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KISALTMALAR

ADE-inh. : Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii

AKS: Akut koroner sendrom

ARB: Anjioyensin reseptor blokeri

BNP: Brain Natriiiretik Peptid

CRP: C- reaktif protein

DECOPI: DEsobstruction COronaire en Post-Infarctus

DM: Diabetes mellitus

E/E’: Transmitral E velositesinin miyokardiyal E velositesine orani
HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

KABG: Koroner arter baypas greftleme

KAG: Koroner anjiografi

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

Mi: Miyokard infarktiisii

NT- pro BNP: N terminal-pro brain natriiiretik peptid

NYHA Smifi: Newyork Kalp Cemiyeti kalp yetersizligi siniflamasi
OAT: Occluded Artery Trial

PKG: Perkiitan koroner girisim

SOiA: Sol 6n inen arter

sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

STYMI: ST yiikselmeli miyokard infarktiisii

SV: Sol ventrikiil

SVDC: Sol ventrikiil diyastolik cap

SVDSH: Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi

SVEF: Sol ventrikiil fraksiyonu

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

SVSC: Sol ventrikiil sistolik cap

SVSSH: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi

SWISSI II: Swiss Interventional Study on Silent Ischemia Type II



T.KOL: Total kolesterol

TG: Trigliserid

TOAT: The Open Artery Trial

TOMIIS: Total Occlusion Post Myocardial Infarction Intervention Study
TOSCA: The Total Occlusion Study of Canada
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OZET

SUBAKUT ANTERIOR MiYOKARD iNFARKTUSUNDE TEDAVi SEKLININ KISA
DONEMDE SOL VENTRIKUL YENIDEN SEKILLENMESIi UZERINE ETKIiSi

Amac: Infarkt ile iliskili arterinde tam tikamklig1 olan kararli durumdaki hastalara miyokard
infarktiisiiniin (MI) subakut fazinda koroner girisim uygulanmasmin hicbir klinik yarari
olmadig1 biiylik randomize ¢alismalarla gosterilmistir. Bu ¢calismanin amaci fibrinolitik tedavi
almamus olan ve infarkt ile iliskili sol 6n inen arterinde (SOIA) tam veya ciddi trtkaniklig1 olan
kararli durumdaki hastalara yapilan koroner girisim sonrast sol ventrikiil yeniden
sekillenmesini ekokardiyografi ve biyokimyasal belirteclerle degerlendirmektir.

Hastalar ve yontem: Subakut anterior MI tanis1 olan ve koroner anjiografide infarkt ile
iligkili SOIA’da tam ya da ciddi tikaniklig1 olan kararli durumdaki 60 hasta ¢alismaya alindi
(20 hasta tam tikaniklig1 olan ve perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan grup, 20 hasta tam
tikaniklig1 olan ve medikal tedavi verilen grup, 20 hasta ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan
grup). Tiim hastalara belirlenen tedavi sekli uygulanmadan ©nce miyokard canliligim
degerlendirmek i¢in Teknesyum 99m ile miyokard sintigrafisi yapildi. Tiim hastalarin geliste
ve taburculuk sonrasi birinci ayda sol ventrikiil ¢caplari, hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonlar
Ol¢iildii. Ayn1 zamanda tiim hastalarin N-terminal pro brain natriiiretik peptid (NT-pro BNP),
tenascin-C and C-reaktif protein (CRP) degerleri de geliste ve birinci ayda olciildii.

Bulgular: Teknesyum-99m ile yapilan miyokard sintigrafisinde her ii¢ grup arasinda cansiz
segment sayisi arasinda anlamli farklilik izlenmedi. Bazal degerlerle karsilastirildiginda
taburculuk sonrasi birinci ayda tam tikanikligi olan ve PKG yapilan grupta sol ventrikiil
diastolik capta (SVDC), sol ventrikiil diastol sonu hacim (SVDSH), sol ventrikiil sistol sonu
hacim (SVSSH) ve SV kitlesinde anlamli arti§ izlendi. Tam tikanikligi olan ve medikal tedavi
verilen grupta birinci ayda SVDSH degerlerinde sinirda anlamli bir artis ve SV Kkitle
degerlerinde ise anlamli bir artis izlendi. Ciddi tikanikligi olan ve PKG yapilan grupta ise
birinci ay ekokardiyografik oOl¢iimlerde anlamli degisiklik izlenmedi. Gruplar arasinda
ekokardiyografik parametrelerin yiizde degisim oranlari karsilastirildiginda SVDSH nin tam
tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grupta anlamli olarak en fazla artis gosterdigi, SVSSH’nin de

sinirda anlaml olarak en fazla tam tikanikligi olan ve PKG yapilan grupta artis gosterdigi



goriildii. SVSC, SVDC ve SVEF’nin yiizde de8isim oranlar1 gruplar arasinda farklilik
gostermedi. Birinci ayda NT-pro BNP, tenascin-C and CRP diizeyleri tim gruplarda bazal
degerlere gore azaldi. Tam tikanikligi olan ve PKG yapilan grupta NT-pro BNP ve CRP
diizeylerindeki azalma anlamli degilken, tenascin-C’deki azalma anlamli idi. Hem tam
tikaniklig1 olan ve medikal tedavi verilen grupta hem de ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan
grupta tenascin-C, NT-pro BNP and CRP diizeyleri birinci ayda anlamli olarak azaldi.

Sonuc: Kararli durumdaki hastalarda, anterior Mi’nin subakut fazinda tam tikanikhiga PKG
uygulamanmn SV fonksiyonlarina olumlu etkisi olmadigi gibi ayni zamanda SV yeniden
sekillenmesinde bir artisa neden olmaktadir. Bununla beraber anterior Mi’nin subakut fazinda
ciddi tikanikliga PKG uygulamasi belki de SV yeniden sekillenmesini engelleyebilmektedir.
Anahtar kelimeler: subakut anterior miyokard infarktiisii, yeniden sekillenme, perkiitan

koroner girisim



ABSTRACT

THE EFFECT OF TREATMENT CHOISE IN SHORT-TERM LEFT VENTRICULAR
REMODELING IN THE SUBACUTE ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION

Aim: Large randomise studies revealed that percutaneous coronary intervention (PCI) for total
occlusion of infarct-related artery has no clinical benefit on stable patients in the subacute
phase of myocardial infarction (MI). The purpose of this study is to evaluate left ventricular
(LV) remodeling with transthorasic echocardiography and biochemical markers of remodeling
after PCI for total or subtotal infarct- related left anterior desending artery (LAD) in stable
patients who did not received fibrinolytic theraphy.

Patients and Methods: Sixty stable patients with subacute anterior MI who have total or
subtotal occlusion in the infarct-related LAD in coronary angiography were enrolled the study
(20 patient in the total- medical group, 20 patient in the total-PCI group and 20 patient in the
subtotal-PCI group). Technetium-99m sestamibi scintigraphy was performed on all patients to
determine myocardial viability before the patients received the assigned treatment. All
patients’ left ventricular diameters, volumes and ejection fractions were measured at
admission and at first month after discharge. N-terminal pro brain natriuretic peptide (NT-pro
BNP), tenascin-C and C-reaktive protein (CRP) levels were also measured at admission and
first month.

Results: There was no significant difference in necrotic segment number in Technetium-99m
sestamibi scintigraphy in all three groups. Compared to baseline measurements; in the total-
PCI group, there was significant increase in left ventricular diastolic diameter (LVDD), left
ventricular end-diastolic volume (LVEDYV), left ventricular end- systolic volume (LVESV)
and left ventricular mass (LV Mass). In the total- medical group, a borderline significant
increase was observed in LVEDV and a significant increase was observed in LV mass at first
month. No significant difference was seen in all echocardiographic parameters in the subtotal-
PCI group at first month after discharge. The percentage of increase in LVEDV was seen
significantly higher in the total-PCI group (p=0.03) than the other groups and there were also
a borderline higher increase in LVESYV in the total-PCI group than the other groups (p=0.06).
The percentage change of LVSD, LVDD and LVEF was not differ significantly in both three

groups. Compared to baseline values; NT-pro BNP, tenascin-C and CRP levels were



decreased in both groups at first month. In the total- PCI group the decrease of NT-pro BNP
and CRP values were not statistically significant but the tenascin-C values were significantly
decreased. Both the total-medical and subtotal- medical groups; there were significant
decrease in the tenascin-C, NT-proBNP and CRP values at first month.

Conclusion: In stable patients, PCI for total occlusion in the subacute phase of anterior MI
not only have no positive effect on LV functions but also causes an increase in LV
remodeling. Nevertheless PCI for subtotal occlusion in the subacute phase of anterior MI may
prevent LV remodeling.

Keywords: subacute anterior myocardial infarction, remodeling, percutaneous coronary

intervention



1. GIRIS VE AMAC

Akut ST yiikselmeli miyokard infarktiisii (STYMI) gelismis iilkelerde ve gelismekte
olan iilkelerde halen ¢ok 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Akut STYMI ile
gelen hastalarin en uygun tedavisi birincil perkiitan koroner girisim (PKG) veya fibrinolitik
tedavi ile reperfiizyonun saglanmasidir. Akut miyokard infarktiisii (MI) sonrasi erken
reperfiizyon tedavisinin infarkt alaninda azalma, sol ventrikiil (SV) fonksiyonlarinda artma ve
hayatta kalma oraninda artma gibi ¢ok 6nemli faydalari vardir (1). Bununla birlikte hastalarin
ticte birine ge¢c kalinmadan dolay1 erken reperfiizyon tedavileri uygulanamamaktadir (2,3).
Uzun siirelerce akut koroner tikanmalardan sonra ge¢ reperfiizyonun ¢ogu hastada faydal
oldugu diisiiniilmiistiir (4). Ortak uzlas1 olmamasina ragmen klinik uygulamada MI sonrasi
gec reperfiizyon stratejisinin halen yaygin tedavi sekli olarak kullanildig1 goriilmektedir.

Gec reperfiizyon stratejilerinin uygulanmasinin en énemli dayanak noktasi agik arter
hipotezidir. Acik arter hipotezinde infarkttan sorumlu arterin ge¢ acikliZimin SV
fonksiyonlarinda diizelme, elektriksel kararlilikta artma ve gelecekte olacak olaylara karsi
koruyucu olan diger damar yataklarina kollateral damar gelisimini saglamasi ile iligkili oldugu
iddia edilmektedir. Deneysel calismalarla acik arter hipotezi semsiyesi altinda geg
reperfiizyonun sersemlesmis miyokardin fonksiyonlarinda diizelme saglayacagindan yola
cikilarak sol ventrikiil yeniden sekillenmesini azaltacagi ve sol ventrikiil caplarinda azalma ve
fonksiyonlarinda artma ile sonuc¢lanacagi umulmustur. Yapilan bazi caligmalarda da bu
hipotezi destekler olumlu sonuclar goriildii (5-7). Infarkt ile iliskili arteri tam tikali olan
hastalar icin yapilan biiyiikk randomize calismalar Mi’nin subakut fazinda infarkt ile iliskili
arteri tikali olan ve kararli durumdaki hastalarda yapilan PKG’nin 6liim, reinfarkt ve kalp

yetmezligini azaltmadigimi gostererek bu hipotezi oldukca zayiflatmistir (8, 9). Infarkt ile



iliskili arterinde ciddi tikamikligi olan hastalarda ise yapilan PKG’nin sol ventrikiil
fonksiyonlarinda ve yeniden sekillenmede olumlu etkileri oldugu konusu halen tam olarak
acikliga kavugsmamustir.

Yapilan farkli ¢aligmalara ragmen MI sonrasi kararli olan ve koroner angiografide
(KAG) tam tikaniklik tespit edilen hastalara miidahale edilmesi tartisma konusu olmaya
devam etmektedir. Bu nedenle bu calismada anterior Mi’nin subakut déneminde bagvuran
hastalara ilk 24 saatten sonra 28 giine kadar yapilan PKG’nin sol 6n inen arterinde (SOIA)
tam tikaniklik veya ciddi tikanikligi olan hastalarda kisa donemde SV yeniden sekillenme
izerine etkisinin transtorasik ekokardiyografi, tenascin- C, N terminal-pro brain natriiiretik

peptid (NT- pro BNP) ve C- reaktif protein (CRP) ile arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. ST SEGMENT YUKSELMELI MiYOKARD INFARKTUSU

Akut MI ciddi ve uzun siireli iskeminin yol actig1 geridoniisiimsiiz hiicre hasar1 ve
nekrozu seklinde tanimlanir. Akut gogiis agrisinin en sik goriilen ciddi nedeni miyokardiyal
oksijen sunumunun oksijen ihtiyacina yetersiz kaldig1 miyokardiyal iskemi ya da infarktiis

durumudur.

2.1.1. Epidemiyoloji

Amerika birlesik Devletlerinde her yil yaklasik olarak 1.000.000 AMI vakasina
rastlanmaktadir (10). Akut koroner sendrom (AKS) tanist konulan hastalarin yaklasik %30
‘unu STYMI olusturmaktadir. Miyokard infarktiisii ya da AKS tanis1 konulan hastalarda
toplam 6liim hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2
saat icinde gerceklestigi toplumsal calismalarla gosterilmistir (11). Hastane disindaki
mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede sevindirici bir diisme
gerceklesmistir. Koroner yogun bakim birimlerinin 1960’larda acilmasindan Once,
hastanedeki ortalama mortalitenin yaklasik %25-30 arasinda oldugu saptanmistir. Daha sonra
1980’11 yillarda yapilan mortalite caligmalarinin sistematik olarak incelendigi bir derlemede, o
donemde hastanedeki ortalama Oliimlerin yaklasik %16 oldugu belirlenmistir. Koroner
girisimlerin, fibrinolitik ilaglarin, antitrombotik tedavinin ve ikincil ©Onlemenin
yayginlagmasiyla birlikte biiyiik randomize ¢alismalara katilan ve fibrinoliz ve/veya koroner
girisim uygulamalarina uygun olan hastalarda birinci aydaki toplam mortalite %4-6’ya

diismiistiir (12, 13).



