doku doppler ve PW dopler kullanilarak e’ degerleri 6l¢iildii. Lateral ve septal E’
degerlerinin ortalamasi alinarak E/e’ degerleri kaydedildi.

Strain analizleri Olglimlerinin yapilabilmesi igin tiim gorintiler EchoPAC analiz
programina aktarildi. Strain analizleri, apikal 4 bosluk, apikal 3 ve 2 bosluk goriintiilerden 3
atim siiresince ve frame hizi 50-80 kare/s olacak sekilde hesaplandi. Strain analizlerinin hepsi
giincel l¢iim kilavuzlarina gore hesaplandi. Olgiimlerde apeks iizerindeki bir nokta ve mitral
anulusun her iki kosesinden birer nokta belirlendi. Program otomatik olarak miyokard
sinirlarini taradi. Gerekli goriildiigii yerde noktasal taramaya miidahale edilerek 6l¢iim i¢in en
optimal hale getirildi.

Elle ayarlamalar yapildiktan sonra strain 6lgiimleri program tarafindan otomatik olarak
hesaplandi. Apikal 3 bosluk goriintiilemede sistol sonu olarak aort kapaklarin kapandigi nokta
belirlendi. Ug farkli bosluktan goriintiiler programda islendikten sonra 17 segmentli bir boga
g0zl modeli olusturuldu. GLS degerleri yazilim tarafindan otomatik olarak hesaplandi. Tiim
bolgesel uzunlamasina strainler (RLS), tiim segmentlerin pik strain degerlerinin ortalamasi
alinarak her li¢ ana koroner damarlarin perfiizyon bolgelerine gore 17 segment modeline dayali

olarak tiim katmanlar i¢in hesaplandi.

Labaratuar Bulgular1 Degerlendirme

Calismaya alinan hastalarin, bagvuru sirasinda alinan ilk kan 6rneginden laboratuar
verileri degerlendirildi. Hemogram parametreleri (Wbc, Hgb, Rdw, Mpv, Nétrofil ve Lenfosit
sayilar1) kaydedildi. Biyokimya parametreleri olarak aclik kan sekeri, {ire, kreatin, sodyum,
potasyum, AST, ALT ve albiimin seviyeleri kaydedildi. Glomeruler filtrasyon hiz1 ( GFR )

20



CKD-EPI denklemi (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) ile hesaplanarak
kaydedildi. Hastalarin lipit profilleri degerlendirildi. Tiroid fonksiyon testleri i¢in TSH
diizeyleri kaydedildi. Hastalardan alinan ilk kan ornegindeki troponin seviyeleri ‘bagvuru
troponin diizeyi’ olarak kaydedildi. Hastane yatis1 boyunca alinan kan orneklerinden tespit

edilen en yiiksek troponin diizeyi ise ‘pik troponin diizeyi’ olarak kaydedildi.

Taburculuk Tedavisi Degerlendirme

STEMI sonrasi taburcu olan hastalarm aldiklar1 medikal tedaviler degerlendirildi.
DAPT tedavisi olarak ASA ve P2Y12 inhibitorleri,statinler, ACEi-ARB, ARNI, betabloker
tedavi, loop diliretik mineralokortikoid reseptor antagonisti,SGLT-2 inhibitorleri ve kalsiyum
kanal blokerleri kullanimlar1 kaydedildi.

3. Ay ve 1. Yilin Sonunda Degerlendirme

Calismaya alinan STEMI hastalar1 3. ay ve birinci yilin sonunda ayrmtili olarak
degerlendirildi. Bu degerlendirmede ilk olarak Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
‘Enlil Hastane Veri Tabani’ sisteminin kayitlarindan faydalanildi. Diizenli kontroler gelen
hastalarin poliklinik kayitlari incelendi. Trakya Universitesi Hastanesine farkli departmanlara
yatisi/basvurusu gergeklesmis olan hastalarin bu branslardaki kayitlar1 ve tedavileri ayrintili
olarak incelendi. Hastalarinda bu sistem disinda Saglik Bakanligi E-Nabiz Sisteminden bir y1l
icindeki epikrizleri, basvuralari, ge¢irdigi operasyonlar ve tedavileri degerlendirildi(78). Son
olarak hastalar birinci y1lin sonunda son durumlar hakkinda ve STEMI sonras1 1 yil igerisinde
gelisen tiim olaylar ile ilgili hastadan veya yakinlarindan telefonla detayli bilgi alind:.

Calismaya alinan hastalarin 3. ay ve bir yil igerisindeki takip siirecinde tekrar miyokard
infarktiisii gecirip gecirmedigi, tekrarlayan yatislar, DAPT kullanim siireleri, 6lim olup
olmadig1 kaydedildi. Oliim var ise kardiyak ve non-kardiyak olarak smiflandirildi. Hastalara ilk

1 y1l igerisinde IKD takilip takilmadig1 ve takildiysa eger kaginc ayda takildig: kaydedildi.

Istatiksel Analiz

Normal dagilim varsayimi Shapiro-Wilk testiyle kontrol edildi. Siirekli sayisal
degiskenler icin iki bagimsiz grup karsilagtirmalarinda T-testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkiler Pearson Ki-Kare testi ile arastirildi. EF % 35 ve alt1 hastalar i¢in Adimsal
Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli Lojistik Regresyon analizi kullanildi. ROC analizi

kullanilarak egri altinda kalan alan degerleri ve kesi noktalar1 elde edildi. Tiim istatistiksel
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analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlendi. Analizler SPSS 20.0 istatistiksel paket
programi kullanilarak gerceklestirildi.
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BULGULAR

Calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi koroner yogun bakim {initesine kabul edilen

ve STEMI kesin tanisi alan 69 hasta ile yapildi. EF degeri EF degeri <% 35 olan 29 hastanin

verileri ile ve EF degeri % 36 ve 49 dahil olmak tizere arasindaki 40 hastanin verileri istatistiksel

olarak karsilagtirildi. EF degeri < % 35 olan hastalar Grup 1, EF degeri % 36-49 arasinda olan

hastalar ise Grup 2 adi altinda gruplandirilda.

Sosyodemografik 6zelliklerin karsilastirilmast sonucu elde edilen veriler Tablo 12°de

gosterilmistir. Grup 1 hastalarin yas ortalamasi daha biiyiik olup bu fark istatiksel olarak

anlamliydi (p:0,03). Her iki grup arasinda diger cinsiyet, boy, kilo, egitim durumu ve medeni

durum agisindan istatiksel fark bulunmadi.

