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Ozet

Amag: Aortik sertlik iyi bilinen bir vaskiiler yaslanma
gostergesidir ve koroner ateroskleroz ile iliskisi de bilinmektedir.
Ancak aortik sertligin miyokart enfarktiisii sonrasi sol ventrikiil
fonksiyonlar iizerine etkisi hakkinda elimizde yeterli bilgi
yoktur. Caligmamizda aortik sertligin, ST eleve miyokart
enfarktiistinde (STEMI) primer perkiitan koroner girisim (PKG)
sonrasi elektrokardiyografik reperfiizyon ve enfarkt genisligi
tizerine etkisini incelemeyi planladik.

Materyal-Metot: STEMI tanistyla PKG yapilan 253 hastanin
baslangigta ve islemden hemen sonra ¢ekilen EKG’lerinde
total ST rezoliisyonuna bakilmistir. Hastalarin iglem sonrast
48-72. saatlerinde ekokardiyografileri yapilmig ve aortik
caplar ile arteriyel tansiyon Ol¢limleri kullanilarak aortik
sertlik parametreleri elde edilmistir. Ejeksiyon fraksiyon
(EF) degerleri biplane modifiye simpson metodu ile ortalama
alinarak saptanmistir. Enfarkt alan1 gostergesi olarak pik CK-
MB degerleri kullanilmistir.

Bulgular: Calisjmamizda PKG sonrasi elektrokardiyografik
olarak basarili reperfiizyon saptanan hastalarda aortik sertlik daha
diisiik (aortik strain i¢in 14,5+3,7 vs 7,8+1,8 p=0,0001; aortik
distensibilite igin 7,4+3,0 vs 2,5+0,8 p=0,0001; aortik sertlik
indeksi i¢in 3,120,9 vs 7,2+2 4 p=0,0001; aortik elastik modiiliis
icin 303105 vs 863+321 p=0,0001) ve pik CK-MB degerleri
daha diistik saptanmistir (103,1£15,5 mg/dl vs 121,2+22 4mg/dl
p<0,001). Ayrica sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu da (SVEF)
diisiik aortik sertlikle iliskili saptanmustir (p=0,001).

Sonug: Calismamizda, PKG uygulanan STEMI hastalarinda
artmis aortik sertligin, daha kotii elektrokardiyografik
reperfiizyon ve daha biiylik enfarkt alanlar ile iligkili oldugu
belirlendi. Bu durum miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden
yapilanma gelisiminde bir role sahip olabilir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastali§i, Aortik
Sertlik, Miyokart Enfarktiisii, Koroner Reperfiizyon,
Elektrokardiyografi.
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Abstract

Objective: Aortic stiffness is a well-known indicator of
vascular aging and the relationship with atherosclerosis is well
defined. However the effect of aortic stiffness on left ventricle
after myocardial infarction is not so clear. In the present study
we studied the effect of aortic stiffness on infarct area and
electrocardiographic reperfusion in patients with ST-elevation
myocardial infarction (STEMI) who underwent primary
percutaneous coronary intervention (PCI).

Material-Method: Total ST resolution was examined on the
electrocardiograms (ECG) of 253 patients who underwent PCI
for the diagnosis of STEMI, taken right after the procedure.
Echocardiographic measurements were performed at 48-72 hours
after the procedure and aortic stiffhess parameters were obtained
using the measurements of aortic diameter and arterial pressure.
Ejection fraction (EF) was detected by taking the average with the
biplane modified simpson method. Peak creatine kinase MB (CK-
MB) isoenzyme levels were used as the indicator of infarct area.

Results: Our study showed that in patients that have shown
electrocardiographic successful reperfusion, have better aortic
stiffness values (aortic strain 14,5+3,7 vs 7,8+1,8 p=0,0001;
distensibility 7,4+3,0 vs 2,5+0,8 p=0,0001; aortic stiffness index
3,1£0,9 vs 7,2+2.4 p=0,0001; aortic eleatic modil 303£105
vs 863+321 p=0,0001) and smaller peak CK-MB levels
(103,1£15,5 mg/dl vs 121,2422,4 mg/dl p<0,001) Additionally
another correlation was showing that left ventricular EF(LVEF)
was better in patients with higher aortic strain levels (p=0.001).

Conclusions: The present study suggested that higher aortic
stiffness in patients with STEMI undergone PCI is associated
with worse electrocardiographic reperfusion and larger infarct
area. This situation can have a role on reverse remodeling
development after myocardial infarction.

Keywords: Coronary Artery Disease, Aortic Stiffness,
Myocardial Infarction, Coranary Reperfusion,
Electrocardiography.

DOI: 10.22312/sdusbed.512225
Miiracaat tarihi / Recieved date: 13.01.2019
Kabul tarihi / Accepted date: 21.02.2019

58

Yazisma Adresi / Corresponding: ismail Barkin Isik,

Ali Paga mahallesi turanl caddesi giimiis konutlari No:4 Daire:10 53000 Merkez / Rize, Tiirkiye.
Tel: 0505 831 32 64