2.1.2. Etyoloji ve patofizyoloji

Hemen hemen biitiin Mi’lerde neden koroner ateroskleroz ve siklikla iizerine oturmus
trombiistiir. Plak riiptiirleri AKS’den sorumlu koroner trombiislerin %75’ inin nedenidir (14).
Plak yirtilmasindan sonra platelet aktivasyonu ve agregasyonunu tetikleyecek maddelere
maruziyet ve trombin iiretimi trombiis olusumu ile sonuglanir (15). Ortaya ¢ikan trombiis kan
akiminin durmasina yol agar ve sunu istem dengesizligi sonucu ile miyokardiyal nekroz ile
sonuclanir. Yirtilmaya meyilli hassas plaklarda jelatinaz, kollajenaz, stromyelizin gibi
metalloproteinaz olusumunda artis olmaktadir. Bu proteazlar STYMI nedeni ile olen
hastalarda ateromatoz erozyonlarin ve plak yirtilmalarinin oldugu yerlerde biriken aktif
makrofajlar ve mast hiicreleri tarafindan sentezlenir (16). Bu hassas plaklarin aniden yirtilmasi
kendiliginden de olabilir, bazi nedenler de tetiklemektedir. Ozellikle diizenli fiziksel
aktiviteye aliskin olmayan birinde asir1 fiziksel aktivite, cinsel aktivite, kokain veya
amfetaminler gibi ilaglara maruz kalma, akut enfeksiyon ve siddetli duygusal travma gibi
nedenler tetiklemede rol oynar (17). STYMI nin sirkadiyen degiskenlik gostermesi ve sabahin
erken saatlerinde daha sik goriilmesi, beta-adrenerjik uyar1 (vaskiiler tonus ve kan basinci
artmas1), kanda hiperkoagiilabilite ve trombosit hiperreaktivitesinin ortak etkisiyle
aciklanmaktadir. Tam koroner arter tikanmasina bagli miyokard nekrozu 15-30 dakika siiren
siddetli iskeminin (ileriye dogru ya da kollateral akim olmamasi) ardindan gelismeye baslar ve
zamana bagli bir bicimde endokarddan subepikarda dogru ilerler ( dalga-cephe fenomeni ).
Kollaterallerin devreye girmesi de dahil olmak iizere reperfiizyon gerceklesirse, risk altindaki
miyokardda nekroz gelismesi Onlenebilir ve kritik diizeyin altinda olsa bile kan akisinin
devam etmesi durumunda miyokardin kurtarilmasi i¢in gerekli pencere donemi uzar (18). Plak
yirtilmasina karsi trombotik yanit dinamiktir. Cogu zaman vazospazmla baglantili olan
tromboz ve piht1 erimesi es zamanl gerceklesir ve kan akisinda aralikli tikanmalara ve distal

embolizasyona neden olur (19).

2.1.3. Tedavi
Akut STYMI tedavisinde amag semptomlarin baglangicindan itibaren 12 saat i¢inde
hastalara erken evrede PKG ya da farmakolojik reperfiizyon uygulamaktir. Semptomlarin

baslangicindan itibaren 12 saatten fazla zaman gectiginde eger iskemiye isaret eden klinik ve



elektrokardiyografik kanitlar mevcut ise reperfiizyon tedavisinin uygulanmasi konusunda

genel bir goriis birligi vardir (18).

2.1.3.1. Reperfiizyon Secenekleri

Semptomlarin baslangicindan itibaren 12 saat icinde STYMI tablosuyla bagvuran ve
ST-segment yiiksekligi veya yeni gelisen ya da gelistigi tahmin edilen sol dal blogu olan
hastalara erken evrede mekanik ya da farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir.
Semptomlarin ne zaman basladig1r genellikle tam olarak bilinmedigi icin, hastaya gore
semptomlarin baslamasinin tizerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis olsa bile, halen
siiren iskemiye isaret eden klinik veya elektrokardiyografik kanitlar olmasi durumunda
reperfiizyon tedavisi iizerinde durulmasi gerektigine iliskin genel bir goriis birligi mevcuttur

(18).



Reperfiizyon Tedavisi Tavsiyeler Sinifi Kamt Diizeyi

12 saatten kisa siiredir gogiis agrisi/gogiiste I A
rahatsizlik hissi Oykiisii olan ve 1srarc1 ST-segment
yiikselmesi ya da yeni sol dal blogu bulunan biitiin

hastalara reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir

Halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya IIa C
elektrokardiyografik kanit bulunmasi durumunda,

semptomlarin baglamasinin iizerinden 12 saatten

daha uzun bir siire ge¢mis olsa bile reperfiizyon

tedavisi

Semptom baslangicinin iizerinden >12 ile 24 saat IIb B
gectikten sonra karsilagilan kararl hastalarda PKG

uygulanmasi

Iskemi bulgular1 olmayan kararli hastalarda tam I B
olarak tikal1 infarkt arterine semptom baslangicinin
tizerinden 24 saatten daha uzun siire gectikten

sonra PKG uygulamasi

A-Perkiitan koroner girisim

Birincil perkiitan koroner girisim: Fibrinolitik tedavi ile olgularin % 20-45’inde
koroner arter acikliginin saglanamadigi goriilmiistiir (20). Fibrinolitik tedavi alan hastalarin %
5- 10’unda erken donemde yeniden tikanma, %30’unda ise ge¢ donemde yeniden tikanma
gosterilmistir (21,22). Perkiitan koroner girisim ile mekanik reperfiizyon tedavisi intrakranial
kanama riskini artirmadan anlamli derecede daha basarilidir. Birincil perkiitan koroner girisim
onceden fibrinolitik tedavi uygulanmamis ve eszamanli uygulanmadan yapilan anjiyoplasti
ve/veya stent uygulamasi seklinde tamimlanir ve deneyimli bir ekip tarafindan hizla

uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi segenegidir. Bu tedavi yonteminde



karsilagilan en onemli sorun hastalarin uygun merkezlere tasinmasinda gecikme ve kapi-balon
stiresinin  uzamasidir. Semptomlarin baslangicindan itibaren 1lk 3 saat igerisinde
uygulandiginda birincil PKG ile fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarin 1 aylik mortalite
oranlarinin benzer oldugu ancak ilk 3 saatten sonra birincil PKG ile mortalite oraninin daha
diisiik oldugu gosterilmistir (23). Birincil PKG ile fibrinolitik tedavinin kiyaslandig biiyiik bir
randomize calismada 30 giinlik donemde ©liim, tekrarlayan infarkt ve inme birincil PKG
grubunda fibrinolitik tedavi grubuna gore anlamli olarak daha az goriilmiistiir (24). Bu
calismanin uzun donem takip sonuglarinda ortalama 7.8 yillik takiplerde tekrarlayan infarkt ve
mortalite birincil PKG grubunda fibrinolitik tedavi grubuna gore anlamli olarak daha az

goriilmiistiir (25).

Birincil PKG endikasyonlar1 sunlardir (18):

Tavsiye stmift ~ Kanit diizeyi

[k tipsal temastan sonra en kisa zamanda deneyimli I A
bir ekip tarafindan uygulanabilirse tercih edilen

reperfiizyon stratejisidir.

Tiim sartlar alinda PKG ilk tipsal temastan sonraki I B
ilk iki saat icinde; agr1 baslangici 2 saatin altinda,
genis infarkti olan kanama riski diisiik

hastalarda ise 90 dakikanin altinda yapilmalidir.

Sok tablosunda ve fibrinolitik tedaviye I B
kontrendikasyonu olan hastalarda gecikme dikkate

alinmadan PKG Onerilir.

Genis infarktiislii hastalarda fibrinolitik basarisiz IIa A
oldugunda agn baslangicindan sonraki 12 saat icinde

yapilabilirse kurtarici PKG onerilir.




Kurtariar perkiitan girisim: Fibrinolitik tedaviye karsin agcilmayan koroner artere
uygulanan perkiitan koroner girisim olarak tanimlanir. Cok merkezli yapilan biiyiik randomize
bir ¢alismada fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda yapilan kurtarict PKG’in
fibrinolitik tedavinin tekrar1 ya da konservatif tedavi ile kiyaslanmasinda kurtarict PKG alti
aylik takiplerde olaysiz sag kalim, 6liim, reinfarkt inme ve ciddi kalp yetmezligine anlamli
olarak daha az neden oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismanin uzun dénem takip sonuclarinda bir
yillik takiplerde kurtarict PKG’in fibrinolitik tedavi tekrar1 ve konservatif tedaviye gore
olaysiz sagkalimda daha iyi oldugu gosterildi. Ortalama 4,4 yillik takiplerde kurtarici
PKG’nin tiim nedenlere bagli mortalitede konservatif tedaviden daha {iistiin oldugu fakat

fibrinolitik tedavi tekrari ile kiyaslandiginda aralarinda anlamli farklilik olmadig: goriilmiistiir
(26).

Kolaylastiric1 perkiitan girisim: Baglangic fibrinolitik tedavinin ardindan
planlanmis, aninda uygulanan perkiitan koroner girisim olarak tanimlanir. Bu endikasyon i¢in
tam doz fibrinolitik tedavi, bir glikoprotein IIb/Illa inhibitoriiyle birlikte yarim doz litik tedavi
ve tek basia glikoprotein IIb/Illa inhibitorii uygulamalarinda anlamli klinik yarar gosteren

hicbir kanit elde edilememistir (13, 27-29).

B-Fibrinolitik tedavi

Fibrinolitik tedavi ile reperfiizyonun basaris1 ve kurtarilan miyokardiyal dokunun
biiyilikliigii tedaviye baglama zamani ile yakindan iliskilidir (30). Yapilan bircok calismada
fibrinolitik tedavinin basaris1 gosterilmistir. Ancak fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarda
damar agikliginin saglanmasi ancak %50-60 hastada miimkiin olabilmektedir. Agn
baslangicindan sonraki ilk 2-3 saat fibrinolitik tedavinin en etkili oldugu donem olmakla
beraber ideal olan ilk saattir. Ilk 3 saaatten sonraki donemde etkinligi azalmakta ve
komplikasyon orani artmaktadir (31).  Fibrinolitik tedavinin semptomlarin baslangicindan
itibaren ilk 1 saate kadar verilen her 1000 hastadan 39’unda hayat kurtarici oldugu, ilk 2-3
saat icinde ise her 1000 hastadan 30’unda hayat kurtarici oldugu ve fibrinolitik tedavi
baslanmasindaki her 60 dakikalik gecikmede her 1000 hastada 1,6 yasam kaybedilmekte
oldugu gosterilmistir (32).
Semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 12 saatten sonra verilen fibrinolitik tedavinin ise
mortaliteye faydasi olmadigi goriilmiistiir (32). Fibrinolitik tedavide streptokinaz, iirokinaz

gibi ilk kusak ilaglarin gelistirilmesi ile t-PA, reteplaz, tenekteplaz gibi yeni kusak fibrine



Ozgiil fibrinolitik ajanlar {retilmistir. Bu ilaglarin farki ilk kusak ilaclar sistemik
antikoagiilasyona yol acarken yeni kusak ajanlar pihti igindeki fibrine 6zgiil litik etki saglar.
T-PA tedavisinin streptokinaz rejimine gore 30 giinliik mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (33).
Renekteplaz ve tenekteplaz gibi ajanlar daha kolay uygulanabilir olmalarina ragmen t-PA’ya

gore sagkalimda iistiinliikleri goriilmemistir (34,35).

Fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon saglanan ve herhengi bir reperfiizyon tedavi secenegi

uygulanmayan hastalarda koroner anjiografi endikasyonlari sunlardir (18):

Tavsiye sinifi Kanit diizeyi
Fibrinolizin basarisiz oldugunu gosteren kanit IIa B
bulunmasi ya da basarinin kesin olmamasi
durumunda derhal yapilmali
Yineleyen iskemi, ilk fibrinoliz ardindan yeniden I B
tikanma varsa derhal yapilmali
Fibrinolizin bagarili oldugunu gosteren kanit Ila A
bulunmasi1 durumunda, fibrinolitik tedavi
baslangicini izleyen 3-24 saat icinde
Repertfiizyon tedavisi uygulanmayan kararl I C
olmayan hastalara derhal yapilmali
Reperfiizyon tedavisi uygulanmayan kararl IIb C

hastalara taburcu edilmeden 6nce yapilmali




C-Koroner arter baypas greftleme cerrahisi

Akut STYMI’de koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi gerekli olan hasta
sayist sinirhidir. Basarisiz PKG, PKG ile giderilemeyecek nitelikte koroner tikanma, PKG’den
sonra tedaviye direngli semptomlar veya kardiyojenik sok bulunan hastalarda ya da akut mitral
yetersizligi, ventrikiiler septal defekt gibi mekanik komplikasyonlar gelismesi durumunda

KABG uygulanmasi gerekli olabilir (36, 37).