Tablo 12. Sosyodemografik ézelliklere ait veriler

p
Grup 1 Grup 2 degeri
Cinsiyet Kadin 3 (%20,6) 30 (%63,6) 0.2
n (%) Erkek 26 (%78,4) 10 (%36,4) !
Yas (Ortalama+SS) 60.2+9.5 547+ 11 0,03
Boy 171 (155-188) | 170(152-180) | 0,99
Kilo 78 (58 — 120) 80 (51 - 116) 0,53
Egitim .Egitim almams 0(% 0) 1 (%2,5)
durum flkokul-Ortaokul 20 (%69) 21 (52,5) 04
n (%) _ Lise 7 (%24.,1) 16 (%40) !
Universite 2 (%6,9) 2 (%5)
Medeni Bekar 1 (%3,4) 5 (%12,5)
dn“(r(;g‘ Evli 28 (%96,6) 35(%87,5) 019

n:Hasta sayis1
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Kardiyovaskiiler risk faktorlerine iliskin veriler Tablo 13’te gdsterilmistir. Grup 1

hastalarinda hiperlipidemi ve atriyal fibrilasyon oranlar1 daha yiiksek olarak bulundu ve bu

bulgu istatiksel olarak anlamliydi (p:0,01 ve p:0,04). Her iki grup arasindan diger

kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Tablo 13: Kardiyovaskiiler risk faktorlerine ait veriler

Grup 1 Grup 2 p degeri
Sigara Hi¢ kullanmanmus 8 (%27,6) 9 (%22,5)
n (%) Daha 6nce kullanms 7 (%24,1) 5(%12,5) 0,32
Aktif kullanan 14 (%48,3) 26(%65)
Hipertansiyon n (%) 10 (%34,5) 15 (%37,5) 0,99
Hiperlipidemi n (%) 6 (%20,7) 1 (%2,5) 0.01
Diyabetus mellitus n (%) 8 (%27,6) 10 (%25) 0,8
Kalp yetmezligi n (%0) 1 (%3,4) 0(%0) 0,23
Atriyal fibrilasyon n (%) 3 (%10,3) 0 (%0) 0.04
Ailede KAH oykiisii n (%0) 10 (%34,5) 16 (%40) 0,8
Gegirilmis MI oyKkiisii n (%) 8 (%27,6) 5 (%12,5) 0,2
PKG oykiisii ( Balon-Stent) n (%) 9 (%31) 5 (%12,5) 0,1
CABG-O oyKkiisii n (%) 0 (%0) 2 (%5) 0,2
Kronik bobrek yetmezligi n (%) 0 (%0) 0 (%0) -
Eski EF n (%) EF %35 ve alt1 0 0
EF %36-49 2 (%6,9) 0 0,15
EF %50 ve iizeri 5 (%17,2) 4 (%10)
Periferik arter hastahigi n (%) 2 (%6,9) 1 (%2,5) 0,4
Inme n (%) 1 (%3,4) 2 (%5) 0,75
Tiroid hastah@ Hipotiroidi 1(%3,4) 2 (%5)
n (%) Hipertiroidi 0 (%0) 1 (%2,5) 065

n:Hasta sayisi, KAH: Koroner arter hastaligi, MI: Miyokard infarktiis, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, CABG-

O: Koroner arter by-pass greft

Hastalarin basvuru oncesi kullandig1 ilaglara iliskin veriler Tablo 14’ te gOsterilmistir.

Daha once kalsiyum kanal blokeri kullanim orani Grup 2 hastalarinda yiiksek ¢ikt1 ve bu

istatiksel olarak anlamliyd1 (p:0,04). Statin kullanim oranit Grup 1 hastalarinda oran olarak

yiiksek ¢ikti ve bu istatiksel olarak anlamliydi (p:0,02). Diger ilag kullanimlari agisindan

gruplar arasinda istatiksel olarak fark bulunmamaktaydi.



Tablo 14. Bagvuru oncesi hasta gruplarinin kullandig ilaclara ait verilerin gruplar arasi

karsilastima bulgulan

P
Grup 1 Grup 2 degeri

ACEi/ARB n (%) 12 (%41,4) 12 ( %30) 0,47
ARNi n (%) 0 (%100) 0 (%100) -
Beta Bloker n (%) 6 (%20,7) 6 (%15) 0,77
Kalsiyum Kanal Blokeri n (%0) 1 (%3,4) 8 (%20) 0,04
ASA n (%) 9 (%31) 7 (%17,5) 0,3
P2Y12 inhibitérii n (%) 2 (%6,9) 2 (%5) 0,74
MRA n (%) 0 (%0) 0 (%0) -
SGLT -2 inh. n (%) 0 (%0) 1 (%2,5) 0,39
Diiiretik n (%) 1 (%3,4) 0 (%0) 0,23
Statin n (%) 8 (%27,6) 3 (%7,5) 0,02

n:Hasta sayisi, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Antiotensin reseptdr blokeri, ARNi:
Angiyotensin Reseptor—Neprilisin inhibitori, ASA: Asetil salisilik asit, MRA: Mineralokortikoid reseptor
antagonisti, SGLT-2 inh : Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri

Bagvuru klinik 6zelliklerine iliskin veriler Tablo 15’ te gosterilmistir. Bagvuru klinikleri

acisindan her iki grup arasinda istatiksel acidan anlamli fark bulunmamaktadir.

Tablo 15. Basvuru klinik 6zelliklerine ait verilerin gruplar arasi karsilastirma bulgular:

Grup 1 Grup 2 degeri
SKB mm/Hg (Ortalama+SS) 129.9 £22 1352 +21.3 0,32
DKB mm/Hg (Ortalama+ min-max) 80 (60 - 105) 80 (50 - 120) 0,74
Kalp hizi (Ortalama + min-max) 85 (65 - 101) 79 (39 - 105) 0,11
1 23 (%79,3) 37 (%92,5)
Killip simiflamasi 2 5 (%17,2) 2 (%5)
n (%) 3 0 (%0) 1 (%2,5) 018
4 1 (%3,4) 0 (%0)
Agr1 baslangici (saat) (Ortalama+SS) 5(1-28) 45(1-36) 0.19
. Siniis 27 (%93,1 40 (%100
Ritm n (%) AF 2 E%e,g)) 0 (2/0100)) 09
Ekg ve taburculuk Anterior Ml 26 (%89,7) 26 (%65)
tanisi Inferior MI 3 (%10,3) 12 (%30) 055
n (%) Lateral Ml 0 (%0) 2 (%5) '
n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, AF:  Atriyal

fibrilasyon, Ekg: Elektrokardiyografi, MI: Miyokard infarktiisii,
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Koroner anjiografi, PKG ve yatis siirelerine ait veriler Tablo 16’ da gosterilmistir. Hasta
damar sayis1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. (p:0.001 ).