Faks: +90 464 214 16 44

E-posta / E-mail: ismailbarkin@hotmail.com



Aortik sertligin reperfiizyona etkisi

Giris

Koroner arter hastaligi (KAH) giiniimiizde halen gelismis
ve gelismekte olan ilkelerde oldugu gibi iilkemizde de
morbidite ve mortalitenin en O6nemli nedenlerindendir
(1). Koroner arter hastaliginin alt grubu olan akut koroner
sendromlar (AKS); kararsiz anjina pektoris (USAP), ST
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI), non-ST
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ani
kardiyak 6liim olmak iizere genis spektrumlu bir dizi klinik
tabloyu igermektedirler. Anatomik olarak ise normale yakin,
tek damar ya da ¢ok damar hastaligi seklinde goriilmektedir
(2). ST yiikselmesiz MI‘da sorumlu lezyon, siklikla yirtilmis
veya erozyona ugramis plak iginde trombositten zengin, beyaz
trombdistiir, kismen veya aralikli tikayicidir. Tam okluzif
trombiis etkilenen koroner arter tarafindan beslenen miyokart
duvarinda enfarkta neden olur ve ST segment yiikselmeli
MI (STEMI) gelisir (3). Koroner arter hastalarinda arteriyel
sertlik gelisiminin kardiyovaskiiler olay ve MI gelisimi ile
olan iligkisi yapilan ¢alismalarda gézlenmistir (4).

Aortik sertlik aort duvarmim mekaniksel gerilimini ve
elastikiyetini yansitir (5). Yapilan caligmalarda, hipertansiyon,
diabetes mellitus (DM), ateroskleroz, kronik bdbrek
yetersizligi, bag doku hastaliklari, sigara igme ve yaglanma
ile birlikte aort sertliginin arttigi gosterilmistir (6). Aort
elastisitesi kardiyovaskiiler mortalite ile yakindan iligkilidir.
KAH varliginda, aort sertliginin arttigi ve aort sertliginin
KAH’n1 6ngordiigii bilinmektedir (7). Giinlimiizde aortik
sertlik gelisecek kardiyovaskiiler olaylar i¢in bagimsiz bir
prediktdr olarak kabul edilmektedir (8). Tiim bunlar aortik
sertligin koroner arter hastaliginin her asamasiyla kuvvetli
baglar1 olan, aralarinda sebep sonug iliskileri bulunan
onemli bir klinik durum oldugunu bizlere gdstermektedir
(9). Ozellikle yasla artan aortik sertlik durumunun miyokart
enfarktiisii sonrast daha genis enfarkt alanlari, daha kétii sol
ventrikiil fonksiyonlar ile birlikte oldugu bilinse de aortik
sertligin miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden yapilanma
iizerine etkisi hakkinda elimizde yeterli bilgi yoktur (10-
11). Bu calismamizda biz de aortik sertligin, ST eleve
miyokart enfarktiisinde (STEMI) primer PKG sonrast
elektrokardiyografik ST rezoliisyonu ve enfarkt genisligi
iizerine etkisini incelemeyi planladik.

Materyal-Metot

Caligmaya, Nisan 2016—Ocak 2017 tarihleri arasinda
Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi acil servisine gogiis agrisi sikayeti ile basvuran,
acil serviste akut ST elevasyonlu MI tanis1 konup; primer
perkiitan koroner girisim igslemi hakkinda bilgi verilen ve
agrisinin ilk 12. saatinde olup trombolitik tedavi verilmeyen
ve basarili primer perkiitan koroner girisim uygulanan toplam
253 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalardan
yazili onam belgeleri alindi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin islem 6ncesi ve islemden
hemen sonraki EKG’leri ¢ekildi. Basarili perkiitan koroner
girisim sonrast Thrombolysis In Myocardial Infarction
(TIMI) III akim elde edilen hastalarin EKG’deki total ST
segment rezoliisyonu degerlendirildi. Tiim derivasyonlardaki
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ST segment yiiksekliginin toplam1 belirlendi ve >%70 ST
segment rezoliisyonu olmasi basarili elektrokardiyografik
reperfiizyon kriteri olarak kabul edildi. Hastalar ST segment
rezoliisyonu olan ve olmayan olmak iizere iki gruba ayrild1.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin anamnez bilgileri,
kardiyak risk faktorleri, vital bulgulart kaydedildi.
Hastalarin koroner yogun bakima yatis aninda hemogram
ve biyokimyasal parametreleri alindi. Hastalardan enfarkt
genigliginin belirteci olarak CK-MB degeri 4 saatlik
araliklarla ilk basvuru anindan itibaren ta—kip edildi
ve pik CK-MB degeri saptandi. Hastalarin transtorasik
ekokardiyografileri, PKG sonras1 48-72. saatleri arasinda
yapildi. Rutin ekokardiyografik degerleri ve aortik sertlik
parametreleri  hesaplandi.  Hastalarin  ekokardiyografi
oncesinde ve sonrasinda sistolik (SKB) ve diyastolik (DKB)
kan basinglar1 2 kez sfingomanometrik yontemle dominant
olmayan koldan dl¢tiliip ortalamalar: alind1.

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Yapisal kalp hastaligi olanlar, basarisiz PKG hastalari, ilk
12 saatin diginda basvuran hastalar, perikardiyal effiizyonu
olanlar, transtorasik ekokardiyografide yetersiz goriintii
kalitesi olanlar, kalp yetmezligi (EF<%50) oykiisii olanlar,
kronik bobrek hastaligi olanlar (kreatinin >2 mg/dl), ileri
derecede mitral ve aort kapak darligi/yetmezligi olanlar,
kronik karaciger hastaligi olanlar, malignitesi olanlar,
sistemik / pulmoner emboli ykiisii olanlar, prostetik kapagi
olanlar, akut / kronik inflamatuar hastaligi olanlar, kronik
hematolojik hastalig1 olanlar ¢alisma dist birakildi.