D- Fibrinolitik tedavi alan veya reperfiizyon tedavisi uygulanmamis hastalarda subakut
donemde perkiitan koroner girisim ve acik arter hipotezi

Akut MI tedavisinde en 6nemli asama miyokardiyal nekrozu ve onun sonuglarini
engelleyen infarkt ile iligkili arterin kan akimini hizla onarma ve diizeltmedir. Bununla birlikte
hastalarin hastaneye gecikmis basvuru veya basarisiz fibrinolitik tedavi nedeniyle MI sonrasi
hastalarin ii¢te birinden fazlasinda infarkt ile iliskili arterde 1srarci tikaniklik goriilmektedir
(2). Ozellikle Mi sonras1 désnemde goriilen bu 1srarci tikanikliklara nasil yaklasilmasi gerektigi
kardiyovaskiiler alanda uzun yillardir arastirilan ve bir¢ok yaklasim denenilen onemli bir
konudur. Farmakolojik ve mekanik revaskiilarizasyon segeneklerinin 1980’lerin baslarinda
gelismeye baglamasiyla ve hizli miidahale ile infarkt arterinin agikliginin onarilmasi ve tam
olarak saglanilmasi 6liim oranlarinin azalmasina yardimcr olmustur. Buna uygun olarak agik
arter hipotezi ilk olarak 1989 yilinda Eugene Braunwald tarafindan one siiriilmiistiir (38).
Infarkt ile iligkili arterin agikliginin ve myokardiyal perfiizyonun tam olmasinin kurtarilan
miyokardin artmasi sonucunda faydalar sundugu savunulmus ve acik arter hipotezi olarak
adlandirilmistir (39). Acik arter hipotezi infarkt ile iligkili arterin ge¢ donemde agikliginin
saglanmasi SV fonksiyonlarinda artma, elektriksel kararlilikta artma ve diger koroner
yataklar1 besleyecegi ve gelecekteki olaylara karsi koruyacagini savunmaktadir. Bu hipotez
hemodinamik ve klinik faydalar1 hem zaman-bagimli hem de zaman-bagimsiz olarak koroner
arter reperfiizyonuna isnat etmektedir (39).

“Geg acik arter” hipotezi ise tam tikali koroner arteri akut MI sonras1 giinler ya da
haftalar icinde agmanin bu hastalarda uzun dénem faydali etkileri oldugunu 6ne siirmektedir
(40). Gec acik arter hipotezinin gegerliligi ve sonuglar iyilestirmesinin bir¢ok mekanizma ile
aciklamasi vardir. One siiriilen mekanizmalardan birisi infarkt ile iliskili arterin agik
olmasinin infarkta ugramis dokunun etrafi ve canli dokunun reperfiizyonu sonucu akut
infarktiis sonrasi giinler ve haftalar sonra olusan yeniden sekillenmeyi azalttig1 ve elektriksel

kararliligi artirdigi deneysel ve klinik kanitlar ile gosterildigidir (5,6,41,42). Diger bir



mekanizma ise infarkt ile iliskili arteri agma ile onun besledigi kollaterallerin fonksiyonlarini
etkileyerek sonucu degistirebilmesidir. Infarkt ile iliskili arterin aciklig1 ile saglanan daha
saglam kollateral akimin ozellikle AKS’de tekrarlayan infarktiisii veya infarkt sahasinin

biiyiikliigiinii engelledigi 6ne siiriilmektedir (43, 44).

2.2. MIYOKARD INFARKTUSU SONRASI SOL VENTRIKUL YENIDEN
SEKILLENMESI

Miyokard infarktiisii sonucu olarak, SV biciminde, boyutunda, infarktiise ugramis ve
ugramamis segmentlerdeki duvar kalinligr degisikliklerine ventrikiiler yeniden sekillenme
‘remodelling” denilir. Ventrikiiler yeniden sekillenme baslangicta ventrikiiliin artan
hemodinamik is yiikiiniin karsilanabilmesi i¢in noérohumoral aktivasyonla yonlendirilen
dengeleyici (kompansatuvar) bir mekanizmadir. Akut miyokard infarktiisii yeniden
sekillenmeyi tetikleyen en Onemli etkenlerden biridir. Kalp kapak yetersizlikleri, kapak
darliklari, sistemik ve pulmoner hipertansiyon ventrikiiler yeniden sekillenmeye yol acgabilen
diger nedenlerdir. Tikayici trombiisiin gelismesi ve birkag saat i¢inde iskemiye neden olmasi
miyokard hasar1 ile sonuglanir. Transmural bir nekroz olmast durumunda SV yeniden
sekillenme siireci saatler i¢inde baslar. Bu uyum siireci hem hiicresel hemde tiim organ
diizeyinde ortaya c¢ikar (45). Sol ventrikiiler genisleme ve rezidiiel infarktiise ugramamis
miyokard hipertrofisindeki degisikliklerin tiimii yeniden sekillenmeden sorumludur. Infarktiis
boyutundan sonra sol ventrikiilii genislemeye zorlayan iki faktor yiikleme durumlart ve
infarktla iliskili arter acikhigidir (46-48). Infarktiis alammin ek miyokardiyal nekrozla
aciklanamayan sekilde akut genislemesi ve incelmesine infarkt genislemesi (ekspansiyonu)
denilir. STYMI hastalarinin iicte dordiinde, Q dalgali anterior miyokard enfarktiisii olan
hastalarin da yaklasik yarisinda infarkt genislemesi goriilmektedir. Infarkt genislemesinde
artma sistolik fonksiyonlarin yaninda pulmoner konjesyonun kotiilesmesi sonucu klinik
bulgularla kendini gosterir. Ventrikiiler yeniden sekillenmede ventrikiiliin canli kisminin
genislemesi de infarkt ekspansiyonu kadar onemli role sahiptir. Ventrikiiler genisleme
STYMI’den hemen sonra baslar ve aylar yillar boyunca devam eder. Sistolik ve diyastolik
duvar stresleri infarkt genislemesine, duvar incelmesine ve SV dilatasyonuna yol agan miyosit
uzamasi ve mekanik deformasyon meydana gelir. Infarkt genislemesini takiben birkag giin ile
hafta icinde transforming growth faktor-pl1 salgilanmasi, miyofibroblast doniisiimii, doku
anjiyotensinojen II ve aldosteron iiretilmesi, kollajen sentezi ve depolanmasi gercekleserek,

doku onarim fazlar1 baslamis olur. Boylelikle, infarkt yeniden bicimlenme olayi, neticede



kararl1 skar olusumuna neden olur (49). Infarkttan sonra canli kalan myokard hipertrofiye
ugrar ve bu hipertrofi nekrotik dokuyu kompanse etmeye calisir. Bu hipertrofi infarktiis
sonras1 aylar sonra olabilen iyilesmeyi aciklayabilir. STYMI sonrasi aninda uygulanan
reperfiizyon tedavileri ile myokardiyal nekroz alaninin artmasi engellenmekte dolayisiyla

ventrikiiler genislemeyi azaltmaktadir.

2.3. SOL VENTRIKUL YENIDEN SEKILLENMESINIi ONGORDUREN SERUM
BELIRTECLERI

2.3.1. Tenascin- C

Tenascin- C; hiicre proliferasyonu (50), migrasyonu (51), differansiasyonu (52) ve
apopitozu (53) gibi ¢oklu fonksiyonlara sahip extraseliiler matriksin genis oligomerik bir
glikoproteinidir. Normal eriskin insan kalbinde diisiik seviyelerde salgilanir. Tenascin- C
salgilanmasinda artis insan koroner aterosklerotik plaginda (54), pulmoner hipertansiyonda
(55), abdominal aort anevrizmasinda (56) ,miyokardiyal infarktta (57,58), myokardit, hiberne
miyokard, dilate kardiyomyopati, insan ven greftlerinde ve aortik kapaklarinda goriilmiistiir.
Tenascin- C salgilanmasi kardiyak hasar ve inflamasyon ile koreledir ve tenascin- C seviyeleri
viral myokarditlerde ciddiyeti gostermede kullamlan bir belirtectir (59). Tenascin- C Mi
sonrasi yeniden sekillenmenin olustugu infarkt sahasi ile saglam miyokard arasindaki sinir
bolgede saptanir (57,60). Tenascin- C’nin SV yeniden sekillenmesini ve akut MI sonrasi

prognozu ongdrmede yararl bir belirte¢ oldugu diistiniilmektedir (61).

2.3.2. Brain natriiiretik peptid

Brain Natriiiretik Peptid (BNP) ventrikiiler miyokarddan sentezlenen SV duvar stresi
artisina cevap olarak salinan bir kardiyak norohormondur. Prehormon olarak pro — BNP
seklinde sentezlenir ve enzimatik yolla BNP ve N- terminal pro BNP olmak iizere ikiye ayrilir
(62). Hormon onciilii olarak sentez edilen ve salinan 108 aminoasid tasiyan proBNP’ nin
proteolizisi sonucu BNP ve amino ucu NT- pro BNP olusmaktadir (63). Esit molar
salintmlarina ragmen mutlak BNP degerleri NT-pro BNP’den diisiiktiir (64). Natriiirezis,
vazodilatasyon, renin-anjiotensin -aldosteron sistemini ve sempatik sinir sistemi aktivitesini
inhibe etme gibi ¢esitli fonksiyonlar1 vardir (65). Son zamanlarda SV fonksiyon bozuklugunu
gosteren bir belirteg olarak kullamlmaktadir (66). Infarktiisiin genisligine bagli olarak ¢ok
sayida calismalar akut STYMI sonrasi plazma BNP seviyesinin yiikseldigini gostermistir



(67,68). Akut Mi’nin erken fazinda plazma BNP seviyesi artar ve MI sonrasi prognoz
tayininde bir 6ngordiiriicii olabilir (69). Sonug¢ olarak son zamanlardaki veriler 1s1ginda BNP
bozulmus SV fonksiyonlar1 i¢in gosterge olmakla beraber SV yeniden sekillenmesi icin de bir
ongordiiriictidiir (70). Akut MI'li hastalarda olay sonrasi 48-120. saatlerdeki plazma NT- pro
BNP diizeyinin SV fonksiyonlar1 ve uzun donem hayatta kalma ile iligkili bulunmustur
(71,72). Bircok ¢alismada BNP’nin MI sonras1 mortalite ve kalp yetmezligi gelisimi ile iliskili
oldugu ileri siiriilmiistiir (71,73). Akut MI’de BNP diizeylerinin kardiyak 6liim agisindan
bagimsiz bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (74). BNP’nin Mi sonrasinda SV sistolik islev
bozuklugu ve ilerleyici SV yeniden sekillenme ile iliskili oldugu gosterilmistir (75,76) . Akut
MI sonras1 plazma BNP diizeyi yiiksekliginin sebat etmesi devam eden yeniden sekillenme ve

ilerleyici kalp yetmezligine isaret etmektedir.

2.3.3. C- reaktif protein

C- reaktif protein akut inflamatuvar yamit icin yaygin olarak kullamilan bir
belirtectir. Akut ve kronik inflamasyona sekonder olarak hepatositlerden salinir (77).
Inflamatuar hiicrelerden salinan sitokinler hepatositleri CRP salgilamasi icin uyarmaktadir
(78). CRP, AKS’lerde troponin ve diger risk faktorlerine ilave olarak belirleyici bir degere
sahiptir. Baz1 ¢alismalarda ilk defa Q dalgali akut MI geciren hastalarda serum zirve CRP
diizeylerinin kisa ve uzun donemde giiclii bir prognostik gosterge oldugu gosterilmistir (79).
Serum CRP diizeylerinin Mi gelisimi esnasinda arttig1 bazi1 calismalarla gosterilmistir (80).
Aym zamanda CRP, akut MI sonrasi ventrikiiler yeniden sekillenmeyi gostermek igin
kullanilan bir belirtecdir (81). Yiiksek duyarlt CRP, SV yeniden sekillenmesi patofizyolosinde
onemli bir rolii oldugu diisiiniilen inflamasyon ile iliskilidir (82- 85). Koroner girisim yapilan
AKS’li hastalarda CRP’nin kisa ve uzun donem mortalitenin gostergesi oldugu gosterilmistir
(86).

2.4. AKUT MiYOKARD iNFARKTUSU SONRASI PROGNOZDA VE YENIDEN
SEKILLENMEDE EKOKARDiYOGRAFININ DEGERIi

Biitiin kalp hastaliklarinda hastalar1 ve tedavi yonetimlerini diizgiin ve en uygun
sekilde degerlendirebilmek icin SV geometrisini, boyutlarim1 ve sistolik fonksiyonlarini
bilmek ¢ok kritik bir 6neme sahiptir (87). Akut MI bolgesel miyokard hasar1 yaparak sistolik

ve diyastolik fonksiyon bozukluguna ardindan da SV yeniden sekillenmesine yol acabilir.



Giiniimiizde 2 boyutlu ekokardiyografi akut MI ile gelen hastalarin yonetiminde siklikla
kullanilmaktadir. Yatak basinda kolaylikla uygulanabilen diisiik maliyetli ve giivenilir bir
yontemdir ve hasta takibi acisindan onemlidir. Ekokardiyografinin yarart MI'nin tanis1, yeri ve
kapsaminin belirlenmesi ve MI sonrasinda mekanik komplikasyonlarin tespit siirecinde
gosterilmistir. Ekokardiyografi prognozun degerlendirilmesi ve riskin katmanlandirilmasi

acisindan ozellikle yararlidir (88).