Diger parametreler agisindan her iki grupta da istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Tablo 16. Koroner Anjiografi, PKG ve yatis siirelerine ait verilerin gruplar arasi

karsilastirma bulgularn

p
Grup 1 Grup 2 degeri
Girisim yolu Femoral 28 (%96,6) 40 (%100) 0.24
n (%) Radial 1 (%3,4) 0 (%0) ’
Hasta damar sayisi 2(1-3) 1(1-3) 0,001
Kapi balon zamam (dakika) (Ortalama) 31(10-72) | 29.5(15-95) 0,75
Girisim yapilan LAD 26 (%89,7) 26 (%65)
damar RCA 2 (%6,9) 11 (%27,5) 0,06
n (%) CX 1 (%3,4) 3 (%7,5)
islem basarisi Basarisiz 0 (%0) 1 (%2,5) 04
n (%) Basarih 29 (%100) 39 (%97,5) ’
PTCA+Stent 28 (%96,6) 38 (%95)
PTCA-Stent Direkt Stent 0 (%0) 1 (%2,5) 042
n (%) Sadece PTCA 1 (%3,4) 0 (%0) ’
Yok 0 (%0) 1 (%2,5)
0, 0,
DES-BMS DES 28 (%96,6) 39 (%97,5) 1173
n (%) '
BMS 0 (%0) 0 (%0)
KYBU yats siiresi (Ortalama+ min-max) 3(2-5) 3(1-6) 0,56
Toplam yatis siiresi (Ortalama+ min-max) 5(3-15) 5(2-14) 0,99

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, MI: Miyokard infarktiisii, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, , LAD: Sol 6n
inen arter, RCA: Sag koroner arter, CX: Sirkumfleks arter, PTCA: Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti,
DES: ilag kapli stent, BMS: Ciplak metal stent, KYBU : Koroner Yogun Bakim Unitesi

Laboratuvar bulgularina ait veriler Tablo 17” de gosterilmistir. Grup 1 hasta grubunda
GFR, iire, ALT ve pik troponin degerleri Grup 2 ye kiyasla daha yiiksekti, bu bulgu istatiksel
olarak anlamliydi. (p:0,03 , p:0,05,p:0,03, p:0,05). Diger parametreler agisindan her iki grupta

da istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.
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Tablo 17. Laboratuvar bulgular ait verilerin gruplar arasi karsilastirma bulgulari

(Ortalama+ min-max) Grup 1 Grup 2 p

HB (g/dl) 14.4 (10.5 - 16.3) 14.6 (8.3 - 17.3) 0,54
MPV 10 (8.3 - 13) 10 (8 - 82) 0,80
RDW 12.8 (12 - 17) 13(8.1-17.5) 0,60
CRP (mg/dI) 30 (1 - 286) 23.5 (2 - 163) 0,68
Notrofil sayis1 (1023/uL) 8570 (2350 - 26090) 8750 (3500 - 25140) 0,92
Lenfosit sayis1 (10°3/ul.) 1740 (520 - 7290) 2260 (1040 - 6970) 0,17
Achik kan sekeri (mg/dl) 115 (81 - 336) 109.5 (81 - 285) 0,28
GFR (ml/dk) 92 (57 - 120) 101.5 (37 - 120) 0,03
Ure (mg/dl) 32 (19 - 90) 26.5 (14 - 75) 0,05
Kreatin (mg/dl) 0.8 (0.5-1.2) 0.8 (0.4 - 1.8) 0,08
ALT (U/L) 42 (13 - 138) 32 (12 - 88) 0,03
AST (U/L) 145 (17 - 563) 92 (12 - 350) 0,06
Albiimin (g/dl) 4(3.3-4.7) 4(3-4.6) 0,97
Potasyum (mEqg/L) 43(3.2-5.2) 4.2 (3.3-5) 0,15
Sodyum (mEq/L) 137 (133-140) 137 (131-144) 0,96
Total Kolesterol (mg/dl) 166 (91-224) 183( 68-359) 0,17
LDL (mg/dl) 109 (29 - 168) 122.5 (35 - 290) 0,31
HDL (mg/dl) 39 (22 - 89) 38.5 (24 - 125) 0,84
Trigliserid (mg/dl) 131 (57 - 420) 127.5 (42 - 454) 0,98
TSH (mIU/L) 1.4 (0.2-3.9) 1.1(0.1-11) 0,37
Basvuru Troponin (ng/L) 887 (1.5 - 50000) 142 (1.4 - 50000) 0,24
Pik Troponin (ng/L) 50000 (389 - 50000) | 33205.5 (642 - 50000) | 0,05

MPV: Mean platelet volime, RDW: Red blood cell distribution width, CRP: C reaktive protein, GFR:
Glomeruler filtrasyon hizi, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDL: Diisiik
yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, TSH: Tiroid stimulan hormon,

Hastalarin taburculuk tedavisine ait veriler Tablo 18 ° de gosterilmistir. Grup 1
hastalarinin taburculuk tedavisinde MRA ve Beta Bloker kullanim orani yiliksek olup bu durum
istatiksel olarak anlamli saptand1 (p:<0,001 , p: 0,05). Grup 2 hastalarinda ise kalsiyum kanal
blokeri kullanimi taburculuk tedavisinde oran olarak yiiksek olup bu durum istatiksel olarak

anlamliydi (p: 0,032). Diger parametrelerde istatiksel agcidan anlamli bulgu saptanmadi.
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Tablo 18. Hastalarin taburculuk tedavilerine ait verilerin karsilagtirma bulgulari

Grup 1 Grup 2 p degeri

ASA n (%) 29 (9%100) 40 (%100) -
P2Y12 inhibitérii n (%) 29 (%100) 40 (%100) -
Beta Bloker n (%) 29 (%100) 35 (%87,5) 0,05
Kalsiyum Kanal Blokeri n (%) 2 (%6,9) 11 (%27,5) 0,032
ACEi/ ARB n (%) 25 (%86,2) 34 (%85) 0,9
ARNi n (%) 4 (%13,8) 2 (%) 0,2
MRA n (%) 22 (%75,9) 11 (%22) <0,001
SGLT -2 inh. n (%) 8 (%27,6) 8 (%20) 0,65
Diiiretik n (%) 8 (%27,6) 4 (%10) 0,06
Statin n (%) 29 (%100) 40 (9%100) -

n:Hasta sayisi, ACEI: Anjiyotensin doniistiriicii enzim inhibitori, ARB: Antiotensin reseptdr blokeri, ARNI:
Angiyotensin Reseptor—Neprilisin inhibitorii, ASA: Asetil salisilik asit, MRA: Mineralokortikoid reseptor
antagonisti, SGLT-2 inh : Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri

Hastalarin ekokardiyografik verilerine ait karsilastirma bulgular1 Tablo 19’ da
gosterilmigtir. Taburculukta Grup 1 hastalarinin ortalamast GLS degeri — 8,9 , Grup 2
hastalarinin ortalama GLS degeri - 15,1 olarak saptand1 ve fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p< 0,001). Grup 1 hastalarin 40. Giin ve 90. Giin EF degerleri ortalama olarak daha diisiik
olup bu sonuglarda istatiksel olarak anlamliydi (p <0,001, p < 0,001). Grup 1 hastalarin
diyastolik ve sistolik ¢ap dlgtimleri Grup 2 ye kiyasla ortalama olarak daha yiiksek olup bu
bulgu da istatiksel olarak anlamliydi (p< 0,001, p< 0,001). Grup] hastalarin LA ¢ap1 ve E/¢'
sonuclart Grup 2 ye kiyasla ortalama olarak daha yiiksekti . Bu sonuglarda istatiksel olarak
anlamliydi (p < 0,001, p <0,001).