Klinik Degerlendirme

Olgulara ait anamnez bilgileri, yas, cinsiyet, hipertansiyon
(antihipertansif ilaglar ile tedavi edilen, bilinen hipertansiyon
veya iki kez kan basinci 6l¢iimiiniin 139/89 mmHg iizerinde
olmasi), tiitin kullanimi (halen sigara i¢imi ya da son on
iki ay i¢inde sigara icilmesi), diyabetes mellitus (AKS
diizeyinin 126 mg/dl ve/veya 126 mg/dl {izerinde olmasi
veya DM nedeniyle tedavi aliyor olmasi), hiperkolesterolemi
(herhangibir zamanda TK degerinin bir kez 200 mg/dl
iizerinde ya da hastanin HL tedavisi acisindan tedavi aliyor
olmasi) aile 6ykiisti (birinci derece akrabalardan erkekte 55,
kadinda 65 yasindan dnce koroner arter hastaligi veya ani
kardiyak o6liim 6ykiisti olmas1) ve KAH (angiografik olarak
%50 ya da daha fazla koroner lezyon varligi ya da daha
once koroner by-pass ya da perkutan koroner girisim oykiisii
olmasi) bilgileri kaydedildi.

Biyokimyasal Parametrlerin Elde Edilmesi

Olgularin tam kan saymmi, biyokimyasal ve hormonal
parametreleri Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Merkez Biyokimya Laboratuvari biinyesinde bulunan
Bechman Coulter LH 780 cihaziyla ¢alisilirken, biyokimyasal
Ol¢timler ise Bechman Coulter Oluympus A4 5800 cihaziyla
calisildi.

Ekokardiyografik inceleme

Tum hastalarin M-mod ve 2-D imajlar ve spektral ve renkli
akim dopler kayitlari, degisik frekansda duzenlenen (2,5-3,5
MHz) transduserle GE Vingmed Vivid 7 ekokardiyografi
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cihazi kullanilarak alindi. Rutin ekokardiyografi incelemesi
sonrasi hastalar hafif sirtiistii yatar pozisyona getirilip 2-D
kilavuzlugunda M Mod ile asendan aort kayitlart alindi.
Bu M mod asendan aorta kayitlar1 aort kapagin 3 cm kadar
uzerinden yapildi. Aort caplar sistolde ve diyastolde aortun
on ve arka duvar i¢ kenarlar1 arasindaki mesafeler alinarak
hesaplandi (Sekil-1). Aortun sistolik ¢ap1 (AoS), aort kapagi
tam agik konumda iken alindi. Aortun diyastolik ¢api ise
(AoD) EKG kayitlarinda QRS’in tepe noktasi ile es zamanli
alindi. Arka arkaya 5 atimda 6lglim yapildi ve ortalamalari
alindi. Bu parametrelere ek olarak, tiim hastalarda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikiil sistol sonu
capi, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol ventrikiil posterior
duvar kalmligi ve interventrikiiler septum kalinhigr gibi
ekokardiyografik parametreler 6l¢iildii.

Sekil 1. Aortun sistol ve diastol sirasinda ¢aplarinin 6l¢timi

Aortik Sertlik Parametrelerinin Hesaplanmasi

Aort elastik parametreleri aort fonksiyonunun gostergeleri
olarak kabul edildi. Her hasta icin aort sistolik (AoS) ve
diyastolik (AoD) indeksleri sistolik ve diyastolik aort
caplarinin viiciit kitle indeksine bolimii ile elde edildi.
Bu indeksler kullanilarak aortun elastik &zellikleri olarak
asagidaki parametreler hesaplandi.

*Aortik Strain

Aortik strain (%)=(sistolik aortik cap —diyastolik aortik cap)
X 100 / diyastolik aortik cap

*Aortik Distensibilite (Kompliyans)

Distensibilite (cm*dyn/10%)=(2 X aortik strain) / (sistolik kan
basinci-diyastolik kan basinci)

+Aortik Sertlik Indeksi (Beta) (ASI)

ASI: In (Sistolik Kan basinci / Diyastolik Kan basinct) /
Aortik strain

*Aortik Elastik Modiiliis (E(p))
E(p):Nabiz Basinci / Aortik strain

*Nabiz basmeci (mmHg)

Sistolik kan basinci-Diyastolik kan basinci
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istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel
analizler i¢in SPSS (Statiscal Package for Social Sciences)
for window 22.0 programi kullanildi. Siirekli degiskenler
ortalama+standart sapma, kesikli degiskenler ise say1 ya
da ylizde (%) olarak verildi. Gruplar arasi (ST segment
rezolusyonu olan ve olmayan) bagimsiz degiskenlerin (Aortik
sertlik parametreleri vs.) karsilagtirilmasinda Chi-square ve
Student T testleri kullanildi. ST segment rezolusyonu varligi,
aortik sertlik parametreleri ve diger klinik, ekokardiyografik
ve laboratuvar parametreler arasindaki korelasyon, pearson
ve spearman korelasyon analizleri ile degerlendirildi. P
degerinin 0,05°den diisiik saptanmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan hastalarin demografik ve fizik muayene
ozelliklerinin karsilagtirilmasi Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. ST rezolusyonu olan ve olmayan hastalarin demografik ve
fizik muayene 6zelliklerinin karsilastirilmasi