2.4.1. Sol ventrikiiler hacimler ve ejeksiyon fraksiyonu

Sol ventrikiiler fonksiyon akut Mi sonrasindaki sonucun &nemli bir habercisi olarak
tammlannustir.  MI sonrasinda cogunlukla kontrast ventrikiilografiyle tespit edilen SV
ejeksiyon fraksiyonunun (SVEF) prognostik énemi kapsamli calismalarda ortaya konmustur
(89). Akut MI nedeniyle bagvurudan bir giin sonra ekokardiyografiyle belirlenen SVEF nin
ortalama 19 giinliik bir takip siirecinde tiim nedenlere bagli mortalitenin gii¢lii bir habercisi
oldugunu gosterilmistir (90). Yaygin olarak SV fonksiyonu tamimlamak iizere kullanilan
SVEF’nin, Mi sonrasinda prognostik degeri vardir. Yaygin miyokardiyal hasar veya siiregiden
iskemiye baglh olarak veya diger taraftan infarkt yayiliminin ve miyokardiyal skarin
geriliminin neden oldugu SV dilatasyonun bir sonucu olarak azalan kontraktil fonksiyon
nedeni ile SVEF diisiik olarak goriilmektedir.

Ayrica SVEF’nin MI’den hemen sonra degerlendirilmesi miyokardiyal “sersemlesme”
(miyokardin gegici fonksiyon bozuklugu) varligina bagli olarak yaniltict olabilir. SV sistol
sonu hacmi (SVSSH) ya da SV diyastol sonu hacmi (SVDSH) prognoz agisindan SVEF den
daha anlamli habercilerdir. Akut MI sonrasinda sagkalimin birincil habercisi oldugu
kanitlanmagtir (91). SVSSH’nin SVEF’si azalmis (<%50) veya SVSSH’leri diisiik (<100 ml)

olan hastalarda SVEF ye iistiin oldugu gozlemlenmistir.

2.4.2. Mitral yetmezligi

Akut MI sonrasinda mitral yetmezligi varligi siklikla semptomsuzdur ve MI sonrasi
hastalarda ekokardiyografiyle sistematik degerlendirme yapilmasi gerekir. Standart renkli
Doppler goriintiileme ¢ok hafif diizeylerdeki mitral regiirjitasyonu tespit etmek acisindan son
derece duyarli bir yontemdir. Ayrica ekokardiyografi, etkin regiirjitan orifis alanin1 ve Doppler
teknigiyle kacak hacmi Olgerek mitral yetmezligi siddetinin dogru Olclimiine olanak
saglamaktadir (92). Akut mitral yetmezligi sikhigi akut MI'li hastalarda yiiksektir ve gec

kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortalitenin bagimsiz bir habercisidir.



2.4.3. Diyastolik fonksiyon

Doppler ekokardiyografinin kullamima girmesinden itibaren akut MI’li hastalarda
diyastolik fonksiyona iliskin giivenilir dl¢tiimler elde edilebilmektedir. Sol ventrikiil dolum
paterninin belirlenmesi bu hasta grubunda SV diyastolik fonksiyon hakkinda 6nemli bilgiler
saglamaktadir (93,94). Ozellikle smirlayici bir dolum paterninin akut Mi’li hastalarda ge¢ SV
dilatasyonu ve kardiyovaskiiler mortalitenin gii¢lii bagimsiz bir habercisi oldugu gosterilmistir

(95).

2.4.4. Sol atriyal hacim

Diyastolik  fonksiyonu yansitan Doppler degiskenleri c¢esitli  faktorlerden
etkilenmektedir (yiikleme kosullar1) ve MI sonrasinda hizla degisebilmektedir. Buna karsin
sol atriyum hacmi akut degisimlerden daha az etkilenmektedir ve subakut veya kronik
diyastolik fonksiyonu yansitabilir. MI sonrasinda sol atriyum biiyiikliigii ve hacminin
prognostik degeri cesitli caligmalarda ele alinmistir ve sol atriyum hacim indeksinin
mortalitenin giiclii ve bagimsiz bir habercisi oldugu goriilmiistiir (96,97).

Klinik uygulamada ekokardiyografi akut MI’li hastalarin degerlendirmesinde onemli
bir bilesen halini almistir. Iki boyutlu ekokardiyografiden tiiretilen cesitli parametrelerin SV
hacimler, SVEF, duvar hareket skor indeksi ve transmitral E velositesinin miyokardiyal E
velositesine (E/E’) oran1 da dahil olmak iizere prognostik bilgiler temin ettigi gosterilmistir.
Bu parametreler SV fonksiyon iizerinde odaklanmakta, mitral yetmezlik, sol atriyum
biiylikliigii ve sag ventrikiil fonksiyonu gibi kardiyak performans hakkinda ilave bilgiler
saglamaktadir. Ayrica doku Doppler inceleme temelli strain (rate) goriintileme ve benek
izleme gibi yeni teknolojiler de prognostik bilgiler temin etmektedir; ozellikle SV
disenkroninin prognostik degeri dikkat c¢ekmektedir (88). Kontrast ekokardiyografi
endokardiyal smir tespitini iyilestirmekte ve SV’deki trombiisiin tespitine olanak
saglamaktadir. Bunun yami sira miyokardiyal perfiizyon hakkinda bilgi temin etmektedir;
perfiizyonu azalmis/olmayan islev bozukluguna ugramis segmentler skar dokusuyla
iliskilendirilirken perfiizyonu olan islev bozukluguna ugramis segmentler canlidir. Bu bilgiler
temelinde kontrast ekokardiyografi Ml sonrasinda fonksiyonel iyilesmeyi 6ngorebilir ve MI
sonrasinda SV dilatasyon olasilig1 yiiksek hastalar1 tanimaya yardimci olur. Bu bilgiler
terapotik karar siirecinde klinisyene yol gosterebilir. Ayrica kontrast ekokardiyografi (skar
dokusu ile canli miyokardin taninmasi temelinde) onemli prognostik bilgiler temin eder ve

cesitli calismalarda, MI sonrasi1 biiyiik perfiizyon kusurlari olan hastalarda sonucun kotii



oldugu gosterilmistir. Stres ekokardiyografi akut Mi sonrasinda rezidiiel iskemiyi tespit etmek
icin kullanilabilir ki konservatif tedavi uygulandiginda rezidiiel iskemi kotii sonuglara yol
acar; canlilik da tespit edilebilir, fonksiyonun kendiliginden iyilesmesi ve iyi sonuclarla
iliskilendirilmistir. Cesitli ¢calismalarda koroner arterlerin Doppler goriintiilemesi kullanilmas,
akim velositeleri ve akis rezervi degerlendirilmistir; akim rezervinin korunmasi iyi sonuglara
yol acarken akim rezervi azaldifinda sonug kotii olmaktadir. U¢ boyutlu ekokardiyografi akut
MI sonrasi ¢ok fazla kullanilmamistir ancak gelecekteki SV dilatasyonunu ongoren SV
hacimleri, SVEF ve SV sferisite indeksleri hakkinda miikemmel bilgiler temin etmektedir

(88).

2.4. AKUT MiYOKARD INFARKTUSU SONRASI CANLILIK
DEGERLENDIRMESINDE MiYOKARD PERFUZYON SINTiGRAFiSi

Komplikasyon gelismemis Mi’lerde, hastalarin taburcu edilmesi veya anjiografiye
gonderilmesi erken donemde efor testinden elde edilecek sonuca baglidir. Miyokard
infarktiisiiniin erken doneminde eforun sakincali olmasindan dolayr bu hastalarda
farmakolojik stres testleri uygulanir. Farmakolojik stresin infarktiisii takip eden ilk 1-4 giin
icinde uygulanmasinin ciddi bir yan etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Bu donemde uygulanan
farmakolojik stres testinde, infarkt bolgesinde goriilen redistribiisyonun, hastanede meydana
gelecek kardiyak olaylarin gosterilmesinde elektrokardiyografi ve kardiyak kateterizasyondan
daha degerlidir (98,99). Miyokard canliliginin arastinrlmasinda en biiyiikk endikasyon,
komplikasyon gelismemis akut miyokard enfarktiisiidiir. Bu hastalarda, canli dokunun
bulunmas: revaskiilarizasyon, nekrozun bulunmasi ise medikal tedavi icin endikasyon tegkil
eder. Stres goriintiilerindeki defektlerin, normal doku aktivitesine nazaran %?25-50 azalarak
redistribiisyon goriintiilerinde devam etmesi canliligin bir belirtisidir. Bu defektlere sahip
hastalar revaskiilarizasyondan yararlanabilmektedir (100). Aktivite kayb1 %50’den fazla olan
defektlerin ise ¢ok azi1 revaskiilarizasyondan yararlanabilmektedir. Stres ve redistribiisyon
goriintiilerinde devam eden bazi defektlerin revaskiilarizasyondan yararlanmasi nedeniyle, bu
defektlerin canli doku igeriginin arastinlmasinda degisik goriintii protokollerinin

gelistirilmesine neden olmustur. Yirmidort saatlik redistribiisyon goriintiileri, reenjeksiyon ve



istirahat T1-201 protokolleri bu defektlerin canli doku agisindan degerlendirilmesi amaciyla
gelistirilmigtir (101). Klinik olarak sersemlesmis miyokard, akut miyokard infarktiisiiniin
reperfiizyonundan sonra ortaya cikmaktadir. Bu hastalarda, perfiizyon normal olmasina
ragmen alt1 haftaya kadar uzayabilen sistolik fonksiyonlarda bozulma goriilebilir. Ayn1 durum,
koroner vazospasm veya intraluminal trombiislere bagli olarak kararsiz anjinada da
goriilebilir. Bu hastalarda, iskemi sonrasi etkilenen kalp fonksiyonlarina baglh olarak erken
post perfiizyon periyodu sirasinda hemodinamide dengesizlik ve kardiyojenik sok
gelisebilmektedir. Bu nedenle, o©zellikle akut miyokard enfarktiisii geciren hastalarda
sersemlesmis miyokard ile geridoniisiimsiiz hasar1 olan miyokard dokusunun ayrilmasi tedavi

ve dolayisiyla prognoz agisindan olduk¢a 6nemlidir.

2.5. VENTRIKULER YENIDEN SEKIiLLENMEYE TEDAVIiNiN ETKiSi

Baslangicta kompansatuar bir mekanizma olarak ortaya c¢ikan ancak zamanla bir kisir
dongii halinde gittik¢ce artan ventrikiil islev bozuklugu ile sonuglanan yeniden sekillenmenin
Oonlenmesi, yavaslatilmasi, durdurulmasi veya tersine cevrilmesi ventrikiiler fonksiyonlarin
korunmasi ve prognoz bakimindan Onem tasimaktadir. Bu konudaki temel yaklasim
ventrikiiler yeniden sekillenmeyi tetikleyen etkenleri ortadan kaldirmak, ortadan
kaldirilamadig1r durumlarda ise yeniden sekillenmeye aracilik eden mekanizmalarin kontrol
edilmesi olmustur. STYMI sonras1 yeniden sekillenme infarkt boyutu ile iliskili oldugu igin
aninda reperfiizyonun saglanmasi ile ventrikiiler yeniden sekillenme gelismeden Onlenebilir.
Diger bir mekanizma yeniden sekillenmede birinci derecede rol oynayan ndrohumoral
aktivasyonun farmakolojik yontemlerle baskilanmasina yonelik ¢alismalarda basarili sonuclar
elde edilmistir. Anjiotensin doniistiiriici enzim inhibitorlerinin ventrikiiler genislemeyi
azalttigr gosterilmisken glukokortikoidler ve nonsteroidal antiinflamatuar ilaglarin skar
dokusunun incelmesine ve daha fazla infarkt ekspansiyonunda artmaya yol actig1

gosterilmistir (46).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Calisma Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu tarafindan TSU-
10-2875 kodlu proje ile desteklenmis ve Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu
tarafindan 09/261 numarali karar ile onay almistir. Haziran 2009 ile Ocak 2010 arasinda
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Kliniginde subakut anterior miyokard
infarktiisii tams1 konulan toplam 60 hasta calismaya alindi. Anterior MI sonrasi koroner
anjiografide yalmzca SOIA’da proksimal veya mid bolgelerde ciddi veya tam tikaniklig1 olan

kararl1 durumdaki hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Arastirmadan Dislama Kriterleri:

« Gogiis agrisinin basglangicindan itibaren gecen ilk 24 saatte revaskiilarizasyon yapilan
veya fibrinolitik tedavi alan hastalar

% Iskemik semptomlar1 devam eden hastalar

¢ Elektriksel ve hemodinamik kararsizligi olan hastalar

¢ Kardiojenik sok

¢ Serum kreatinin degeri > 2,5mg/dl

¢ Daha 6nceden koroner arter hastaligi olan hastalar

« PKG islemi basarisiz olan hastalar calisma dis1 tutuldu.



Hastalar kardiyoloji servisine yatirilarak takip edildi ve gelislerinde uygun olan
medikal tedavileri verilmeye baslandi, ekokardiyografileri yapildi ve vendz kan Ornekleri

alinarak saklandi.