Tablo 19. Hastalarin ekokardiyografik verilerine ait karsilastirma bulgulari

(Ortalama+ min-max) Grup 1l Grup 2 p degeri
Taburculukta EF (%) 32 (20 - 35) 44 (37 - 49) < 0,001
LV GLS -8.9(4.3-13.7) -15.1 (11.4 -20.3) < 0,001
40. GUN EF (%) 33(22-42) 46.5 (38 - 55) < 0,001
90.GUN EF (%) 35 (20 - 46) 53 (40 - 60) < 0,001
LVEDC (mm) 53 (46 - 61) 47 (42 - 54) < 0,001
LVSC (mm) 41 (32 - 54) 32 (30 - 44) < 0,001
IVS kalinhg (mm) 10 (7-12) 11 (8-13) 0,02
PW kalinhgi (mm) 10 (6 - 11) 10 (8 -12) 0,12
LA ¢ap1 (mm) 41 (35-52) 37 (32-43) < 0,001
E/e' 13.6 (7.3-21.7) 11.4 (5.7 -17.7) <0,001
RA ¢ap1 (mm) 39 (30 - 48) 36 (31-42) 0,10
RV ¢ap1 (mm) 33 (27 - 45) 31.5(25-37) 0,11

LV GLS : Sol ventrikiil Global longitudinal strain, EF : Ejeksiyon Fraksiyonu, LVEDC : Sol ventrikiil diyastolik ¢cap, LVSC
: Sol ventrikiil sistolik ¢ap, IVS : interventrikiiler septum, PW: posterior duvar LA: Sol atriyum, RA : Sag atriyum, RV: Sag
ventrikiil, E: mitral erken diyastol dalgasi, e’: Septal ve lateral ortalama mitral anulus erken diyastol dalga hizi,
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Tek ve ¢ok degiskenli regresyon analizinde ejeksiyon fraksiyonu %35 ve altin1 predikte
eden faktorler Tablo 20 ve 21°de gosterildi. LV GLS , LVEDC , LVSC , E/e' ve pik troponin
degeri tek degiskenli regresyon analizinde anlamli olarak saptand: (p :0,009, p :0,04, p: 0,01,
p :0,02, p:0,03 ). Ancak ¢ok degiskenli regresyon analizi yapildiginda sadece LV GLS degeri
bagimsiz bir degisken olarak kabul edildi ( p :0,042).

Tablo 20. Ejeksiyon Fraksiyonu %35 ve altim predikte eden faktorlerde tek degiskenli

regresyon analizi bulgulan

OR (195% GA) P degeri
Yas 0.979 (0.903 - 1.061) 0,60
Cinsiyet 0(0-0) 1,00
Sigara 1.121 (0.4 - 3.14) 0,83
Hipertansiyon 0.476 (0.094 - 2.418) 0,37
Hiperlipidemi 0.65 (0.098 - 4.29) 0,65
Diyabetus mellitus 0.367 (0.06 - 2.252) 0,28
Kalp yetmezligi 0(0-0) 1,00
Atriyal fibrilasyon 0(0-0) 1,00
Gegirilmis MI oykiisii 0.367 (0.06 - 2.252) 0,28
PKG oykiisii ( Balon-Stent) 0.611 (0.118 - 3.157) 0,56
Kullandigi ACEi/ARB 0.563 (0.122 - 2.603) 0,46
MI lokalizasyonu 0(0-0) 1,00
Total iskemik siire 0.984 (0.888 - 1.091) 0,76
Kapi — balon zamam 0.972 (0.914 - 1.033) 0,35
Islem yontemi 0(0-0) 1,00
Hasta damar sayisi 0.922 (0.355 - 2.394) 0,87
Taburculuk tedavisinde SGLT- 2 0.8 (0.15 - 4.258) 0,79
Taburculuk tedavisinde MRA 0.923 (0.165 - 5.162) 0,93
LV GLS 1.651 (1.134 — 2.405) 0,009
LVEDC 0.787 (0.624 - 0.991) 0,04
LVSC 0.732 (0.573 - 0.934) 0,01
E/e’ 0.743 (0.577 - 0.958) 0,02
Pik troponin degeri 1.002 (0.985 — 1.050) 0,03
TSH 0.655 (0.293 - 1.465) 0,30
KYBU yatis siiresi 0.505 (0.213 - 1.198) 0,12
Toplam yatis siiresi 0.918 (0.665 - 1.267) 0,60
Beden kitle indexi 1.114 (0.911 - 1.361) 0,29

MI: Miyokard infarktiisii, PKG: Perkiitan koroner girisim, LV GLS : Sol ventrikiil Global longitudinal strain,
EF : Ejeksiyon Fraksiyonu, LVEDC : Sol ventrikiil diyastolik ¢ap, LVSC : Sol ventrikiil sistolik ¢cap, E: mitral
erken diyastol dalgas1, e’: Septal ve lateral ortalama mitral anulus erken diyastol dalga hizi, ACEI: Anjiyotensin
donistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Antiotensin reseptor blokeri, ARNi: Angiyotensin Reseptor—Neprilisin
inhibitéri, SGLT-2 inh : Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri, GA: Giiven aralig
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Tablo 21. Ejeksiyon Fraksiyonu %35 ve altim predikte eden faktorlerde ¢ok degiskenli

regresyon analizi bulgular:

OR (95% GA) p degeri
LV GLS 1.926 (1.024 - 3.625) 0,042
Sigara 0.492 (0.086 - 2.804) 0,424
Hipertansiyon 0.569 (0.045 - 7.156) 0,662
Hiperlipidemi 0.581 (0.027 - 12.566) 0,729
Diyabetus mellitus 3,644 (0,106 - 124,979) 0,473
Total iskemiksiire 1.032 (0.877 - 1.214) 0,704
Kapi — balon zamam 0.98 (0.897 - 1.072) 0,663
Pik troponin degeri 1.003(0.990 — 1.069) 0,079

GA: Giiven aralig.