ST Rez. ST Rez.
Var Yok P Degeri

(n:122) (n:131)
Yas (yil) 57,9+£10,7  66,5+10,8 0,001*
Cinsiyet (E / K) 73/49 64/67 0,235
o ﬁ‘l‘;t' MI/Non- 7y/5y 55/76 0,043
KAH, n(%) 12(9,8) 81(61,8) 0,001*
Sigara, n(%) 48(39.,3) 56(42,7) 0,582
Heredite, n(%) 22(18) 10(7,6) 0,134
DM, n(%) 25(20,5) 58(44.3) 0,001*
HT, n(%) 18(14,8) 110(84) 0,001*
HL, n(%) 17(13,9) 53(40,5) 0,001*
Obezite, n(%) 16(13,1) 28(21,4) 0,082
SKB (mm/Hg) 119,3+13,5 151,4+13,1 0,001*
DKB (mm/Hg) 78,1£10,6 88,4+8,6 0,001*
NB (mm/Hg) 4147,1 62,9+6,7 0,001*
PKG (LAD/RCA/Cx)  70/33/19 55/52/24 0,065
PKG Time (h) 5,3+1,9 9,242,0 0,001*

Degerler ortalama=SD veya say1 (%)seklinde verildi. Ant. MI: Anterior Miyokart Enfarktiis

KAH: Koroner Arter Hastaligi, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi,
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, NB: Nabiz basinct,

PKG: Perkutan Koroner Girisim, n: olgu sayisi. *=p<0,05 Istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Caligmaya alman ve ST rezoliisyonu olan hastalarm yaslari
34 ile 90 y1l arasinda ve ortalamas1 57,9 yil; ST rezoliisyonu
olmayan grubun yaslar1 34 ile 92 yil arasinda ve ortalamasi
66,5 y1l olarak saptandi. ST rezoliisyonu olan gruptaki kisilerin
73’1 (%59,8) erkek, 49’u (%40,2) kadindi. ST rezoliisyonu
olmayan gruptaki kisilerin ise 64’4 (%48,9) erkek, 67’si
(%51,1) kadindi. Cinsiyet agisindan iki grup benzerdi. Yas
acisindan ise ileri yagin ST rezoliisyonu iizerine olumsuz etkisi
saptand1 (p=0,001).

ST rezoliisyonu olan hastalarin 71’1 (%58,1) Anterior MI,
51’1 (%41,9) Non-Anterior MI idi. ST rezoliisyonu olmayan
hastalarm ise 55’1 (%42) Anterior MI iken, 76’s1 (%48) Non-
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Anterior MI d1. ST rezoliisyonu olan hastalarm 70’ine (%57,4)
LAD PCI, 33’iine (%27) RCA PCI, 19’una (%15,6) Cx PCI
yapild1. ST rezoliisyonu olmayan hastalarin 55’ine (%42) LAD
PCI, 52’sine (%39,7) RCA PCI, 24’iine (%18,3) Cx PCl yapildi.
ST rezoliisyonu olan hastalarin gogiis agris1 baglangicindan
PKG yapilan zamana kadar gecen ortalama siireleri 5,3+1,9
saat iken; ST rezollisyonu olmayan hastalarn ortalama PKG
stireleri 9,2+2,0 saat olarak tespit edildi. Anterior MI ile gelen
hastalarda ST rezoliisyonu agisindan simirda anlamlilik tespit
edildi (p=0,043). Yapilan islem agisindan iki grup arasinda
anlamli fark bulunmaz iken (p=0,065); PKG siiresi uzadikca
ST rezoliisyonunun olumsuz olarak etkilendigi tespit edildi
(p=0,001).

Risk faktorleri agisindan kiyaslandiginda ST rezoliisyonu
olan grupta bilinen KAH’1 olan 12 (%9,8) hasta var iken; ST
rezoliisyonu olmayan grupta 81 (%61,8) hastanin daha 6nceden
KAH oykiisii oldugu tespit edildi. ST rezoliisyonu olan grupta
bilinen DM’u olan 25 (%20,5) hasta var iken; ST rezoliisyonu
olmayan grupta 58 (%44,3) hastanin DM ile takipli oldugu
tespit edildi. ST rezoliisyonu olan grupta bilinen HT u olan
18 (%14,8) hasta var iken; ST rezoliisyonu olmayan grupta
110 (%84) hastanin HT ile takipli oldugu tespit edildi. ST
rezoliisyonu olan grupta bilinen HL’si olan 17 (%13,9) hasta
var iken; ST rezoliisyonu olmayan grupta 53 (%40,5) hastanin
HL ile takipli oldugu tespit edildi. ST rezoliisyonu olan grupta
hereditesi olan 22 (%18) hasta var iken; ST rezoliisyonu
olmayan grupta 10 (%7,6) hastanin hereditesinin oldugu tespit
edildi. ST rezoliisyonu olan grupta 48 (%39,3) hastanin sigara
kullanim &ykiisii var iken; ST rezoliisyonu olmayan grupta 56
(%42,7) hastanin sigara kullanim 6ykiisii oldugu tespit edildi.
ST rezoliisyonu olan grupta 16 (%13,1) hastanin obezitesi var
iken; ST rezollisyonu olmayan grupta 28 (%21,4) hastanin
obezite ile takipli oldugu tespit edildi.

iki grup KAH (p=0,001), DM (p=0,001), HT (p=0,001), HL
(p=0,001) acisindan kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlaml
bulundu, ST rezoliisyonunun bundan olumsuz etkilendigi
saptandi. Sigara (p=0,582), Obezite (p=0,08), ve Heredite
(p=0,134) acisindan kiyaslandiginda ise gruplar aras1 anlaml
fark bulunmadi.