3.2. Biyokimyasal parametreler

Tiim hastalarda hastaneye gelislerinde ven6éz kan Orneklerinden serum kreatinin,
lipidler ve CRP diizeylerine bakildi. NT-pro BNP ve tenascin-C diizeylerine bakmak amaciyla
venodz kan ornekleri alinarak uygun sekilde santrifiij edildi. Plazmalar alinarak -70 derecede
muhafaza edildi. Kan lipidleri; total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL kolesterole 6zgii
Thermo Kkitleriyle Konelab 60I® cihaziyla (Thermo Clinical Labsystem®) calisildi. LDL
kolesterol diizeyi Friedewald formiili ( LDL = Total kolesterol-HDL- [Trigliserid/5])
kullanilarak hesaplandi. Bobrek fonksiyonlart i¢in Olympus AU 640 cihazi ve Olympus
Creatinine kitleri kullanildi. Birinci ayda yapilan kontrollerde CRP diizeylerine tekrar bakildi.
NT- pro BNP ve tenascin-C i¢in kan 6rnekleri tekrarlandi ve plazmalart aym sekilde santrifiij
edilip muhafaza edildi. Calisma sonunda saklanan plazma orneklerinden elisa yontemiyle

USCN life markal: tenascin-C ve NT- pro BNP kitleri ile diizeyleri dl¢iildii.

3.3. Ekokardiyografi

Tiim hastalara semptomlarin baslangicindan itibaren ortalama dordiincii giinde ve
taburculuk sonrasi birinci ayda ekokardiyografi yapildi. Ekokardiyografik inceleme, sol lateral
pozisyonda VIVID 7 (GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norway ) cihaz1 ile 2,5 MHz
transduser kullanilarak yapildi. Parasternal uzun ve kisa aks ve apikal 2, 4 ve 5 bosluk
goriintiilerden yapildi. Ekokardiyografik ol¢iimler Amerikan Ekokardiyografi Dernegi'nin
onerdigi kriterler baz alinarak yapildi. Hastalara sirasiyla M-mod ekokardiyografik, iki
boyutlu ekokardiyografik, pulsed wave Doppler, continuous wave Doppler, renkli Doppler ve
renkli doku Doppler ekokardiyografik degerlendirilmeler yapildi. Parasternal uzun akstan, M-
mod ile sol ventrikiil diyastol sonu capi, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, interventrikiiler septum
kalinligi, arka duvar kalinlig1 kaydedildi. Apikal dort bosluk goriintiilerden, diyastol sonu ve
sistol sonu goriintiilerde endokardiyal sinirlar ¢izilerek, modifiye simpson metoduna gore,
diyastol ve sistol sonu hacimler ve ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi. PW kullanilarak, apikal 4
bosluk goriintiisiinde mitral kapak uclarina yerlestirilerek mitral erken E diyastolik velositeleri
olciildi. PW ve renkli doku Doppler drnekleri, ekokardiyografi doku Doppler goriintiileme

modunda iken, parasternal uzun-kisa ve apikal iki-dort bosluk goriintiilerden, en az 3 kardiyak



siklusu icerecek sekilde kaydedildi. PW doku Doppler ol¢iimleri mitral kapagin bazal lateral
segmentlerden yapildi. Bu orneklerden erken E' diyastolik velositeler olgiildii. Olgiimler
ardisik iki atimin ortalamasi olarak alindi ve E/ E' oran1 hesaplandi.

Renkli Doppler ekokardiyografik yontemle kapaklardaki yetmezlikler ve
derecelendirilmesi yapildi. Aort, mitral ve trikiispit kacaklar 1'den 4' e kadar derecelendirildi.
Trikiispid yetmezligi tespit edilen hastalarda, continuous wave Doppler akim kayitlarindan
trikiispid kacak akim paterninin zirve noktasi isaretlenerek kacak akim sistolik pik basinci
elde edildi. Tespit edilen degere, inferiyor vena kavanin durumu ve hepatik venlerin kollabe

olup olmamasina gore 5—15 mmHg eklenerek pulmoner arter sistolik basinci elde edildi.

3.4. Koroner anjiografi

Tiim hastalara semptomlarin baslangicindan itibaren ortalama dordiincii giinde koroner
anjiografi yapildi. Hastalara sag veya sol femoral yaklagimla, Judkins teknigi ile 6F kateterler
kullanilarak selektif koroner anjiyografi ve ventrikiilografi yapildi. Sineanjiografi donanimi
olarak Philips Integris H 3000 (Hollanda) kullanildi. Koroner anjiografi oOncesi tiim
hastalardan islemi kabul ettiklerine dair aydinlatilmis onam formu alindi. Koroner lezyonlar,
kantitatif anjiografi yontemiyle iki deneyimli kardiolog tarafindan yorumlandi. Hastalar
SOIA’da ciddi (% 60-99) tikaniklig1 olanlar ve tam tikaniklig1 olanlar olarak gruplandirildi.
Tam tikaliklig1 olan hasta gruplarina SOIA’da %100 tikaniklig1 olup TIMI O akimi olanlar

alindi.

3.5. Elektrokardiyografi gated miyokard perfiizyon spect goriintiileme

Tiim hastalara KAG sonrast SOIA sahasinda canli doku bakilmasi igin myokard
perfiizyon sintigrafisi yapildi. Hastalara, dinlenme halinde 740-925 MBq (20-25 mCi) Tc-99m
Hexakis-methoxy-isobutyl-isonitril (MIBI) intraven6z olarak uygulandiktan 10 dakika sonra
hepatobiliyer ekskresyonu hizlandirmak igin siit ve cikolata verildi. Radyofarmasoétik
enjeksiyonundan 60-90 dakika sonra myokard perfiizyon sintigrafisi (gated-single photon
emission computed tomography, GSPECT) goriintiileri elde edildi. Goriintiiler,
elektrokardiyografi ile senkronize edilerek diisiik enerjili yiiksek ¢oziiniirliiklii, paralel delikli
kolimator takili ¢ift bashi gama kamera (Siemens E-Cam) ile 45° sag anterior oblikten 45° sol
posterior oblige, 140+%20 keV enerji piki ve R-R mesafesi 8 esit araliga boliinerek, 64x64
matrikste, sirtiistii yatar pozisyonda her bir goriintii 35 saniye olacak sekilde elde olundu.

Alinan goriintiilere ateniiasyon diizeltmesi yapilmadan, Butterworth filtresi (order: 5.0; cut



off: 0.50 siklus/piksel) kullanilarak, geriye projeksiyon metodu ile rekonstriiksiyon uygulandi.
Kisa eksen, horizontal uzun eksen ve vertikal uzun eksen kesitler alindi. Elde edilen veriler
4DM-SPECT otomatik kantifikasyon programi kullanilarak 17 segment-5 dereceli skorlama
yontemi ile gorsel ve kantitatif olarak degerlendirildi.

3.5.1. Gorsel degerlendirme:

SPECT goriintiilerinin rekonstriiksiyonu sonucu elde edilen kisa eksen, horizontal uzun eksen
ve vertikal uzun eksen kesitler gorsel olarak degerlendirildi. Ventrikiil duvarlarinin canlilik
degerlendirmesi perfiizyon, hareket ve kalinlagma parametrelerine gore yapildi.

3.5.2. Otomatik kantifikasyon:

Kisa eksen goriintiileri toplatilarak apikal, mid-ventrikiiler ve bazal kesitler olmak iizere ii¢
kesitte, vertikal uzun eksen kesitlerinde ise midventrikiiler diizeyden tek kesit olarak 17
segment modeline gore semikantitatif olarak degerlendirildi.

Perfiizyon skorlamasi; O=perfiizyon defekti yok, 1=Minimal azalmis perfiizyon, 2=orta
derecede azalmis perfiizyon, 3=Ciddi azalmis perfiizyon, 4=Perfiizyon yok olacak sekilde
yapildi.

Duvar kalinlagsmasi; O=normal, 1=hafif azalmis, 2=orta-siddetli derecede azalmus,
3=kalinlagsma yok olarak kabul edildi.

Duvar hareketi; O=normal, 1=hafif azalmis hareket, 2=hipokinetik, 3=akinetik, 4=diskinetik
kabul edildi

3.6. Perkiitan Koroner Girisim:

Hastalara sag veya sol femoral yaklasimla, Judkins teknigi ile 7F Kkateterler
kullanilarak PKG yapildi. Islem oncesi tiim hastalara 10.000 iinite FOH intavendz uygulandi.
Grup 1 ve Grup 3’ deki tiim hastalara perkiitan balon/stent veya perkiitan balon+stent
uygulandi. PKG basar sart1 olarak %30’dan az rezidii kalmasi ve TIMI-III akim olugmasi

alindi.

3.7. Calisma Dizaym
Calisma tek merkezli, randomize ve prospektif olarak planlandi. Calismaya alinan
toplam 60 hastadan 20’ ser kisilik 3 grup olusturuldu.
Grup 1: SOIA’da tam tikaniklig1 olup PKG yapilan hastalar
Grup 2: SOIA’da tam tikamklig1 olup yalnizca medikal tedavi alan hastalar



Grup 3: SOIA’da ciddi tikamklig1 olup PKG yapilan hastalar

Biitiin hastalara gelislerinde vendz kandan CRP, NT-pro BNP ve tenascin-C diizeyleri
calisildi ve transtorasik ekokardiyografi yapildi. Koroner anjiografi sonrasi hastalara canl
doku bakmak amaciyla miyokard sintigrafisi yapildi. Sintigrafi sonrasi grup 1 ve grup 3’deki
hastalara semptomlarin baslangicindan itibaren 2-28. giinler arasinda PKG yapildi.
Taburculuk sonrasi birinci ayda transtorasik ekokardiyografi ve venoz kandan CRP, NT- pro

BNP ve tenascin C diizeylerine tekrar bakildi.

3.8. Istatistiksel Analiz

Istatistik programi olarak “SPSS for windows, version 15.0, SPSS Inc, Chicago,
Illinois, USA” kullanildi. Nicel veriler X+SD (ortalamatstandart sapma) olarak tanimlandi.
Gruplar arasinda ortalama degerler "One-Way Anova" onemlilik testi ile karsilastirildi. Nitel
verilerde dagilim yiizde olarak ifade edildi. Tedavi sonrasi istatistiksel incelemeler icin

student paired testi kullanildi. 0.05’in altindaki p degerleri anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Calismaya toplam 60 hasta alindi. Hastalar her biri 20’ser kisiden olusan ii¢ gruba
ayrildi. Grup 1’deki hastalardan iki tanesi taburculuk sonrasi, grup 2’deki hastalardan ise bir
tanesi taburculuk sonrasi 6liim nedeniyle calismadan cikarildi. Hastalarin bazal klinik ve
demografik 6zellikleri tablo 2’de gosterilmistir.

Calismaya alinan hastalar gogiis agrisinin baglangicindan itibaren ortalama 60. saatte
basvurdu. Gruplar arasinda gogiis agrisinin baslangicindan hastaneye kabuliine kadar gecen
stireler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Gogiis agrisimin baslangicindan
itibaren PKG zamani grup 1°de ortalama 138. saat iken grup 3’de ise ortalama 108. saatti. Bu
fark istatistiksel olarak anlam kazanmadi.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, sigara igiciligi, diabetes mellitus, hipertansiyon,
serebrovaskiiler hastalik sikligi agisindan anlamli fark yoktu (Tablo 1). Calismaya alinan
hastalarin hicbirinde koroner arter hastaligi ve kalp yetmezligi Oykiisii yoktu. Hastalarin
hastaneye kabiilinde bakilan serum kreatinin degerleri, Newyork Kalp Cemiyeti kalp
yetersizligi siniflamasi, diyastolik ve sistolik kan basinglar1 arasinda gruplar arasinda anlamli

fark izlenmedi (Tablo 1).



Tablo 1. Hastalarin bazal klinik ve demografik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri
(n:18) (n:19) (n:20)

Yas 62 +12 65 £ 8 59+12 0.2
Kadin (n,%) 5 (%27) 6 (%31) 6 (%30) 0.9
DM (n,%) 8 (%44) 9 (%47) 4 (%20) 0.1
HT (n,%) 9 (%50) 10 (%52) 6 (%30) 0.3
Sigara (n,%) 11 (%61) 10 (%52) 12 (%60) 0.8
SVH (n,%) 1 (%5) 2 (%10) 0 0.3
NYHA Smifi (n,%)

I 7 (%39) 8(%42) 9(%45) 0.9

11 11(%61) 11(%58) 11(%55) 0.9

III- IV 0 0 0
Kan Basinc1 (mmHg)

Diyastolik 82+ 18 85+ 15 75+ 11 0.1
Sistolik 133+ 23 137 £ 28 125+ 22 0.3

Kreatinin(mg/dl) 1.0£0.2 1.1£ 0.4 0.9+ 0.1 0.1
Lipid profili (mg/dl)
LDL 120+ 29 116+ 43 118+ 34 0.9
HDL 39+ 9 41+ 10 37+ 8 0.4
T.KOL 192 + 46 183 +54 184 +42 0.8
TG 165 £ 61 139 + 59 144 + 60 0.5

Degerler ortalama +SS ya da yiizde olarak ifade edildi.( DM: diabetes mellitus, SVH: serebro
vaskiiler hastalik, NYHA Sinifi: Newyork Kalp Cemiyeti kalp yetersizligi simiflamasi, LDL:
diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: yiiksek dansiteli lipoprotein, T.KOL.: total kolesterol, TG:
trigliserid)

Gruplar arasinda hastaneye gelislerinden birinci ay kontrollere gelene kadar olan
zaman diliminde aspirin, klopidogrel, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii/anjiotensin
reseptor blokeri, beta-bloker, statin, nitrat, spironolakton, kalsiyum kanal blokeri kullanimi

arasinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 2).