ROC Curve

LVGLS
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Tablo 22 : ROC curve ve layer spesifik analizler i¢in cut-off degeri

Cut-off (kesim)

0
EAA (%95) GA Degeri

Sensitivite | Spesifite p

GLS 0.814 (0.642 - 0.986) % -9,55 %75 %76,5 0.005
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STEMI sonras1 EF %35 ve alt1 olan hastalarin taburculukta GLS degeri %-9,55 ten daha
yiiksek degere sahip olmasi durumunda bu cut-off deger %75 sensivite ve %76,5 spesifite ile
90. giinde EF’nin %35’ in iizerine ¢ikacagini istatiksel olarak dngormektedir. (p:0.005)

Gruplarn 3. ay ve ilk 1 y1l i¢erisindeki takiplerine ait veriler Tablo 23 ‘te gosterilmistir.
Grup 1 hastalarda 3 ay igerisinde tekrarlayan girisim orani grup 2 ’ ye kiyasla yiiksek olup bu
hastalarin hasta damar sayisi1 da oransal olarak yiiksekti ve anlamli sonu¢ vermisti. Bu bulgu

ayni zamanda istatiksel olarak anlamliydi (p:0,001). Diger parametrelerde istatiksel agidan

anlamli bulgu saptanmadi.

Tablo 23. Hastalarin 3. Ay ve 1. Y1l takiplerine ait verilerin karsilastirma bulgular:

Grup 1 Grup 2 p degeri

3 ay igerisinde tekrarlayan yatis n (%0) 4 (%13,8) 3 (%7,5) 0,4
3 ay icerisinde tekrarlayan MI n (%0) 2 (%6,9) 0 (%0) 0.1
3 ay icerisinde tekrarlayan girisim n (%) 13 (%44,8) 4 (%10) 0.001
3 ay boyunca diizenli DAPT kullanim n (%6) 27 (%93,1) | 40 ( %100) 0,1
3 ay icerisinde 6liim n (%) 0 (%0) 0 (%0) -
Ik 1 yil icerisinde IKD n (%) 2 (%6,9) 0 (%0) 0,9
Ik 1 yil 6liim n (%) 1 (%3,4) 1 (%2,5) 0,8
) Kardiyak 0 (%0) 0 (%0)
Ilk 1 y1l 6liim nedeni n (%) 0,8

Non Kardiyak 1 (%3,4) 1 (%2,5)

n: hasta sayis1t MI : Miyokard infarktiisii, DAPT: Dual antiplatelet tedavi, IKD : Iimplante edilebilir kardiyak

defibrilator n: hasta sayisi
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TARTISMA

Bu ¢alismada bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bulunan (EF<%35) ve optimal
medikal tedavi ile taburcu edilen STEMI hastalarinin taburculuk sirasinda 6lgiilen sol ventrikiil
GLS degerinin, takip doneminde 90. giindeki EF diistikliiglinti predikte edip etmedigini ve 90
giinliik bekleme siiresi olmaksizin IKD implantasyonu icin taburculuk sirasinda fikir verip
vermeyeceginin arastirilmasi amaglanmistir. Calismamizin en énemli sonucu; STEMI sonrasi
iskemik kalp yetersizligi gelisen hastalarda taburculuk dénemindeki GLS degerinin — %9,55
altinda olmas1 durumunda, optimal medikal tedavi almalarina ragmen 90. giindeki EF degerinin
%35 in altinda kaldiginin gosterilmis olmasidir.

STEMI hastalarinda, literatiirde yasa 6zgii olarak yapilmis ¢alismalar mevcuttur. Park
ve ark.’larmin (79) primer perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanan STEMI hastalarinda yas
ile miyokardial hasar arasindaki iliskiyi inceleyen, kardiyak MR kullanarak hastalarin
degerlendirildigi calismada uygun koroner revaskiilarizasyona ragmen, STEMI hastalarinda
ileri yas daha fazla miyokard hasari ile iliskiliydi. Sulo ve ark.’larinin (80) yaptigi ¢alismada
miyokard infarktiisii sonras1 hastaneden taburcu olan ileri yas grubundaki hastalarda kalp
yetmezligi goriilme siklig1 alt1 kat daha fazlaydi. Literatiirdeki bu ¢alismalarda karsilastirma
gruplart yasa gore siniflandirilmisti. Ancak bizim calismamizda hastalar EF degerine gore
smiflandirilmast nedeniyle EF degeri <% 35 olan hastalarin yas ortalamasi1 da daha yiiksek
olup bu sonug istatiksel olarak anlamliydi. Bu bulgular STEMI hastalarinda artan yas ile takip
doneminde kalp yetmezligi gelisme riski arasinda korelasyon oldugu sekliyle yorumlanda.
Toplumda ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliga sahip insanlarda, hiperlipideminin
mortalite, kardiyovaskiiler olaylar ve kalp yetmezligi gelisimi dahil olmak tizere daha kotii

sonlanimlarla iligkili oldugu yapilan analizlerde gosterilmistir (81). Bizim ¢alismamiz da grup
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1 hastalarinda hiperlipidemi goriilme sikligi daha yiiksek olup bu sonug istatiksel olarak
anlamliydi. Bu bulgular 1s1g1nda hiperlipidemi varlig1 erken ve yaygin ateroskleroza yol agmasi
nedeniyle kalp yetmezligi ile iliskili olabilecegi diistintilmektedir. Lewis ve ark ¢ larinin yaptigi
caligmada atriyal fibrilasyon miyokard enfarktiisii sonras1 kalp yetmezligi riskini
arttirmaktadir(82). Bizim ¢alismamiz da grup 1 hastalar da atriyal fibrilasyon orani daha yiiksek
olup istatiksel olarak anlamliydi. Atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezligi birlikteligi daha koti
sonuglarla iligkili olabilir. Bu hastalarin takiplerinde hem kalp yetmezligi atriyal fibrilasyonu
tetikleyebilir, hem de atriyal fibrilasyon kardiyak dekompanzasyona veya inme vb. hastaliklara
yol agarak bireyler kotii sonlanimla hastaneye basgvurabilir. 16 ¢alismay1 igeren yaklasik 54000
hastay1 kapsayan bir meta — analizde kalp yetmezligi hastalarinda atriyal fibrilasyonun orta
diizeyde artmis mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (83). Bu nedenle bu hastalarda atriyal
fibrilasyonun zamaninda tani1 — tedavisinin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Cok damar hastalig: sistemik enflamasyon ve endotel disfonksiyonu ile birlikte yiiksek
bir aterosklerotik yiikii yansitmaktadir. Sorajja ve ark * larinin (84) yaptigi ¢alismada ¢ok damar
hastaliginin daha diistik ejeksiyon fraksiyonu, kalp yetmezligi ve major advers kardiyak
olaylarla ( MACE ) iliskili oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamiz da grup 1 hastalarinda hasta
damar sayis1 oransal olarak daha yliksek ¢ikip daha diisiik ejeksiyon fraksiyonuna sahiptirler.
Bu bulguda istatiksel olarak anlamli ¢ikmisti. Chang ve ark © larinin (85) ortalama 3,7 + 1,9
yillik takip siiresi boyunca, ¢cok damar hastasi olan 600 kalp yetmezligi hastasinda yaptigi
calismanin sonucunda; secilmis inkomplet PKG uygulanan KY hastalarinin, basarili komplet
revaskiilarizasyon uygulananlar ile karsilagtirildiginda uzun vadeli MACE'lerde anlamli bir
farki yoktu. Bununla birlikte, basarisiz komplet revaskiilarizasayon MACE riski, sec¢ilmis
inkomplet PKG uygulanan ve komplet revaskiilarizasyon uygunlanan hastalara gore yaklasik
2,53 kat yiiksektir. Bu nedenle ozellikle grup 1 hastalarinda komplet revaskiilarizasyonu
saglamak amaciyla ilk 3 ay icerisinde diger damarlara girisim orani yiiksektir ve bu bulguda
istatiksel agidan anlamli olarak g¢ikmusti. Literatiirdeki bu sonuglar bizim g¢alismamizdaki
bulgular1 desteklemektedir. Cok damar hastaliginin diisiik ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte
olabilecegi, bu hastalarin takiplerinde revaskiilarizasyonun uygun sekilde planlanmasi gerektigi
diistiniilmektedir.