ST rezoliisyonu olan ve olmayan gruplar NB agisindan
kiyaslandiginda; ST rezoliisyonu olan grubun ortalama SKB
/ DKB degeri 119,3£13,5 olarak saptanirken, ST rezoliisyonu
olmayan grubun ortalama SKB / DKB degeri 151,4+13,1 olarak
saptandi. ST rezolisyonu olan grubun NB degeri 41,0+7,1
olarak tespit edilirken, ST rezoliisyonu olmayan grubun NB
degeri 62,9+6,7 olarak tespit edildi. ki grup istatistiksel olarak
kiyaslandiginda NB degeri arttik¢a ST segment rezoliisyonunun
bundan olumsuz etkilendigi saptandi (p=0,001).

Labarotuvar Verilerinin Karsilastirilmasi

Calismaya alinan hastalarin biyokimya ve tam kan verilerinin
karsilastiriimast Tablo 2’de gosterilmistir.

ST rezoliisyonu olan hasta grubu ile ST rezoliisyonu olmayan
hasta grubu tam kan verileri agisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. iki grup
biyokimyasal veriler agisindan karsilastirildiginda ise Kre,
HDL-kolesterol ve Na degerleri arasinda istatistiki olarak
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Tablo 2. ST rezolusyonu olan ve olmayan hastalarin biyokimya ve
tam kan verilerinin karsilastirilmasi

ST Rez. ST Rez.
Var Yok P Degeri

(n:122) (n:131)
Glukoz (mg/dl) 116,6£51,1  163,5493,5  0,013*
Kreatinin (mg/dl) 1,0+0,2 1,0+0,2 0,073
(Ln]l)gL/('ilS“le“e“" 123,34£13,2  134,5£17,8  0,001*
(}f‘g%f)(“le“e“" 44159 422444 0,709
AST (mg/dl) 80,8£104 93,7165  0,017*
ALT (mg/dI) 43,1469  385+11.8  0,014*
Na (mmol/L) 138,5+2,7  140,9+4,1 0,062
K (mmol/L) 3,8+0,2 42404 0,038+
LDH (U/L) 33524623 377,9%60,3  0,001%
Pik CK-MB (U/L) 103,1415,5 12124224 0,001*
Hemoglobin (g/dl) 12,7¢1,1  11,8+15 0,349
PLT (x10°) 308,7431,3 301,1£29,6 0,351

Degerler ortalama+SD seklinde verildi., LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipopro-
tein, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz,Na: Sodyum, K: Potasyum, LDH: Lak-
tat Dehidrogenaz, PLT: Trombosit, n: olgu sayist.*=p<0,05 Istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Tablo 3. ST rezoliisyonu olan ve olmayan hastalarin ekokardiyografik
verilerinin karsilagtirilmasi

ST Rez. ST Rez.
Var Yok P Degeri

(n:122) (n:131)
EF (%) 46,1+£7,8 38,6£11,9 0,001*
SVDSC (cm) 4,3+0,3 5,0£0,3 0,024*
SVSSC (cm) 2,5+0,2 2,6+0,1 0,037*
AoS (cm) 3,0+0,1 3,0+0,1 0,152
AoD (cm) 2,7+0,2 2,8+0,1 0,021*
CD (cm) 0,3+0,07 0,2+0,04 0,001*
LA (cm) 3,6+0,2 4,0+0,3 0,061
IVS (cm) 1,0+0,09 1,240,14 0,037*
PW (cm) 0,8+0,06 0,9+0,09 0,713
SPAB (mmHg) 27,3+7,6 35,7+11,3 0,044*

Degerler ortalama+SD seklinde verildi. EF: Ejeksiyon fraksiyonu SVSSC: LV Sistol sonu gap,
SVDSC: LV Diyastol sonu ¢ap, AoS: Aort sistolik Capi, AoD: Aort Diyastolik Cap1 SPAB: Sistolik
pulmoner arter basinci, CD: Cap Degisimi, LA: Sol atriyum, IVS: Interventrikiiler Septum

PW: posterior duvar, n: olgu sayist. *=p<0,05 Istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.

anlamli fark bulunmaz iken, glukoz, LDL-kolesterol, AST,
ALT, K, LDH degerleri arasinda istatistiki olarak anlaml fark
tespit edildi.

Konvansiyonel Ekokardiyografik Verilerin Karsilastiriimasi

Calismada ST rezoliisyonu olan ve ST rezoliisyonu olmayan
gruplarin konvansiyonel ekokardiyografik ol¢iimleri Tablo
3’te verilmistir.

Her iki grup ekokardiyografik olarak degerlendirildiginde ST
rezoliisyonu olan grubun EF’si 46,1+7,8 olarak tespit edilirken,
ST rezoliisyonu olmayan grubun EF’si 38,6+11,9 olarak tespit
edildi. Bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p=0,001)

Sol ventrikiil g¢aplari1 irdelendiginde ST rezolusyonu olan
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grubunun LV sistolik ¢apt (p=0,037), LV diyastolik gap1
(p=0,024) ve septum kalinligi (p=0,037) ST rezoliisyonu
olmayan gruba gore anlamli olarak daha diisiiktii. Her iki
grubun aortik ¢aplar1 kiyaslandiginda AoD ¢ap (p=0,021) ve
diyastolik ¢ap ile sistolik ¢ap farkini gdsteren cap degisimi
(p=0,001) ST rezoliisyonu olan grupta daha diisiik tespit
edildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Iki
grubun SPAB’lart karsilastirildiginda ST rezoliisyonu olan
grupta 27,3+7,6mmHg, ST rezoliisyonu olmayan grupta ise
35,7+11,3mmHg olarak 6l¢iildii. Bu fark istatistiksel olarak da
anlaml1 bulundu (p=0,044).