Grup 1’de 4 hastada (%22), grup 3’de 4 hastada (%20)

glikoprotein IIb/Illa

antagonisteri kullanildi. Grup 2’de ise hicbir hastada kullamilmadi. Glikoprotein IIb/Illa

antagonisteri kullanimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Grup 1’deki 18 hastanin hepsine (%100), grup III’deki 20 hastanin 19’una stent

uygulandi. Grup 1’de 4 hastaya (%22) ilag¢ kapl 14 hastaya (%78) ise ¢iplak stent, grup 3’de 4

hastaya (%?20) ila¢ kaplh stent, 15 hastaya (%95) ciplak stent,1 hastaya da (%5) yalnizca

perkiitan balon uygulandi. Grup 1 ve grup 3 arasinda ila¢ kapl stent kullanimi agisindan

anlamli fark yoktu (p=0.97).

Tablo 2. Taburculuk sonrasi birinci ayda tiim hastalarin hastalarin ila¢ kullanimi oranlari

Tlaclar

Aspirin ( %)

Klopidogrel ( %)

ADE-inh. veya ARB ( %)
Beta-bloker (n, %)
Kalsiyum-kanal bloker ( %)
Uzun etkili nitrat ( %)
Spironolakton ( %)

Statin ( %)

Grup 1
(n:18)
%94
%94
%88
%94
%11
%22
%38
%88

Grup 2
(n:19)
%100

%78
%89
%94
%36
%42
%47
%84

Grup 3
(n:20)
%100

%90
%85
%100
%15
%720
% 30
%90

p
degeri
0.3
0.3
0.9
0.5
0.1
0.2
0.5
0.4

( ADE-
inh.
Anjiote
nsin
doniist
uriicu
enzim
inhibit
oril,
ARB:
Anjioy

ensin reseptor blokeri, grup 1: tam tikanikligi olan ve PKG yapilan grup, grup 2: tam

tikaniklig1 olan ve medikal tedavi verilen grup, grup 3: ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan

grup.)



Onyedi segment iizerinden bakilan sintigrafide gruplar arasinda cansiz segment sayisi

acisindan anlamli fark izlenmedi (Sekil 1).
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16 -/—
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12 -
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m canhdoku

O N B Oy 00
I

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Sekil 1. Gruplar arasindaki cansiz doku oranlarinin 17 segment modelli miyokard perfiizyon
sintigrafisi ile karsilagtirllmasi ( Grup 1: tam tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup, grup 2:
tam tikaniklig1r olan ve medikal tedavi verilen grup, grup 3: ciddi tikanikligi olan ve PKG
yapilan grup. Cansiz doku segment sayisi; grup 1’de 2.2 + 0.9, grup 2°de 2.7 £ 1.1, grup 3’de
21+1.0,p=0.2.)

Ekokardiyografik sonuclar

Grup 1’de ekokardiyografik parametrelerde SV sistolik cap (SVSC) birinci ay
kontrollerde artt1 fakat istatistiksel olarak anlam kazanmadi. Sol ventrikiil diyastolik ¢ap
(SVDC) ise istatistiksel olarak anlamli artis gosterdi. SVDSH ve SVSSH degerleri de birinci
ayda bazale gore anlaml olarak yiikseldi. SVEF’deki artis ise istatistiksel anlam gostermedi.
SV kitle ve sol atriyum ¢ap1 bazal degerlere gore anlamli artis gosterdi. E/E’ degeri bazale
gore birinci ayda istatistiksel olarak sinirda anlamli olarak azaldi. Sistolik pulmoner arter

basincindaki yiikselme istatistiksel olarak anlam kazanmadi (Tablo 3).



Tablo 3. Grup 1’de bazal ve birinci ay ekokardiyografik verilerin karsilagtiriimasi

Bazal degerler 1.ay degerler p degeri

SVSC (cm) 3404 35+04 0.1

SVDC (cm) 48+04 49+03 0.02
SVSSH (mL/mm?2) 59 £27 68 £ 26 0.03
SVDSH (mL/mm?2) 98 +35 114 +35 0.01
SVEF (%) 39+8 40 £ 8 0.1

SV Kitle (gr) 198 £ 57 218 +54 0.005
Sol atriyum capi (cm) 3.6+0.3 3.7+£0.2 0.03
sPAB (mmHg) 33+12 34 +12 0.5

E/E’ 1145 8+4 0.02

Degerler ortalama +SS ( Grup 1: tam tikanikligir olan ve PKG yapilan grup, SVSC: sol
ventrikiil sistolik ¢ap, SVDC: sol ventrikiil diastolik ¢cap, SVSSH: sol ventrikiil sistol sonu
hacim, SVDSH: sol ventrikiil diastol sonu hacim, SVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
SV Kitle: sol ventrikiil kitlesi, SPAB: sistolik pulmoner arter basinci, E/E’: transmitral E

velositesinin miyokardiyal E velositesine orani )

Grup 2’de ekokardiyografik parametrelerde SVSC ve SVDC birinci ay kontrollerde
artis gosterdi fakat istatistiksel olarak anlam kazanmadi. SVDSH degerleri bazale gore sinirda
anlamlilik gosterirken, SVSSH degerleri anlamli farklilik gostermedi. SVEF’de birinci ayda
artis goriiliirken istatistiksel anlam gostermedi. SV kitlesinde ise birinci ayda anlamli artig
goriildii. E/E’ degeri bazale gore birinci ayda istatistiksel olarak anlamli olarak azaldi. Sol
atriyum c¢ap1 ve sistolik pulmoner arter basinci degerlerindeki degisim anlamlilik gostermedi

(Tablo 4).



Tablo 4. Grup 2’de bazal ve birinci ay ekokardiyografik verilerin karsilastirilmasi

Bazal degerler 1.ay degerler p degeri
SVSC (cm) 3.8+£0.5 3.8+04 0.5
SVDC (cm) 50£0.5 50+£04 0.3
SVSSV (mL/mm2) 75+23 82 £25 0.1
SVDSV (mL/mm?2) 113 £27 126 +29 0.05
SVEF (%) 35+9 36 +9 0.2
SV Kitle (gr) 214 £ 67 235+73 0.04
Sol atriyum capi (cm) 3.7+£04 3.7+£04 0.9
sPAB (mmHg) 38+11 36+9 0.2
E/E’ 104 8+3 0.05

Degerler ortalama +SS (Grup 2: tam tikaniklig1 olan ve medikal tedavi verilen grup, SVSC:
sol ventrikiil sistolik cap, SVDC: sol ventrikiil diastolik cap, SVSSH: sol ventrikiil sistol sonu
hacim, SVDSH: sol ventrikiil diastol sonu hacim, SVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
SV Kitle: sol ventrikiil kitlesi, sPAB: sistolik pulmoner arter basinci, E/E’: transmitral E

velositesinin miyokardiyal E velositesine orani )

Grup 3’de ekokardiyografik parametrelerde SVSC, SVDC, SVDSH, SVSSH, SVEF
1.ay kontrollerde artis gosterdi fakat istatistiksel olarak anlam kazanmadi. SVK ve sol atriyum
cap1 bazal degerlere gore artis gosterdi fakat istatistiksel olarak anlam gostermedi. E/E’degeri
bazale gore birinci ayda azaldi fakat istatistiksel olarak anlam kazanmadi. Sistolik pulmoner

arter basinci ise birinci ayda bazal degerlere gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (Tablo

5).



Tablo 5. Grup 3’de bazal ve birinci ay ekokardiyografik verilerin karsilastirilmasi

Bazal degerler 1.ay degerler p degeri
SVSC (cm) 3.7+£0.5 3.8+0.5 0.5
SVDC (cm) 50£05 51£05 0.2
SVSSH (mL/mm2) 66+ 30 68+ 32 0.4
SVDSH (mL/mm2) 113+ 40 115 +38 0.5
SVEF (%) 42+ 9 42+9 0.3
SV Kitle (gr) 220 +59 231 £ 69 0.07
Sol atriyum capi (cm) 3.7+£0.5 3.7+£04 0.5
sPAB (mmHg) 32+10 29+ 10 0.02
E/E’ 9+4 8+3 0.1

Degerler ortalama +SS ( Grup 3: ciddi tikanikligi olan ve PKG yapilan grup, SVSC: sol
ventrikiil sistolik ¢ap, SVDC: sol ventrikiil diastolik ¢cap, SVSSH: sol ventrikiil sistol sonu
hacim, SVDSH: sol ventrikiil diastol sonu hacim, SVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
SV Kitle: sol ventrikiil kitlesi, SPAB: sistolik pulmoner arter basinci, E/E’: transmitral E

velositesinin miyokardiyal E velositesine orani )

Birinci aydaki ol¢timlerde SVSC, SVDC, SVEF bazal degerlere gore yiizde degisim
oranlart acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik izlenmedi. Birinci
aydaki SVSSH degerlerinin bazal degerlere gore yiizde degisim oranlari gruplar arasinda
sinirda anlamli olarak artti. (SVSSH; birinci ayda grup 1’de % 21.2 artarken grup 2’de %
13.4, grup 3’de % 4 oraninda artti. p= 0.06) Birinci aydaki SVDSH degerlerinin bazal
degerlere gore yiizde degisim oranlar1 gruplar arasinda anlamli olarak degisti (SVDSH; birinci
ayda grup 1’de % 22.3 artarken grup 2’de % 13.9, grup 3’de % 3.9 oraninda artti. p= 0.03).
Birinci ayda SV ¢aplar1 ve hacimlerindeki oranlarindaki en fazla artis oran1 grup 1°de goriildii

(Sekil 2).



Yo p=0.03 p=0.06
25
22,3
20
15 EGrup 1
B Grup 2
10 Grup 3
p=0.7
p=4 p=0.5
5 4 3.7
N 3,3 19 3 2,/
, ’ 2 2
- T
SVS( SVDC SVDSH SVSSH SVEF

Sekil 2. Gruplar arasinda ekokardiyografik verilerin bazal degerlere gore yiizde degisim
oranlar1 (grup 1: tam tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup, grup 2: tam tikaniklig1 olan ve
medikal tedavi verilen grup, grup 3: ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup, SVSC: sol
ventrikiil sistolik cap, SVDC: sol ventrikiil diastolik cap, SVSSH: sol ventrikiil sistol sonu
hacim, SVDSH: sol ventrikiil diastol sonu hacim, SVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu )

Gruplarin hig¢ birinde birinci ayda bazale gore mitral yetmezliginde istatistiksel olarak
anlamh degisiklik izlenmedi. Hastaneye ilk geliste E/E’ degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi  ( Grup 1: 11£5, Grup 2: 104, Grup
3: 944, p=0.6)

Biyokimyasal sonuclar

Grup 1’de biyokimyasal parametrelerden tenascin-C diizeyleri birinci ayda anlamli
olarak diiserken, NT-pro BNP ve CRP degerlerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli
degildi (Tablo 6).

Grup 2’de birinci ayda bazal degerlere gore tenascin-C, NT-pro BNP ve CRP
degerlerinde anlaml diisme izlendi (Tablo 6 ).

Grup 3’de birinci ayda bazal degerlere gore tenascin-C, NT-pro BNP ve CRP

degerlerinde anlamli diisme izlendi (Tablo 6).



Tablo 6. Gruplarda bazal ve birinci ay biyokimyasal verilerin degisimi

TENASCIN-C (ng/ml) 24+£12 14 +£38 0.01
NT-PRO BNP (pg/ml) 14311+696 11249+591 0.08
CRP (mg/dl) 24+6 10£2 0.07

TENASCIN-C (ng/ml) 21+8 13+4 <0.001
NT-PRO BNP (pg/ml) 122844727 3661+373 <0.001
CRP (mg/dl) 82+ 12 8+6 0.003

TENASCIN-C (ng/ml) 22+7 13+£5 <0.001
NT-PRO BNP (pg/ml) 15329 + 828 5305 £ 614 <0.001
CRP (mg/dl) 23+4 52 0.004

Degerler ortalama +SS (grup 1: tam tikanikligir olan ve PKG yapilan grup, grup 2: tam

tikaniklig1 olan ve medikal tedavi verilen grup, grup 3: ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan

grup, NT-pro BNP: N terminal natriiiretik peptid, CRP: C-reaktif peptid )

Bazal degerlere gore birinci aydaki ol¢iimlerde serum tenascin-C seviyesinin biitiin

gruplarda istatistiksel olarak azaldigi goriildii (Sekil 3). Bu azalma grup 1’de % 22.8 iken

grup 2’de % 29.4, grup 3’de % 27.3 oraninda saptandi. Serum tenascin-C diizeyindeki en az

azalma orani grup 1°de goriildii.
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Sekil 3. Serum Tenascin-C seviyesinin gruplar arasinda bazal ve birinci ay degerlerinin
degisimi ( grup 1: tam tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup, grup 2: tam tikaniklig1 olan ve
medikal tedavi verilen grup, grup 3: ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup)

Bazal degerlere gore birinci aydaki olctimlerde serum NT-pro BNP seviyesinin grup 2
ve grup 3’de istatistiksel olarak anlamli azaldig1, grup 1°de ise azalmanin istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu goriildii (Sekil 4). Bu azalma Grup 1’de % 8 iken, grup 2’de % 48, grup
3’de % 62 oraninda saptandi. Serum NT-pro BNP diizeyindeki en az azalma orani grup 1°de

goriildii.
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Sekil 4. Serum NT-pro BNP seviyesinin gruplar arasinda bazal ve birinci ay degerlerinin
degisimi ( grup 1: tam tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup, grup 2: tam tikaniklig1 olan ve
medikal tedavi verilen grup, grup 3: ciddi tikaniklig1 olan ve PKG yapilan grup)



Serum CRP diizeylerinde gruplara bakildiginda tiim gruplarda bazal degerlere gore
birinci ay degerlerinde azalma oldugu goriildii. Grup 1’de bu azalma istatistiksel olarak
anlamlh degilken, Grup 2’de ve Grup 3’de istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 6). CRP
diizeylerinin yiizde degisim oranlarina bakildiginda birinci aydaki azalma grup 1°de % 37 iken
grup 2°de % 54, grup 3’de % 42 oraninda saptandi. Serum CRP diizeyindeki en az azalma

orani grup 1°de goriildii.