Yiiksek klinik duyarliligi ve miyokardiyal doku 6zgiilliigii nedeniyle MI tanisi igin
tercih edilen biyobelirte¢ ¢Tnl veya ¢TnT'dir (86). Omura ve ark’larinin (87) yaptigi ¢alismada
pik troponin degerinin enfarktiis boyutunu tahmin etmek i¢in kullanabilecegi sonucu
ongoriilmektedir. Nguyen ve ark ‘larmin (88) 201 tane STEMI hastasinda yaptig1 calismada

basvuru troponin seviyeleri hari¢ plato fazinda veya pik seviyede oOl¢iilen troponin degeri
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kardiyak MR ile belirlenen enfarktiis boyutu ile iliskili ¢ikmistir. Bizim ¢alismamizda da
gruplar arasi bagvuru troponin degerleri anlamsiz ¢ikarken, grup 1 hastalarda pik troponin
degeri grup 2’ye kiyasla anlamli olacak sekilde yiiksek ¢ikmistir. Ayni1 zamanda bizim
caligmamizda ejeksiyon fraksiyonu %35 ve altim1 predikte eden faktorlerde tek degiskenli
regresyon analizi bulgularinda da pik troponin anlamli olarak ¢ikmistir. Bu nedenle pik troponin
degerinin enfarktiis boyutu, zayif sistolik fonksiyon ve kotii sonlanimla iligkili olabilecegi
disiiniilmektedir.

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu bircok kardiyovaskiiler hastaligin risk
degerlendirmesi, kalp yetmezliginin simiflandirilmasi ve primer koruma IKD implante
edilmesinde kullanilan temel kriterdir. Ancak EF’ nin prognostik degeri giiniimiizde halen
tartisma konusudur. Strain goriintiilemenin ise yapilan ¢alismalarda LVEF den bagimsiz bir
sekilde daha iyi bir prognostik faktor olabilecegi gosterilmistir (89). Nikoo ve ark ‘ larinin (90)
LVEF <%40 ve IKD implante edilmis 70 iskemik veya non iskemik KMP* li ortalama takip
stiresi 1,840,6 y1l olan ¢aligmada aritmik vakalar aritmik olmayanlarla karsilastirildiginda bu
hastalarin GLS miktarlar1 arasinda anlamli fark mevcuttu (-6,97 & 3,06 ve -11,82 £ 4,25; p <
0,001). Bu calismada -10 cm/s'nin altindaki bir GLS degeri, aritmik bir olaymn meydana
gelmesini %90 6zgiillik ve %72,2 duyarlilikla predikte edebilecegi sonucu ¢ikmistir (egri
altindaki alan = 0,84, P <0,001). Bu calismaya gore GLS degerinin LEVF’ si azalmis hastalarda
ventrikiiler aritmiyi 6ngérmede LEVF’ ye gore istiin ¢ikmistir. Parki ve ark’larmin (91) akut
kalp yetmezligi ile bagvuran 4172 hasta lizerinde yaptig1 calismada hastalar EF ve GLS
sonuglarina gore siniflandirilmistir. Bu ¢alismada hastalar diisiik (LVEF <%40), orta hafif
azalmis (LVEF %40 ila %49) ve korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan (LVEF >%50) KY olarak
siniflandirildi. Hastalar GLS sonuglarina gore hafif (GLS >12.6%), orta derece (8.1% < GLS
<12.5%) ve ciddi (GLS <8.0%) strainlerinde azalma olmak {izere gruplandirildi. Birincil
sonlanim noktasi bu ¢alismada 5 yillik siirecte tiim nedenlere bagli mortaliteydi. Hastalarin
ortalama GLS degeri %10,8, ortalama LVEF ise %40 idi. Bu ¢alismada EF’den ziyade GLS’si
azalmis hastalarda mortalite anlamli derecede yiiksek saptandi. Cok degiskenli regresyon
analizinde, GLS'deki her %1'lik artis mortalite riskinde %5'lik bir azalma ile iliskilili bulundu
( p < 0.001). Orta derecede ve ciddi GLS azalmasi olan hastalarda mortalite daha yiiksekti,
ancak LVEF mortalite ile iliskili olarak tespit edilememisti. Bu ¢alismada arastirmacilar GLS
degerinin prognostik degerinin EF den iistiin oldugunu savunmaktadirlar. Haugaa ve ark’larinin
(92) M1 sonrasi hastalarda malign aritmi atag1 yasayanlarin yagsamayanlara gore GLS' nin ciddi
sekilde azaldigimni bildirmistir (-14,8 + %4,7 ve -18,2 + %3,7, P = 0,001 ). Mignot ve ark’
larinin (93) kalp yetmezligi hastalarinda yaptigi baska bir ¢alismada LVEF dahil diger
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ekokardiyografik paramatreler arasinda GLS* nin major advers kardiyak olaylari dngérmede en
yiiksek prognostik dogruluga sahip oldugunu gostermistir. Literatiirdeki bu giincel ¢alismalar
1s1¢inda kalp yetmezligi olan hastalarda GLS degerinin LVEF’ye kiyasla daha anlamli
prognostik dogruluga sahip olabilecegi diisiiniilmektedir. Bizim ¢alismamizda grup 1
hastalarinda taburculukta GLS degeri ortalama olarak grup 2’ye gore diisliktii ve bu sonug
istatiksel olarak anlamliydi. (- 8.9 ve -15.1 p < 0,001 ). Ayni zamanda grup 1 hastalarinda
GLS degeri — %9,55 altinda olan hastalarin 90. giin takiplerinde LVEF degeri %35 iizerine
¢ikmamugtir ( LV GLS AUC (%95 GA) = 0.814 (0.642 - 0.986) p: 0.005, sensivite %75,
spesifite %76.5 ). Bu sonugta istatiksel olarak anlamli olarak ¢ikmuistir. Literatiirde ¢aligmalar
ve bizim sonuglarimiz dogrultusunda GLS nin LVEF’ye gore daha iyi prognostik dogruluga
sahip oldugunu ve ciddi derecede diisiik olan GLS’ nin k6tii sonlanimla iligkili oldugunu
diisiniilmektedir. Bizim ¢alismamizin literatiirdeki ¢alismalara kiyasla eksikligi hasta takip
stirelerinin daha kisa olmasidir.