Her iki grup LA cap1 (p=0,061), sistolik aortik ¢ap (p=0,152)
ve posterior duvar kalinligi (p=0,713) agisindan benzerdi.
Aortik Sertlik Parametrelerinin Karsilastirnlmasi

Calismada ST rezoliisyonu olan ve ST rezoliisyonu olmayan
gruplarin aortik sertlik parametreleri karsilastirilmasi Tablo
4’te verilmistir.

Tablo 4. ST rezoliisyonu olan ve olmayan hastalarin aortik sertlik
parametrelerinin karsilastirilmasi

ST Rez. ST Rez.
Var Yok P Degeri

(n:122) (n:131)
Aortik strain (%) 14,5+3,7 7,8+1,8 0,0001*
Aortik Distensibilite .
(cm?/dyn/10°) 7,4+3,0 2,5+0,8 0,0001
Aortik Sertlik 31209 72424 0,0001*
In-deksi
Aortik Elastik 3034105 863321 0,0001*

Modii-liis (E(p))

Degerler ortalama+SD seklinde verildi. n: olgu sayisi.*=p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.

Calismamizda her iki grup aortik sertlik parametreleri agisindan
degerlendirildiginde; ST rezoliisyonu olan grupta aortik strain
degeri 14,5+3,7 bulunurken, ST rezoliisyonu olmayan grupta
7,8+1,8 olarak tespit edildi. ST rezoliisyonu olan grupta aortik
distensibilite degeri 7,4+3,0 bulunurken, ST rezoliisyonu
olmayan grupta 2,5+0,8 olarak tespit edildi. Aortik strain ve
Aortik distenbilite ST rezoliisyonu olan grupta belirgin olarak
daha yiiksek saptandi ve bu durum istatistiksel agidan da
oldukga anlamliydi (sirastyla p=0,0001, p=0,0001).

ST rezoliisyonu olan grupta aortik sertlik indeksi degeri
3,1£0,9 bulunurken, ST rezoliisyonu olmayan grupta 7,24+2.4
olarak tespit edildi. ST rezoliisyonu olan grupta aortik elastik
modiilis degeri 303+105 bulunurken, ST rezoliisyonu olmayan
grupta 863+321 olarak tespit edildi. Aortik sertlik indeksi ve
aortik elastik modiiliis ST rezoliisyonu olan grupta belirgin
olarak daha diisiik saptandi ve bu durum istatistiksel agidan da
oldukea anlamliydi (sirastyla p=0,0001, p=0,0001).

Aortik Sertlik Parametreleri ve ST Segment Rezoliisyonu
Arasindaki Korelasyon analizi

Calismamizdaki aortik sertlik parametreleri ve ST regment
Rezoliisyonu arasindaki korelasyon analizi Tablo 5’te
verilmistir.

Aortik sertlik parametreleri ile ST segment rezoliisyonu
arasindaki korelasyon incelendiginde; Aortik strain (1=0,516,
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Tablo 5. Aortik sertlik parametreleri ve ST regment rezoliisyonu
korelasyonu

r degeri p degeri
Aortik strain 0,516 0,001*
Aortik Distensibilite 0,258 0,026*
Aortik Sertlik indeksi -0,180 0,048*
Aortik Elastik Modiiliis -0,449 0,002*

r: Korelasyon katsayisi. *=p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

p=0,001) ve aortik distensibilite (r=0,258, p=0,026) ile
ST rezolisyonu olmasi arasinda anlamli diizeyde pozitif
korelasyon saptanirken, aortik sertlik indeksi (r=-0,180,
p=0,048) ve aortik elastik modiilis (r=-0,449, p=0,002)
degerleri ile ST rezoliisyonu olmasi arasinda anlamli diizeyde
negatif korelasyon oldugu goriildii.

ST Segment Rezoliisyonu ile Diger Parametreler Arasindaki
Korelasyon

Calismada bivariate korelasyon analizinde ST segment
rezoliisyonu ile anlamli iligki gdsteren parametreler Tablo 6’da
verilmistir.

Tablo 6. ST segment rezoliisyonu ile diger parametreler arasindaki
korelasyon

r degeri p degeri
Yas -0,468 0,001*
KAH -0.384 0,014*
HT -0,246 0,029*
PKG Time -0,483 0,001*
Pik CK-MB -0,252 0,027*
EF 0,216 0,031*
NB -0,312 0,019*
CD 0,205 0,038*

KAH: Koroner Arter Hastaligi, HT: Hipertansiyon, PKG: Perkutan Koroner Girisim, EF: Ejeksiiyon
Fraksiyonu, NB: Nabiz Basinci, CD: Cap Degisimi, r: Korelasyon katsayisi, *=p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir.

ST segment rezoliisyonu olmasi ile EF (1=0,216, p=0,031)
ve aortik sistolik-diyastolik ¢ap degisimi (r=0,205, p=0,038)
arasinda anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptanirken, ST
segment rezoliisyonu olmast ile yas (r=-0,468, p=0,001), KAH
(r=-0,384, p=0,014), HT (r=-0,246, p=0,029), PKG Time (r=
-0,483, p=0,001), pik CK-MB (r=-0,252, p=0,027) ve nabiz
basinci(r=-0,312, p=0,019) arasinda anlamli diizeyde negatif
korelasyon saptandi.