5. TARTISMA

Bu calismada subakut donemde basvuran, semptomu olmayan anterior MI’li ve
herhangi bir reperfiizyon tedavisi almamis tek damar hastaligi olan hastalarda farkli tedavi
sekillerinin kisa donemde ventrikiiler yeniden sekillenmeye olan etkisi degerlendirildi.
Ekokardiyografik olarak SVDC, SVSSH, SVDSH ve sol atriyum cap1 tam tikanikliga PKG
yapilan hasta grubunda birinci ayda bazal degerlere gore anlamli olarak artis gosterdi,
SVEF’de minimal bir artis olmasina ragmen istatistiksel olarak anlam kazanmadi. Tam
tikanikliga yalmizca medikal tedavi verilen hasta grubunda ise birinci aydaki ekokardiyografik
verilerde SVDSH’de sinirda anlamli artis goriilirken diger verilerde bazale gore anlamli
degisiklik saptanmadi.

Infarkt ile iliskili arterde tam tikaniklig1 olan hastalara yapilan PKG ile ilgili baz1
kiicik veya randomize olmayan c¢alismalarda infarkt ile iligkili arterin ag¢ikliginin uzun
donemde sagkalimi artirdigin1 gosteren veriler elde edilmistir (102-106).

Pfisterer ve ark. 16 hastada anterior MI sonras1 ortalama iki haftada acilan SOIA’da
tam tikaniklik sonucu iiciincii ayda SVEF’nin anlamli olarak yiikseldigini, SVSSH’nin
anlamli olarak azaldigini, MI sonrasi iigiincii ayda yapilan PKG sonrasi ise hicbir iyilesme
olmadigini saptadilar. Miyokardiyal sersemlesmenin ilk iki- ii¢ hafta boyunca devam ettigini
fakat iiciincii ayda artik son buldugu sonucu ile iligkilendirilmisdir (107). Yaptigimiz
calismada ise anterior Mi sonrasi ortalama altinci giinde tam tikanikliga basarili PKG yapilmis
olmasina ve hastalarda PKG oncesi yapilan miyokard sintigrafisinde biiyiik oranda canli
dokular1 olmasina ragmen birinci aydaki SVDC, SVDSH, SVSSH’de anlamli olarak artig

izlendi (p<0.05). Yaptigimiz calisma ile sonuglarin farkliligi Pfisterer ve ark.’min yaptigi



caligmadaki hasta sayisinin azligina ve hastalarin %50’sinden fazlasina fibrinolitik tedavi
verilmis olmasindan kaynaklanabilir.

Prospektif ve randomize bir calisma olan Total Occlusion Post Myocardial Infarction
Intervention Study (TOMIIS) calismasi ise 44 hastada ilk kez gecirilen Q dalgali MI sonrasi
israrct tikali infarkt ile iligkili artere 6 haftadan once yapilan ge¢c PKG’in etkisi arastirilmis ve
dordiincii ayda KAG sonrast PKG grubunda %43 acik arter medikal grupta ise %19 acik arter
izlendi. SVEF nin olumlu degisimi infarkt ile iliskili arteri agik olan hastalarda anlamli olarak
yiikksek bulunmustur (7). Yaptifimiz ¢alismada hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu kontrollerinde de
semptomsuz olduklar1 i¢in rutin KAG yapilmadi. Fakat PKG sonrasi yalnmizca TIMI-3 akimi
olan ve %30’dan az rezidiisii kalan yani basarili PKG yapilan hastalar calismaya dahil edildigi
icin bu hastalarin ¢ogunlugunda infarkt ile iligkili arter acikligi oldugunu kabul etmek yanlis
olmayacaktir. Buna ragmen bu hastalarda birinci ayda yeniden sekillenme agisindan olumlu
sonuglar goriilmedi. Ayn1 zamanda yaptifimiz calismaya SV fonksiyonlarini ve yeniden
sekillenmesini en cok etkileyen SOIA’da olusan tikanikliklar alinmas1 da bu sonuglarin nedeni
olarak goriilebilir.

Tam tikamklig1 olan anterior M geciren ve semptomsuz 66 hastayr kapsayan the
Open Artery Trial (TOAT) calismasinda, bir grupta MI sonras1 ortalama 26. giinde SOIA’ya
PKG yapilan, diger grupta ise yalnizca medikal tedavi alan hastalar ile yapilan randomize bir
caligmadir. Alt1 haftalik takip sonunda SVEF’de ve SV hacimlerinde gruplar arasinda farklilik
izlenmemis ancak oniki aylik takip sonucunda SVSSH ve SVDSH’de PKG yapilan grupta
anlaml olarak arttigi SVEF da anlamli degisiklik olmadig1 gosterildi. Bununla beraber yasam
kalitesi ve egzersiz toleransinda ilk alt1 haftada fark yok iken bir yilin sonunda PKG grubunda
anlaml olarak daha iyi oldugu goriildii (6). Yaptigimiz calismada ise PKG grubunda birinci
ayda SV hacimlerinde artis goriildii ve SVEF’de anlamli degisiklik gozlenmedi. Fakat
yaptigimiz caligmada sinirli sayida hastada da olsa en fazla Oliimiin bu grupta goriilmiis
olmast yasam kalitesinin arttigin1 sdylememize engeldir. TOAT calismasinda hastalarin
%97’ sine fibrinolitik tedavi verilmis bu c¢alismada ise hicbir hastaya fibrinolitik tedavi
verilmemis olmasina ragmen birinci aylarda iki ¢aligmada da benzer olarak kararl1 durumdaki
subakut anterior MI'li hastalara PKG uygulanmasinin yeniden sekillenmeye olumlu etkisi
goriilmemistir.

Gec acik arter hipotezinin giivenirligini saptamak icin bazi1 ¢alismalar yapilmistir.
DEsobstruction COronaire en Post-Infarctus (DECOPI) ¢aligmasi 212 hastayr iceren MI

sonrasi tam tikali infarkt ile iligkili artere PKG veya yalmizca medikal tedavi verilen bir



caligmadir. Altinc1 ayda SVEF'de PKG grubunda anlamli yiikseklik saptanmistir (41).
DECOPI calismasinda hastalarin iicte birinden az oranda anterior Mi ve SOIA tam tikaniklik
olmasi ilk alt1 aydaki SVEF’daki artisin 6nemini sorgulamamiza neden olmaktadir.

Horrie ve ark.’nin yaptig1 bir calismada anterior MI sonras1 tam tikaniklig1 olan ve
MI sonrast ilk 24 saatten sonra semptomu olmayan, kararli durumdaki 83 hasta anjioplasti ve
medikal tedavi kollarina ayrilmis, ilk 24 saaten sonra yapilan anjioplasti grubunda SVSSH ve
SVDSH degerleri alti ay sonunda anlamli olarak daha kiiciik bulunmus fakat SVEF
degerlerinde anlamli degisiklik izlenmemistir. Bes yilin sonunda olaysiz hayatta kalma da
anjioplasti grubunda daha iyi bulunmustur (5). Horrie ve ark.’nin yaptigi ¢alismada hastalarin
ne kadarinin fibrinolitik tedavi aldigir belirtilmemesi eksiklik olarak goéze carpmaktadir.
Anjioplasti grubunda sonuglarin daha iyi ¢ikmasim %93 oraninda olan basarili PKG ile
aciklanmig fakat yaptigimiz calismada sadece basarili PKG (%100) yapilan hastalar calismaya
alinmasina ragmen subakut dénemde yapilan PKG’in bir ay sonunda SV fonksiyonlarinda
yeniden sekillenmeye neden oldugunu ve ayn1 zamanda bu kisa donem i¢inde sinirli sayidaki
hastada en fazla mortalitenin bu hasta grubunda oldugunu gordiik.

Miyokard infarktiisii sonrast semptomu olmayan hastalarda tam tikamikliga PKG
yapmanin faydalarini aragtirmak i¢in yapilan en biiyiik randomize ¢alismalar olan Occluded
Artery Trial (OAT) ve the Total Occlusion Study of Canada (TOSCA)-2 calismalar1 ge¢ acik
arter hipotezine meydan okumustur. OAT calismasinda 2166 hasta calismaya alinmis ve MI
sonras1 3-28. giinlerde kararli durumdaki hastalar degerlendirilmistir. Infarkttan sorumlu olan
koroner arterdeki tam tikaniklifa yalnizca medikal tedavi verilen gruba gére PKG uygulanan
grupta oliim, kalp yetmezligi, tekrarlayan Mi, SVEF acisindan dort yillik takipte anlaml
farklilik izlenmedigi, PKG ile infarkt arterinin acikliginin saglanmasi ile SV yeniden
sekillenmesini engellemede hi¢ katkisinin goriilmedigi ve tekrarlayan tikanmalarin PKG
grubunda medikal tedavi grubuna gore daha yiiksek oldugunu gostermistir (8). Yaptigimiz
calismada da OAT calismasina benzer olarak tam tikaniklifa PKG uygulamanin herhangi bir
faydast olmadigr ayni zamanda bir ay sonunda SV yeniden sekillenme {izerine olumsuz
etkisinin oldugu saptandi. Bu olumsuz etkinin sebebi hastalarin hicbirine fibrinolitik tedavi
verilmemesi ve OAT calismasinin aksine yalnmzca SOIA’da tam tikanikligi olan hastalarin
calismaya alinmasi olabilir.

Miyokard infarktiisii sonras1 kararli durumdaki 381 hastada tam tikanikliga 3-28 giinler
aras1 stentleme ile medikal tedavinin karsilastirildigit TOSCA-2 calismasinda ise, bir yillik

takip sonunda SVEF’nin her iki grupta da arttig1 fakat istatistiksel olarak anlam kazanmadig,



infarkt ile iliskili arter agikligit PKG anlamli olarak daha fazla oldugu (%83’e %25) ve SVSSH
ve SVDSH’ler infarkt ile iligkili arteri tikali olan hastalarda infarkt ile iligkili arteri acik olan
hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (9). Yaptifimiz ¢alismada ise
kontrollerde rutin KAG yapilmamis olmasina ragmen PKG grubuna alinan hastalarda aranan
basarili PKG sart1 dolayisi ile tiim hastalarda PKG sonras1 TIMI-3 akim saglanmistir. Bundan
dolay1 birinci ay kontrollerde bu grupta daha yiiksek infarkt ile iligkili arter agiklig1 oldugunu
soylemek miimkiindiir. Yaptigimiz calismada SV hacimlerdeki artis oran1 tam tikali SOIA’ya
PKG yapilan grupda, yani infarkt ile iliskili arter acikligi yiiksek olan hasta grubunda
TOSCA-2 calismasina gore daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Bu farkli sonuclar yaptigimiz
calismadaki hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir. TOSCA-2 calismasina infarkttan
sorumlu arter olarak SOIA dis1 diger koroner arterlerin de alinmis olmasi ve bu damarlardaki
hastaligin SV yeniden sekillenmesine daha az etki etmesi yaptigimiz calismaya gore
sonuglarin daha olumlu olmasinin nedeni olabilir. Ancak ortak sonug bu tiir hastalarda yapilan
PKG’in SV fonksiyonlarina ve yeniden sekillenmesine herhangi bir faydasi olmadigidir.

OAT calismasinin SOIA’ya 6zgiil alt grup analizlerinde 793 hastada infarkt ile
iliskili arter olarak SOIA tam tikanikligi goriilmiis ve SOIA dis1 diger damarlarlarin tam
tikanikliklarina gore daha kotii prognozlu oldugu fakat OAT calismasinin sonuglari ile benzer
sekilde PKG’in bu grupta da herhangi bir faydasinin goriilmedigi belirtilmistir (108).

Yapilan biiyiik randomize calismalar 1s131nda STYMI sonrasi1 24 saatten fazla zaman
gectikten sonra semptomu olmayan tek ya da iki damar hastali§i olan, hemodinamik ve
elektriksel olarak kararli olan ve ciddi iskemi kanit1 olmayan hastalarda tam tikali olan infarkt
arterine PKG yapilmas: kilavuzlar tarafindan oOnerilmemektedir (109). Gec¢ agik arter
hipotezinin etkinligini gostermede ileride yapilacak randomize ¢alismalar tersini gostermedigi
sirece kilavuzlar 1s1ginda bu ge¢ kalinmis hastalara agresif girisimsel yaklasimdan
kacinilmalidir.

Yaptigimiz ¢alismada anterior Mi sonras1 higbir reperfiizyon tedavisi almamis olan
kararl1 durumdaki ve sol on inen arterinde ciddi tikaniklig1 olan hastalarda ise PKG’in birinci
aydaki ekokardiyografik verilerde SV yeniden sekillenmesini engelledigi goriildii. Bazal
degerlere gore birinci aydaki SVSC, SVDC, SVSSH, SVDSH, sol atriyum cap1 ve SVEF’ de
anlamli degisiklik gozlenmezken sistolik pulmoner arter basinci birinci ayda bazal dl¢timlere
gore anlamhi olarak daha diisiik saptandi.