Ancak giincel kilavuzlarda IKD takilabilmesi i¢in LVEF’yi temel kriter olarak
almaktadir. Onerilerde belirtilen EF degerlerinin &lgiilmesi igin optimal siirenin STEMI
sonrasinda revaskiilarizasyondan 3 ay sonra yapilan ekokardiyografik degerlendirmelere gore
yapilmast istenilmektedir. Bu ¢alismada EF %35 altinda olup GLS degeri — %9,55 altinda olan
hastalarinda optimal medikal tedavi altinda takip doneminde EF’nin iyilesmedigi gérilmiistiir.
Bu hastalarin IKD takilincaya kadar gegen siirede ani kardiyak &liim ve ventrikiiler aritmi
acisindan yiiksek riske sahip oldugu tartigmasizdir. Kilavuz 6nerilerine goére IKD igin heniiz
aday olmayan ancak GLS degeri — %9,55 altinda saptanan yiiksek risk altindaki bu hastalar i¢in
giyilebilir IKD kopriileme tedavisi agisindan bir tedavi segenegi olabilir ve kotii sonlanim

engellenebilir (94, 95).
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SONUCLAR

Bu calismada bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bulunan (EF %35) ve optimal

medikal tedavi ile taburcu edilen STEMI hastalarinin taburculuk sirasinda 6lgiilen sol ventrikiil

GLS degerinin, takip doneminde 90. giindeki EF diisiikliiglinti predikte edip etmedigini ve 90

giinliik bekleme siiresi olmaksizin IKD implantasyonu icin taburculuk sirasinda fikir verip

vermeyeceginin arastirilmasi amaglanmistir.

Bu amagla hazirladigimiz ¢alismanin sonucunda ;

1.

EF < % 35 olan hasta grubunun yas ortalamasi diger hasta grubuna gore daha
yiiksek saptandi.

EF <% 35 olan hasta grubunun pik troponin degeri ( ng/L) ortalama olarak diger
hasta grubuna gore daha yiiksek saptandi.

EF < 9% 35 olan hasta grubunun taburculukta EF (%) degeri ortalama olarak diger
hasta grubuna gore daha diisiik saptanda.

EF <% 35 olan hasta grubunun taburculukta ortalama LV GLS degeri diger hasta
grubuna gore daha diisiik saptandi.

EF <% 35 olan hasta grubunun 90. Giin EF (%) degeri ortalama olarak diger hasta
grubuna gore daha diisiik saptandi.

STEMI sonras1 EF %35 ve alt1 olan hastalarin taburculukta GLS degeri %-9,55’ten
daha yiiksek degere sahip olmasi durumunda bu cut-off deger %75 sensivite ve
%76,5 spesifite ile 90. giinde EF’nin %35’ in {izerine ¢ikacagini istatiksel olarak

ongoriilebilecegi saptandi.
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OZET

Reperfiizyon stratejilerinde gelismelere ragmen ST Segment yiikselmeli miyokard
infarktiisii geciren hastalarda sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve buna bagl gelisen iskemik
kalp yetersizligi sik goriilen bir klinik patolojidir. Bu ¢calismada bozulmus sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu bulunan (Ejeksiyon fraksiyonu<%35) ve optimal medikal tedavi ile taburcu edilen
ST Segment yiikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinin taburculuk sirasinda 6Slgiilen sol
ventrikiil global longitidunal strain degerinin, takip doneminde 90. giindeki ejeksiyon
fraksiyonu distikligiini predikte edip etmedigini ve 90 giinlik bekleme siiresi olmaksizin
implante edilen kardiyak defibrilatdr implantasyonu i¢in taburculuk sirasinda fikir verip
vermeyeceginin arastirilmast amaglanmastir.

Calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi koroner yogun bakim iinitesine kabul edilen
ve ST Segment yiikselmeli miyokard infarktiisii kesin tanisi alan 69 hasta ile yapildi. Ejeksiyon
fraksiyonu degeri ejeksiyon fraksiyonu degeri <% 35 olan 29 hastanin verileri ile ve ejeksiyon
fraksiyonu degeri % 36 ve 49 dahil olmak {izere arasindaki 40 hastanin verileri istatistiksel
olarak karsilagtirildi.

ST Segment yiikselmeli miyokard infarktiisii sonrasi ejeksiyon fraksiyonu %35 alti olan
hastalarin taburculukta global longitidunal strain degeri %-9,55’ten daha yiiksek degere sahip
ise bu cut —off deger %75 sensivite ve %76,5 spesifite ile takiplerde ejeksiyon fraksiyonu %35
ve lizerine ¢ikabilecegini istatiksel olarak dngdrmektedir (p:0.005).

Implante edilen kardiyak defibrilator i¢in heniiz aday olmayan ancak global longitidunal
strain degeri — %9,55 altinda saptanan yiiksek risk altindaki bu hastalar i¢in giyilebilir implante
edilen kardiyak defibrilator kopriileme tedavisi agisindan bir tedavi secenegi olabilir ve kotii

sonlanim engellenebilir.
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Anahtar kelimeler: Global longitidunal strain, kalp yetmezligi, implante edilebilen
kardiyak defibrilatér, STEMI, mortalite
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INVESTIGATION OF THE ROLE OF GLOBAL LONGITUDINAL
STRAIN VALUE IN PREDICTING ICD PLACEMENT DURING THE
FOLLOW-UP PERIOD IN PATIENTS WITH IMPARIED LEFT
VENTRICULAR SYSTOLIC FUNCTION IN ST- ELEVATION
MYOCARDIAL INFARCTION

SUMMARY

Despite advances in reperfusion strategies, left ventricular systolic dysfunction and
subsequent ischemic heart failure are commonly observed clinical pathologies in patients
experiencing ST-segment elevation myocardial infarction. This study aimed to investigate
whether the left ventricular global longitudinal strain measured at the time of discharge in ST-
elevation myocardial infarction ST-segment elevation myocardial infarction patients with
impaired left ventricular systolic function (Ejection fraction < 35%), discharged with optimal
medical treatment, could predict the decrease in ejection fraction on day 90 and provide insight
into the need for implantable cardioverter-defibrillator implantation at discharge without
waiting for the 90-day follow-up.