Tartisma

Bu calismamizda PKG sonrast STEMI hastalarinda basarili
elektrokardiyografik reperfiizyon ve aortik sertlik iliskisi
arastirllmis ve basarili elektrokardiyografik reperfiizyon
saptanan hastalarda aortik sertlik parametrelerinin daha iyi,
enfarkt genisliginin ise daha kii¢iik oldugu saptanmigtir.

Aortik sertlik ateroskleroz ile i¢ i¢e girmis ve basta yas olmak
iizere kardiyovaskiiler risk faktorlerinden etkilenen kronik bir
durumdur. Aortik sertligin gelisecek kardiyovaskiiler olaylari
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ongordiiriicii degeri olmasi bu iki klinik durumun benzer
patofizyolojiye sahip oldugunu diisiindiiriir. Aortik sertlik
saglikli bireylerde koroner arter hastaligi ve inme gelisimi
icin bagimsiz bir prediktor oldugu gibi genel popiilasyonda da
mortalitenin dnemli bir prediktorii oldugu cesitli calismalarda
ortaya konmustur (12).

Yeniden yapilanma miyokart enfarktiisinden hemen sonra
baslayan ve uzun dénemde kronik kalp yetersizligine kadar
giden bir siiregtir (13). Sol ventrikiiliin uzun siire voliim
ve basing yiikii altinda calismasi, Mi’ye bagli miyokart
dokusunun kaybinin fazlaligi bu siireci hizlandiric etki yapar.
Mikrovaskiiler dolagimin hasarlanmasi bu siiregte bilinen
temel etkenlerden biridir. Epikardiyal kan akimin saglanmasi
hiicresel diizeyde dolasimin saglandigini gdstermez ve bu
durum yeniden yapilanma i¢in énem arz eder. ST segment
rezoliisyonu yakin ve uzun dénem sol ventrikiil fonksiyonlari
iizerine dnemli bir gostergedir ve mikrovaskiiler dolasimin
saglandigi konusunda bilgi verir (14-15).

Miyokart enfarktlisii sonrasinda aortik sertligin mortalite
artisina sebep olup olmadig1 konusunda heniiz yeterli veri
bulunmasa da, aortik sertligin aortik kompliyans1 diisiirmesi
yoluyla miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden yapilanma
gelisimine neden olabilecegi diistiniilmektedir. Aortik sertlik
artist aortanin sistoldeki rezervuar ozelligini bozar. Bu
durum merkezi bir kan basinci artis1 ile sonuglanir. Bu da sol
ventrikiiliin 6niindeki is yiikiinii artirarak iskemiye ve yeniden
yapilanmaya yatkin bir ortam hazirlayacaktir. Miyokart
enfarktlisii sonrasinda aortik sertligin degerlendirildigi
bir calismada, yas ile artan aortik sertligin benzer enfarkt
alanlarina ragmen yeniden yapilanmaya neden olabilecegi
gosterilmigtir  (16). Bu c¢aligmada yeniden yapilanma
gelisiminde aortik sertligin neden oldugu art yiik artis1 one
stirilmiis fakat hasta gruplart aortik sertlik ile reperfiizyon
basarist iligkisi agisindan degerlendirilmemisti. Caligmada,
manyetik rezonans ile saptanan benzer enfarkt alanlarina
ragmen, yaslilarda genglere gére EF’nin daha diisiik oldugu
ve sistol sonu voliimlerinin daha fazla oldugu gosterilmis
ve bu etkinin aortik distensibilitede ki azalmanin art yiikii
artirmasinin  bir sonucu olabilecegini ileri stirmiislerdir.
Bununla birlikte reperfiizyon ¢agi dncesi yapilan caligmalarda,
yaslilarda B-adrenerjik yanitsizlik, gecikmis erken diyastolik
dolum, endotelyal disfonksiyon, sol ventrikiiliin artmis siferik
yapist ve On yiike artmis bagimlilik durumlarinin olmasi
yeniden yapilanmanin olasi nedenleri arasinda gosterilmis
ve yashlardaki Mi’nin daha kétii prognozlu olmasinda rol
oynayabilecekleri diisliniilmiistiir. Reperfiizyon ¢agindan
sonra ise koroner damar agikliginin saglanmasi ve miyokart
enfarktilisii sonrast optimal medikal tedavinin giin gectikce
daha yaygin kullanilmas: ventrikiiler yeniden yapilanma
ile miicadeleyi giiclendirmistir. Reperflizyonun saglanmasi
miyokardiyal doku kaybini azaltarak yeniden yapilanmanin
tetiklenmesini azaltacaktir (17).

Calismamizda da aortik strain ve distensibilitesi kotli olan
hastalarda enfarkt alaninin daha genis oldugunu diisiindiiren
daha yiiksek pik CK-MB degerleri elde edilmistir. Ejeksiyon
fraksiyonunun da aortik strain yiiksekligiyle korele oldugu
gosterilmistir. Perkiitan koroner girisim sonrast anlamli ST
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rezollisyonu goriilen hastalarda aortik sertligin(aortik strain
ve distensibilite), pik CK-MB degerinin ve SVEF’sinin
anlamli olarak daha iyi oldugu goriilmiistir. Bu durum
elektrokardiyografik  reperfiizyonun, akut donemde
miyokardiyal yeniden yapilanma iizerinde belirleyici
oldugunu ve aortik sertlik ile korele oldugunu gostermektedir.
ST rezoliisyonu olan hasta grubunda aortik sertligin
dolayistyla endotel fonksiyonlarinin daha iyi olmasina bagl
olarak mikrovaskiiler dolagimin daha hizli diizelmesi mevcut
bulgular1 agiklayabilir. Aortik stiffness yaglanmadan sistemik
hastaliklara kadar g¢ok cesitli durumdan etkilenmektedir.
Yas hari¢ diger 6zellikler agisindan fark olmayan gruplarda
yaslanma ile aortik sertlik artisinin meydana geldigi
gosterilmigtir. Yaglanma siirecinde arter duvarinda bulunan
elastin ve kollajen fibrillerdeki yapisal degisim bu sertlik
artisindan  sorumlu olabilir (18). Bizim c¢alismamizda
da artan yasla birlikte aortik sertliginde ilerledigi ve ST
rezollisyonunun bundan olumsuz etkilendigi gosterilmistir.

Anjiografik olarak normal aortast olan, koroner arter
hastalikli normotansif hastalarin aortik distensibilitesi, ayn1
yas grubundaki normal sol ventrikiil fonksiyonlu ve koroner
arterli goglis agrili hastalarla karsilastirildiginda daha
diisiik bulunmustur (7). Cameron ve arkadaslar1 tarafindan
aortik elastik ozellikleri gosteren noninvaziv tekniklerin
kardiyovaskiiler risk ile ilgili bilgiler verilebilecegi, fakat
koroner kalp hastalif1 i¢in kesin diyagnostik test olmadigi
bildirilmistir (19). Stefanadis ve arkadaslarinin yaptig1
calismada invaziv ve noninvaziv yontemlerle basing ¢ap
iligkileri ile aort elastisitesi degerlendirilmis, ve koroner
arter hastalig1 olan hastalarda tekrarlayan koroner olaylarda
aortik elastisitenin kuvvetli ve bagimsiz bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir (20). Bizim ¢alismamizda da KAH ile
aortik stiffness arasinda anlamli korelasyon oldugu saptandi
ve elektrokardiyografik reperfiizyonun bundan olumsuz
etkilendigi gosterildi.

Mevcut c¢alismamiz  bir 6n calisma niteligindedir.
Calisma sonuglari, aortik sertligin reperfiizyon bagarisini
predikte edebilecegini ve MI sonrasi sol ventrikiiler
sistolik fonksiyonlart ve enfarkt alani ile iliskili oldugunu
diisiindiirtmektedir. Ozellikle aortik sertligin miyokart
enfarktiisii sonrasi prognozdaki etkisi ve aortik sertligi geriye
dondiirebilecek farmakolojik ve farmakolojik olmayan
yaklasimlarin  6nemi bliylik c¢apli randomize c¢alismalar
gerektiren konulardir.

Calismamizda enfarkt alanmin genisliginin pik CK-MB ile
degerlendirilmesi niikleer tip ve manyetik rezonans gibi
radyolojik yontemlere gore onemli kisitlilik getirmektedir.
Yinede pik CK-MB diizeyi bir¢cok ¢alismada kendine yer
bulmus iyi tanimlanmis bir metottur (21). Calismamizin diger
kisithiliklart da aortik sertlik dlgtimlerinin ekokardiyografik
yontemler ile elde edilmesi ve ST segment rezoliisyon
Olgtimleridir. Her ne kadar ekokardiyografik ol¢timler
calismalarda direkt dlglimlere yakin sonuglar verse de (20)
¢alismanin direkt 6l¢tim metotlari ile yapilmasi ve ST segment
rezollisyonu yerine miyokardiyal kontrast ekokardiyografinin
mikrovaskiiler dolasimin degerlendirilmesinde kullanilmasi
calismaya daha objektif veri saglayabilirdi (22).
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Calismamizda her ne kadar erken donem yeniden yapilanma
saptanmaya c¢alisilmigsa da, miyokart enfarktiisii sonrasi
canli olmasina ragmen fonksiyonel olmayan hiicrelerin tekrar
kontraktil 6zellik kazanmasi miimkiin olabilir. Bu nedenle
calismamizda SVEF’nin erken donemde degerlendirilmesi,
ge¢ donemde olusabilecek muhtemel diizelme(ters yeniden
yapilanma) veya yeniden yapilanmaya bagli kotiilesmenin
gozden kagirilmasina sebep olabilen diger bir kisitliliktir.

Sonug¢

Calismamizda, PKG uygulanan STEMI hastalarinda artmus
aortik sertligin, daha kotii elektrokardiyografik reperfiizyon
ile iliskili oldugunu ve daha biiyiik enfarkt alanlarina neden
olabildigini tespit ettik. Bu durum, aortik sertligin enfarktiis
sonras1 yeniden yapilanmaya reperfiizyon lizerinden de katkis1
olabilecegini diisiindiirmektedir. Caligmanin daha objektif
gorlintiileme yontemleri ile daha biiylik bir poptilasyonda
yapilmasi aortik sertligi, revaskiilarize edilen STEMI
hastalarinda iskemik kardiyomiyopati gelisimi acisindan ek
bir risk faktorii olarak tanimlamaya yardimci olabilecegini
diistinmekteyiz.

Bu ¢alisma 5-8 Ekim 2017 tarihinde Antalya Titanic de luxe
hotelde diizenlenen 33. Uluslararasi katilimli Tiirk Kardiyoloji
Kongresi’nde s6zIli sunum olarak sunulmustur.
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