Zeymer ve ark.’nin yapti@i calismada tek damar hastaligi olan hafif veya hig

semptomu olmayan 300 hasta MI sonras1 1-6 hafta sonra anjioplasti ve yalnizca medikal



tedavi verilerek randomize edilmis bir yilin sonunda anjioplasti grubunda mortalite oran1 daha
az bulunmus fakat istatistiksel anlam kazanmamigstir (110). Elli alti ay sonundaki mortalite
oranlar1 anjioplasti grubunda anlamli olarak az bulunmustur. Bu c¢alismada hastalarin %
71’inde ciddi tikaniklik %29’unda tam tikaniklik saptanmis, tam tikaniklik olan hastalarda
anjioplastinin faydasi1 goriilmezken ciddi tikamikliga yapilan anjioplastinin uzun dénem
sonuglarmin olumlu oldugunu gosteren ilk calismadir. Yaptigimiz ¢aligmamizda da SOIA’da
ciddi tikamklig1 olan gruba (grup 3) yapilan PKG’in bir ay sonunda MI sonras1 muhtemel
yeniden sekillenmeyi engelledigi fakat ekokardiyografik olarak SV fonksiyonlarinda
iyilesmenin de olmadig1 goriildii. Zeymer ve ark.’nin yaptig1 calismadaki hastalarin %60’1na
fibrinolitik tedavi verilmis olmasi bu iyilesmenin nedeni olabilir. Yaptigimiz ¢aligmada MI
sonrasit kisa donemde yeniden sekillenme acisindan olumlu etkilerin gézlenmemesinin
nedenleri arasinda hicbir hastanin fibrinolitik tedavi almamis olmasi veya takiplerin sadece
kisa donemi icermesi sayilabilinir.

Erne ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada infarkt ile iliskili arterde ciddi tikaniklig1 olan hastalar
randomize edilmistir. Swiss Interventional Study on Silent Ischemia Type II (SWISSI II)
calismasinda PKG oncesi canli doku olan hastalar alinmis ve 10 yillik uzun takip déneminde
SVEF’nin PKG yapilan hastalarda korundugu, yalnizca medikal tedavi verilen grupta ise
azaldigl, ayn1 zamanda PKG yapilan hasta grubunda iskeminin daha az goriildiigii saptandi
(111). Hastalarin ne kadarmin fibrinolitik tedavi aldig1 belirtilmemis ve MI’ya neden olan
koroner arterlerin dagilimi, {i¢ ana koroner damarda benzer oranda goriilmiistiir. Yaptigimiz
calismada da hastalarda SOIA’de PKG 6ncesi biiyiik oranda canli doku olmasina ragmen kisa
donemde SVEF ve SV hacimlerinde iyilesme olmad: fakat ayn1 zamanda SV fonksiyonlarinin
bir ay sonunda korunmus oldugu ve yeniden sekillenme olmadig1 goriilmiistiir. MI sonrasi
kararl1 donemde infarkt ile iligkili arterdeki tam tikanikliga yapilan basarili PKG’e gore ciddi
tikanikliga yapilan PKG’in kisa donemde olumsuz prognoza yol agmadigi ve SV
fonksiyonlarinda bozulmaya yol agmadigi goriildii.

Tenascin-C akut MI sonras1 SV yeniden sekillenme ve uzun dénem prognoz igin bir
belirte¢ olarak kullanilmaktadir (61). CRP ve atriyal natritiretik peptid, BNP gibi
kardiyomyositlerden salinan norohormonlarda ventrikiiler yeniden sekillenmeyi gostermek
icin kullanilan diger belirteclerdir (76,81,112). Yaptigimiz ¢alismada hastalarin gelislerinde
ve birinci ay kontrollerinde bu belirteclerin serum diizeylerine bakilarak ventrikiiler yeniden
sekillenmenin derecesi degerlendirildi. Hastalarin tenascin-C, NT-pro BNP ve CRP birinci ay

serum degerleri hastalarin gelisindeki degerlere gore tiim gruplarda azaldi. Tenascin-C



degerleri birinci ayda tiim gruplardaki hastalarda azalmakla beraber bu azalma en az oranda
grup 1’de goriildii. Tenascin-C’deki bu azalma oraninin en diisiik oranda grup 1’de goriilmesi
ve beraberinde ekokardiyografik olarak da yeniden sekillenmenin en fazla goriilmesi
biyokimyasal olarak bu sonucu destekler nitelikteydi.

Sato ve ark.’min yaptign calismada akut MI ile gelen 105 hasta alinmis ve kontrol
grubu ve eski gecirilmis MI olan hastalar kiyaslanmustir (61). Tenascin-C seviyeleri akut Mi
ile gelen hastalarda semptomlarin baslangicindan itibaren birinci giinde anlamli artig
gosterdigi, 5. giinde doruk zamanina ulastigl, asamali olarak azaldigi ve 28. giinde halen
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ortalama 49 ay takip sonunda doruk tenascin-C seviyelerinin en
yiikksek oldugu hastalarda sintigrafi ile bakilan SV hacimlerine gére yeniden sekillenmenin
oldugu goriilmiistiir. Yaptigimiz ¢alismada ise tenascin-C seviyelerine geliste semptomlarin
baslangicindan itibaren 3. giinde bakildi. SV hacimlerine ekokardiyografik olarak bakildi ve
bir ay sonunda yeniden sekillenmenin oldugu grup 1’de tenascin-C seviyelerinin baslangic
degerine gore daha az oraninda azaldigi goriildii. Dolayisiyla serum tenascin-C seviyesinin

Sato ve ark.’nin yaptig1 ¢alisma ile benzer olarak SV yeniden sekillenme ile iliskisi goriildii.

Cerisano ve ark.’nmin yaptig1 bir calismada ilk defa gecirilen ve reperfiize edilen
MI’den sonra birinci giinlerde, iiciincii giinlerde ve birinci ayda BNP diizeyleri bakilmis ve bir
ayin sonunda ekokardiyografi ile SV hacimlerinde artis goriilen grupta serum BNP diizeyleri
anlamli olarak ytiksek bulunmustur (113). Yaptigimiz calismada da birinci aymn sonunda tiim
hastalarin NT-pro BNP diizeylerine tekrar bakildi ve tiim hastalarda bazal degerlere gore bir
ayin sonunda azalma izlendi. Sadece ekokardiyografik olarak SV hacimlerinde en fazla artisin
oldugu grup 1°deki hastalarda bu azalma anlamli degildi. Bu ¢alisma ile benzer olarak NT-
pro BNP seviyeleri yeniden sekillenmenin oldugu grupta daha yiiksek bulundu.

Nayaga ve ark. infarktiis sonras1 110 pg/ml veya iizeri plazma BNP diizeylerinin %89
sensitivite ve sonradan miyokardiyal yeniden sekillenme (diyastol sonu hacim indeksinde
Sml/m2 den fazla artis) gelisecek hastalar1 saptarken 36 pg/ml den daha diisiik plazma BNP
diizeylerinin %75 sensitivite %78 spesifite ile takip eden yeniden sekillenme gelismeyen
hastalar1 saptadigi bildirilmistir (114). Yaptigimiz c¢alismada tiim gruplarda NT-pro BNP
seviyeleri yiiksek olmasma ragmen akut MI sonras1 tedavi sekli ile olusabilecek yeniden
sekillenmenin olumlu ya da olumsuz yonde etkilenebilecegi goriildii.

Takahashi ve ark.’nin yaptig1 calismada ise ilk defa anterior MI geciren ve birincil

PKG uygulanan 31 hasta incelenmis ve CRP’nin akut MI sonras1 SV yeniden sekillenmesini



gosteren bir belirte¢ olup olmadig sorgulanmistir (81). SV hacimleri ve norepinefrin,
interlokin- 6 gibi cesitli nérohormonlarin diizeyleri Mi sonrasi ikinci haftada ve 6. ayda
Olclilmiis, baslangictaki yiiksek CRP diizeyine sahip hastalarda ikinci haftada SV
hacimlerinde anlamli artis izlenmis ve CRP diizeyleri diisiik olan gruba gore SVEF daha
diisiik izlenmistir. Akut MI’den iki hafta sonra bakilan serum norepinefrin, BNP ve interlokin-
6 diizeyleri baslangic CRP’si yiiksek olan grupta daha yiiksek Ol¢iilmiis ve sempatik
aktivasyon ve immiin yamttaki artistn MI sonrast SV yeniden sekillenmesinde rolii oldugu
diistiniilmiistiir. Yaptigimiz calismada da birinci ayda SV yeniden sekillenme goriilen grupta
birinci aydaki CRP diizeylerinin daha az azalma egilimi goriilmiis ve ekokardiyografik

sonuclar ile korele bulunmustur.

Suleiman ve ark.’min yaptifi calismada akut MI ile gelen ve semptomlarin
baslangicindan itibaren 12-24 saat i¢cinde CRP diizeylerine bakilmis ve uzun donemde SV
sistolik islev bozuklugu ve oliim riski acisindan hastalar degerlendirilmistir (115). Bin
kirkdort hasta calismaya alinmis ve ortalama 23 ay takip sonunda, baglangicta alinan CRP
seviyesi yiiksek olan hasta grubunda 6liim ve SV sistolik fonksiyon bozuklugu anlamli olarak
daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Akut MI’”de CRP’nin uzun dénemde SV islev bozuklugu
gelisme ve Oliim riski agisindan bir belirte¢ oldugu belirtilmistir. Yaptigimiz ¢alismada ise
hastalardan gelislerinde ve birinci ayin sonunda serum CRP diizeyleri bakildi. Birinci aydaki
CRP diizeyleri tiim hastalarda azaldi. Baslangigta ve birinci ay kontrollerinde tiim hastalarin
hicbirinde CRP diizeyini yiikseltecek infeksiyon gibi bir nedene rastlanmadi. Baslangic CRP
diizeyleri en yiiksek olarak grup 2’de goriilmesine ragmen birinci aydaki degerlere
bakildiginda CRP diizeyindeki grup i¢i azalma orani istatistiksel olarak anlam kazandi. Buna
ragmen grup 1°deki hastalarda hastalarda bu azalma orani anlamli degildi. CRP diizeyi akut
Mi'de 6liimiin ve kalp yetmezligi gelisme riskinin gostergesi olmakla birlikte hastalara
uyguladigimiz tedavi seklininde bu sonuclar1 degistirebildigi goriilmektedir. Akut Mi’de
hastalarin gelislerindeki CRP diizeylerine ek olarak bir ay sonunda kontrol yapilmali ve

baslangictaki diizeylere gore CRP seviyesinin ne kadar azaldigina da dikkat edilmelidir.



CALISMANIN KISITLAMALARI

Calismamizin en 6nemli sinirlamasi sadece SOIA’ya 6zgiil tikaniklig1 olan hastalar
secildigi icin hasta sayisinin sinirlt olmasidir. Bu da sonuglarin genellenmesi i¢in sinirlama
olusturmaktadir. SOIA’de ciddi tikamklig1 olan hastalarda yalmzca medikal tedavi verilen
grup olmamasi bu hastalardaki sonuclar1 degerlendirmemizde eksiklige yol acmistir. Bir diger

sinirlama da hastalarin takip siiresinin kisa olmasidir.



SONUCLAR

Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da tam
tikaniklig1 olan kararli durumdaki hastalara 28 giine kadar PKG ile infarkt ile iliskili arter
acikligr saglamak kisa donemde ekokardiyografik olarak SV yeniden sekillenmesine

neden olmaktadir.

Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da tam
tikanikligi olan kararli durumdaki hastalara yalmzca medikal tedavi verilmesi kisa
donemde ekokardiyografik olarak minimal SV yeniden sekillenmesi gelisimine neden

olmaktadir.

Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da ciddi
tikaniklig1 olan kararli durumdaki hastalara 28 giine kadar PKG ile infarkt ile iliskili arter
acikligi saglamak kisa donemde ekokardiyografik olarak SV yeniden sekillenme

gelisimini engellemektedir.

Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da tam
tikaniklig1 olan kararli durumdaki hastalara 28 giine kadar PKG ile infarkt ile iliskili arter
aciklig1 saglamak kisa donemde biyokimyasal olarak SV yeniden sekillenmesine neden

olmaktadir.



Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da tam
tikanikligi olan kararli durumdaki hastalara yalmzca medikal tedavi verilmesi kisa
donemde biyokimyasal olarak minimal SV yeniden sekillenmesi gelisimine neden

olmaktadir.

Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da ciddi
tikaniklig1 olan kararli durumdaki hastalara 28 giine kadar PKG ile infarkt ile iliskili arter
aciklig saglamak kisa donemde biyokimyasal olarak SV yeniden sekillenme gelisimini

engellemektedir.

Subakut anterior miyokard infarktiisii ile ilk 24 saatten sonra gelen ve SOIA’da tam
tikaniklik bulunan hastalara PKG yapilmasinin ekokardiyografik ve biyokimyasal olumlu

etkisi olmamaktadir.

Mevcut kilavuzlarla uyumlu olarak MI sonras1 kararli durumdaki hastalardaki tam tikali
koroner damarlara semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 24 saatten sonra miidahale

edilmemelidir.
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