The study was conducted with 69 patients diagnosed with ST-segment elevation
myocardial infarction admitted to the coronary intensive care unit of Trakya University Faculty
of Medicine. The data of 29 patients with an ejection fraction value < 35% and 40 patients with
ejection fraction values between 36% and 49%, inclusive, were statistically compared.

For patients with ST-segment elevation myocardial infarction and an ejection fraction

below 35% post-event, if the global longitudinal strain value at discharge exceeds -9.55%, this
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cutoff value statistically predicts an ejection fraction increase to 35% or higher during follow-
ups with 75% sensitivity and 76.5% specificity (p: 0.005).

For these high-risk patients identified with global longitudinal strain values below -
9.55% but who are not yet candidates for an implantable cardioverter-defibrillator according to
guideline recommendations, wearable implantable cardioverter-defibrillator bridging therapy
could be considered as a treatment option to prevent adverse outcomes.

Keywords: Global longitudinal strain, heart failure, implantable cardioverter-

defibrillator, ST-segment elevation myocardial infarction, mortality.
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EK-2

Bir arastirma projesine davet edilmektesiniz. Bu arastirmanin yiiriitiilmesi, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu'nun ............ tarih ve
........... sayil karar1 ile onaylanmistir.

Arastirmaya katilmaya karar vermeden Once arastirmanin neden ve nasil yapilacagini
anlamaniz ¢ok onemlidir.

Arastirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup katilmay1 reddetmeniz
herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol
acmayacaktir.

Ayni sekilde arastirmaya katilmay1 kabul ettikten sonra da arastirmanin herhangi bir
yerinde higbir neden gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar
kaybina yol agmadan arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar ya da destekleyici
(yok) tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza hi¢bir mali yiik
getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize
karar vermek igin liitfen biraz diigiiniin.

e Arastirmanin bilimsel adi: "Bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonlart bulunan ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii hastalarinda global longitudinal strain degerinin takip
doneminde ICD takilmasini predikte ettirmedeki roliiniin arastiriimasi”

e Arastirmanin anlasilabilir basit adi: Miyokard infarktiisiinden sonra kalp yetmezligi
gelisen hastalarda kardiyak defibrilator gerekliliginin belirlenmesinde benek takibi ile
yapilan ekokardiyografinin 6nemi

e Sorumlu Arastirmacinin adi ve gorev yeri: Do¢. Dr. Muhammet Giirdogan -Trakya
Universitesi Kardiyoloji A.B.D.

e Arastirmanin amaci: Bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 bulunan ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii hastalarinda global longitudinal strain degerinin takip
doneminde ICD takilmasini predikte ettirmedeki roliiniin arastirilmasi amaglanmistir

e Arastirmanin niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez caliymas1 vb.):
Ileriye déniik klinik laboratuvar ¢alismasi

e Arastirmanin baslama tarihi ve 6ngoriilen siiresi: 01.03.2021 -1 yil

e Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi: 122

e Arastirma sirasinda uygulanacak olan invaziv yontemler dahil olmak iizere
goniilliiye uygulanacak yontem, girisim ve tedavilerin tiimii: Invaziv bir yontem
yoktur. Rutin incelemenin bir parcasi olarak yapilan ekokardiyografik goriintiiler
tizerinden offline olarak inceleme yapilacaktir.

e Arastirmanmin deneysel kisimlari: Yok.

e Farkh uygulama ve girisimler icin goniilliilerin arastirma gruplarina rastgele
atanma olasih@i: Hastalar farkli gruplara atanmayacaktir.

e Katihmcinin arastirmaya dahil edilme nedeni: Arastirmaya katilmak goniilliiliik
esasina goredir.

e Arastirmadan dogrudan goniillii icin beklenen yarar: Calisma sonucunda elde
edilecek veriler iskemik kalp yetmezligi hastalarinin ani kalp 6liim riskinin 6nceden
belirlenmesine yonelik faydali olabilir.

e  Goniilliiniin sorumluluklari: Sorumluluklar yoktur.



e  Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo,
fetiis veya siit cocuklarinin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhiklar:
Yok.

e Risklere kars1 alinan 6nlemler: Herhangi bir risk teskil etmemektedir.

e  Goniilliiye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin
olas1 yarar ve zararlari: Calisma rutin hasta takibinin bir parcasidir. Mevcut
kilavuzlara gore alternatif bagka bir yontem yoktur.

e Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak
tedaviler: Herhangi bir zarar 6ngoriilmemektedir.

e  Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler: Yok.

e  Goniilliiniin arastirmaya katihminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar
veya nedenler: Arastirmaya katilmak goniilliik esasina goredir.

e Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Talep edilirse verilecektir.

e  Goniilliilerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili
herhangi bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi icin temasa
gecebilecegi kisi ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi:
Do¢.Dr. Muhammet Giirdogan (0532 787 6325)

e  Goniillilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaglarla
kullanilacagi: Herhangi bir biyolojik materyal kullanilmayacaktir.

Yukarida agik¢a tanimlanan ¢alismanin ne amagcla, kimler tarafindan ve nasil gerceklestirilecegi
anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacagi yararlar bana
anlatildi.

Arastirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille
anlatildu.

Arastirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildi.
Arastirmanin ylriitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda
24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin ad1 ve telefonu bana verildi.

Aragtirma kapsamindaki biitlin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢in benden
ya da bagl bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan hicbir iicret istenmeyecegi bana
anlatildi.

Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu aragtirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hi¢bir gerekce gostermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu caligmaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bicimde etkilemeyecegini biliyorum.

Calismanin ylriitiiciisii olan arastirmact / hekim ya da destekleyen kurulus, calisma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni
calisma kapsamindan ¢ikarabilecegini biliyorum.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli gordiigiinde,
gizliligimin korunmas: ilkesine uygun olarak, arastirma konusuyla iligkili orijinal tibbi
kayitlarima dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

llgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya cikaracak kayitlarin gizli tutulacag,
kamuoyuna agiklanmayacagi; aragtirma sonuglarinin bilimsel toplantilarda sunulabilecegi ya
da yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli tutulacagi bana
agiklandi.



Aragtirma konusuyla ilgili olarak, calismaya devam etme istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler
elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme yapilacagi bana
acgiklandi.

Yukarida yer alan ve arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Aklima gelen biitiin sorulart sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.
Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama asagida adi belirtilen
arastirmaci tarafindan yapildu.

Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak
katilmay1 kabul ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nun tam imzali bir kopyasini aldim.
e Goniilliiniin; (El yazisi ile)

Adi- Soyads:

Imzasu:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin; (El yazist ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzasi:
Tarih:
Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Aciklamalar: yapan arastirmacinin
Unvani, Adi- Soyadt: (El yazisi ile)
Gorev yaptig1 boliim:
Imzasu:
Tarih:



