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OZET
Amag

Akut koroner sendromlu hastalarda ekokardiyografide rutin olarak genellikle sol
ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilir. Atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesi ise
genellikle ihmal edilmektedir. Halbuki atriyumlarin depolama, iletim ve kasilma gibi 6nemli
fonksiyonlar1 vardir. Bu fonksiyonlar1 yerine getirerek kardiyak debiye katkis1 olmaktadir.
Biz bu c¢aligmada ST segment yiikselmesi olan ve olmayan akut koroner sendromlu
hastalarda her iki atriyum fonksiyonlarimi doku Doppler parametrelerini de kullanarak
degerlendirmeyi hedefledik.
Metod

Calismaya 18-70 yas aras1 toplam 175 hasta ve saglikli birey (147 erkek, 28 kadin)
alindi. Bu kisiler kendi aralarinda 3 gruba boliindi;
1. grup= STE-AKS ile gelen hastalar (75 hasta; 68 erkek, 7 kadin, yas ortalamast 52.94+9.7
yil).
2. grup= NSTE-AKS ile gelen hastalar (75 hasta; 60 erkek, 15 kadin, yas ortalamasi
54.1£9.1 y1l).
3. grup= Kontrol grubu (25 saglikli birey; 19 erkek, 6 kadin, yas ortalamasi1 52.6+9.3 yil).

Saglikli bireylerin kardiyovaskiiler veya sistemik hastalik oykiisii yoktu ve diizenli
ila¢ kullanimlart mevcut degildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin anamnezleri alindi,
kardiyak risk faktorleri irdelendi, fizik muayene bulgular1 ve kullanmakta oldugu tiim ilaglar
kaydedildi. Elektrokardiyografileri ¢ekilerek takibe alindi. Kardiyak enzimlerine ve rutin
kan parametrelerine bakildi. Ayrica kilolar1 ve boylar1 6l¢iilerek viicut kitle indeksi ve viicut
yiizey alanlar1 hesaplandi. Hastalara AKS’nin baglangicindan itibaren ilk 24. saatinde olacak
sekilde transtorasik ekokardiyografi yapildi. Rutin 6l¢iimlere ek olarak atriyumlarin c¢aplari,
alanlari, hacimleri ve tiim duvarlarinin doku Doppler parametrelerine bakildi. Tiim hastalara
koroner anjiyografi yapildi.
Bulgular

AKS ile gelen tiim hastalarin sag ve sol atriyumlariin gaplari, alanlari, hacimleri
artmakta, bosalma fraksiyonlar1 ve ekspansiyon indeksleri ise azalmaktadir. Atriyal doku
Doppler parametreleri degerlendirildiginde, tiim duvarlardaki s’ ve e’ dalga hizlarinda
azalma olmakta, ancak a’ dalga hizinda degisiklik olmamaktadir. STE-AKS veya NSTE-
AKS ile gelen hastalar birbirleriyle kiyaslandiginda atriyumlarin ¢aplari, alanlari, hacimleri
ile ekspansiyon indeksleri ve bosalma fraksiyonlar1 birbirine benzerdi. Atriyal doku Doppler

parametreleri agisindan da anlamli fark izlenmedi.
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Sonuc¢

AKS’li hastalarda konvansiyonel atriyal fonksiyon parametrelerine (cap-alan-hacim
Olgtimleri, bosalma fraksiyonu, ekspansiyon indeksi) ilave olarak bakilan atriyal doku
Doppler parametreleri (s’, €’, a’) ile atriyal fonksiyonlarin non-invaziv ve efektif bir sekilde

degerlendirilmesi miimkiindiir.

Anahtar Sozciikler

1. Akut koroner sendrom

2. Atriyum fonksiyonlari

3. Doku Doppler goriintiileme

4. ST segment yiikselmesi olan akut koroner sendrom

5. ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom
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ABSTRACT
Aim

Left ventricular functions are evaluated routinely by echocardiography in patients with
acute coronary syndrome. Evaluation of atrial functions are usually neglected. However,
atriums have important functions such as reservoir, conduit and contraction. They contribute
to cardiac output by doing this functions. In this study, we aimed to evaluate both atrial
functions in patients with ST segment elevation acute coronary syndrome (STE-ACS) and
with non-ST segment elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS) by tissue Doppler
parameters.
Method

175 patients and healthy individuals whose ages were between 18-70 years were
included in the study (147 men, 28 women). These people were divided into 3 groups among

themselves;

Ist group= patients with STE-ACS (75 patients; 68 males, 7 females, mean age 52.9 + 9.7
years).
2nd group= patients with NSTE-ACS (75 patients; 60 males, 15 females, mean age 54.1 £ 9.1
years).
3rd group= control group (25 healthy individuals; 19 males, 6 females, mean age 52.6 + 9.3
years).

Healthy individuals had no history of cardiovascular or systemic illness and regular
medication use were not present. From all patients included in the study, medical history were
taken, cardiac risk factors were analysed, physical examination findings and current
medications were recorded. Electrocardiographies were taken. Cardiac enzymes and routine
blood parameters were measured. In addition, weights and heights were measured, and body
mass indexes and body surface areas were calculated. Transthoracic echocardiography was
performed in the patients within first 24 house of acute coronary syndrome. In addition to
routine measurements, diameters, areas and volumes of atria and tissue Doppler parameters of
all walls were measured. Coronary angiography was performed in all patients.

Results

In all patients with acute coronary syndrome, diameters, areas and volumes of right
and left atria were increased, but emptying fractions and the expansion indexes were
decreased. When atrial tissue Doppler parameters were evaluated, s' and e ' wave velocities

were decreased in all walls, but a' wave velocities did not change. When STE-ACS and
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NSTE-ACS patients were compared with each other, diameters, areas, volumes and expansion
indexes and emptying fractions of atria were similar. Atrial tissue Doppler parameters were
also not different significantly.

Conclusion

In acute coronary syndrome patients, it is possible to evaluate atrial functions
noninvasively and effectively by atrial tissue Doppler parameters (s', € ', a') measured in
addition to conventional atrial function parameters (diameter, area and volume measurements,

emptying fraction, expansion index).

Keywords

1. Acute coronary syndromes

2. Atrial functions

3. Tissue Doppler imaging

4. Acute coronary syndromes with ST-segment elevation

5. Acute coronary syndromes with non-ST-segment elevation
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1. GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendromlu hastalarda ekokardiyografide rutin olarak genellikle sol
ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilir. Atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesi ise
genellikle ihmal edilmektedir. Halbuki atriyumlarin depolama, iletim ve kasilma gibi 6nemli
fonksiyonlar1 vardir. Bu fonksiyonlar1 yerine getirerek kardiyak debiye katkisi olmaktadir.
Biz bu c¢aligmada ST segment yiikselmesi olan ve olmayan akut koroner sendromlu
hastalarda her iki atriyum fonksiyonlarim1 doku Doppler parametrelerini kullanarak
degerlendirmeyi hedefledik.

Sol atriyum ince duvarli olup, ovoid bir yapiya sahiptir. Aort kokiiniin arkasinda, sol
ventrikiil yukarisinda yerlesim gosterir ve kalbin en arkasinda bulunur. Endokardiyal yiizeyi
diiz bir yap1 gosterip listten sag ve sol pulmoner venler , anterolateralden atriyal apendiks ve
alttan mitral kapak ile siirlanir (1).

Sag atriyum ise trikiispit kapak ile sag ventrikiilden ayrilan, pektinet kaslar1 arasinda
bulunan ince bir yapidir. Vena kava siiperiyor, vena kava inferiyor ve koroner siniis buraya
acilir (2, 3).

Koroner anatominin 1iyi bilinmesi, etkiledigi ventrikiiler ve atriyal dokunun
lokalizasyonunun tespiti agisindan 6nem arzeder. Yeterli kolateral dolasima firsat vermeyecek
kadar ani koroner arter tikanmalar1 miyokart nekrozu ile sonuglanmaktadir. Nekroz alaninin
biiyiikliigii tikanmanin oldugu bdlgenin yeri, kolateral dolasimin gelismisligi ve damar
baskinligima gore degismektedir. Koroner arterlerde ¢ikis anomalileri yaninda arterin seyir
ettigi yada sonlandig1 bolgeler acisindan da cgesitli farkliliklar olabilir. Bu nedenle damarin
cikis yeri, seyri ve diger damarlar yada kalp bosluklar1 ile iligkisinin bilinmesinin gerek
tanisal ve gerekse tedavi amagh girisimler i¢in biiyiik 6nemi vardir (4). Atriyal fonksiyonlar
iizerinde son yillarda yapilan ¢alismalarin sayisi giderek artmaktadir. Bu da atriyumlarin sol
ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine olan Oneminin giderek anlasilmaya baslamasindan
kaynaklanmaktadir.

2. GENEL BILGILER
2.1. Normal Koroner Arter Anatomisi:
Normal koroner arter anatomisini belirleyici kriterler sunlardir;
1. Her bir koroner arterin kendine ait siniis Valsalva’dan koken almasi,
2. Sag koroner arterin sag atriyoventrikiiler olukta seyretmesi,
3. Sol ana koroner arterin sol 6n inen koroner arter dali ile anteriyor interventrikiiler olukta ve

sirkiimfleks arter dali ile sol atriyoventrikiiler olukta seyretmesi,
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4. Arka inen arterin sag veya sol koroner arterden ¢iktiktan sonra posteriyor interventrikiiler
olukta seyretmesi,

5. Major koroner dallarin epikardiyal seyretmesi,

6. Koroner arterlerin kapiller diizeyde sonlanmasi.

Cikan aortanin alt kisminda siniis Valsalva adi verilen genislemis yapilar
bulunmaktadir. Temel olarak 3 adet siniis Valsalva bulunur. Anteriyordan (sag siniis Valsalva)
ve sol posteriyordan (sol siniis Valsalva) koroner arterler ¢ikarken iiglincli siniis
Valsalva’dan (non- koroner siniis Valsalva) ise koroner arter ¢ikmaz. Koroner arterlerin
asendan aortadan c¢iktiklar1 noktaya ostiyum adi verilmektedir. Koroner ostiyumlar siniis
Valsalva’lar sayesinde aort kiispislerin agilmasindan etkilenmezler. Koroner ostiyumlar
siklikla aortik kiispislerin sistolde agik olduklari diizeyde veya daha yukari diizeydedir. Bu
bolge aort aniiliisii ile sinotiibiiler bileskenin {ist 2/3’liikk kismina tekabiil etmektedir. Ancak
olgularin %15’inde sol koroner ostiyumu ve %10’unda sag koroner ostiyumu bu sinirin
altinda bulunabilir (4).

2.2. Sol Ana Koroner Arter (LMCA):

Sol siniis Valsalva’dan ¢iktiktan sonra pulmoner trunkus ile sol atriyum arasindan sol
atriyoventrikiiler oluga ulasir. Bu kisa boliim subepikardiyal yag dokusu icine gevsek bir
sekilde gdmiilmiistiir. Sol ana koroner arter atriyoventrikiiler oluga ulasinca sirkiimfleks arter
ve sol On inen koroner arter olarak iki dala ayrilir. Baz1 olgularda ise intermedier arter olarak
ligiincii bir dala ayrilir. Intermedier arter, sirkiimfleks arterin obtus marjinal dalina paralel
olarak seyreder. Sol ana koroner genellikle sol 6n inen koroner arter ve sirkiimfleks artere
ayrilincaya kadar dal vermez. Ancak nadiren bir atriyal dali veya sinoatriyal dal1 verebilir (4).
2.3. Sol On Inen Koroner Arter (LAD):

Sol 6n inen arter, koroner oluktan 6ne anteriyor interventrikiiler oluga dogru oblik
olarak seyreder. Bu gecis sirasinda bazi olgularda miyokardin i¢ine gomiiliirken bazi
olgularda ise biiyiik kardiyak veni caprazlar. Olgularin 1/3’linde apekse kadar ilerler. Geri
kalan olgularda ise apeksi gegip posteriyor interventrikiiler olukta sonlanir. LAD’den sayilari
2-9 arasinda degisen ve obtuslara dogru capraz seyir gosteren diyagonal dallar ¢ikar. Bu
dallarin ilki genellikle en gelismis olanidir. Bazen ¢ok gelismis bir dal olarak LMCA’dan
ayrilabilir. (dual LAD). LAD’den interventrikiiler oluga dik olarak ¢ikan dallar septal arterler
olarak adlandirilirlar. Bu dallarin 6zellikle hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatinin
tedavisinde kullanilan septal ablasyon teknigi i¢in Onemi biiyliktiir. Nadiren major septal

arterin diyagonal veya intermedier arterlerden koken alabilecegi bildirilmistir (5).
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LAD, interventrikiiler septumun 6n 2/3’iinii, sol ventrikiiliin anteriyor ve lateral
duvarini, anterolateral papiller kasin bir kismin1 ve sag ventrikiiliin anteromediyal boliimiiniin
1/3’{inii besler (6).

2.4. Sirkiimfleks Arter (Cx):

Sol ana koroner arterden ¢iktiktan sonra atriyoventrikiiler olukta sola dogru kivrilarak
ilk biiylik ventrikiiler dalin1 verir. Obtus marjinal ad1 verilen bu dal ventrikiiliin lateral duvari
boyunca apekse dogru yonlenir. Obtus marjinale paralel daha kiigiik 1-5 dal (genellikle 2-3)
daha vardir.

Cx’1in biiytikligli dominant olup olmamasina gore degismektedir. Crux bolgesi kalbin
inferoposteriyorunda interatriyal ve interventrikiiler oluklarin birlestigi bolge olarak
tanimlanmaktadir. Bu bolgeye ulasan damar Cx ise sol dominant ve sag koroner arter
ulasiyorsa sag dominant olarak tanimlanmaktadir. Eger her iki damardan da kanlaniyorsa
dengede olarak  degerlendirilmektedir (7). Insanlarin  %70’inde sag koroner
dominansi, %]10’unda sol koroner dominanst ve %20°‘sinde ise dengede oldugu
bildirilmektedir. Insanlarin %35’inde Cx’in anteriyorundan sinoatriyal nod arteri ¢ikmaktadir.
Cx ile iliskili dallardan biri de “arteria anastomotica auricularis magna” ad1 verilen ve ilk kez
Kugel tarafindan tanimlanan Kugel arteridir (8). Cx’in anteriyorundan c¢ikip interatriyal
septumu yatay gegip sag koroner arterin distal dallar1 ile dogrudan veya dolayli anastomoz
yapan arterdir. Bu arterin gosterilmesi zordur. Bazi anatomistler Kugel arterinin bu tanimin
kabul etmemektedir. Bir ¢galismada Kugel arterinin %6 siklikta goriildiigi bildirilmistir (9).

Cx, sol ventrikiiliin sol kenar1 ve anterolateral papiller kasin bir kismin1 besler. Ayrica
atriyal dali ile sol atriyumun 6n, yan ve arka kismini besler (4).

2.5. Sag Koroner Arter (RCA):

RCA anteriyor sinlis Valsalva’dan c¢iktiktan sonra yag dokusu igerisinde
atriyoventrikiiler olukta saga dogru seyreder. Bu seyir sirasinda trikiispit aniiliisii ile yakin
iliski gosterir. Bu iliski 6zellikle trikiispit aniiloplastisi veya replasmani sirasinda dnemlidir.
Genellikle ilk dali konus dalidir. Nadiren konus dali dogrudan aortadan da ¢ikabilmektedir.
Konus dali 6zellikle sag ventrikiil ¢ikis yolunu beslemektedir. Pulmoner arter ile yakin iligki
gosterir. Bazi olgularda LAD’den gelen benzer bir dalla anastomoz yapabilir. Bu 06zel
anastomoz “Vieussen ¢emberi” olarak adlandirilir. RCA diyafram seviyesini gectikten sonra
posteriyor interventrikiiler oluga ulasir ve dik bir agiyla arka inen arteri verir. RCA posteriyor
interventrikiiler oluga ulasincaya kadar bircok marjinal dal verebilir. En biiylik marjinal dal

kalbin keskin kenar1 boyunca kalbin tabanindan apekse dogru uzanir (4).
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RCA, sag ventrikiiliin 2/3’1, kalbin sag kenari, sag atriyum ve interventrikiiler
septumun arka 1/3’tini besler. Kalbin ritim ve ileti merkezleri sinoatriyal nod ve
atriyoventrikiiler nodun beslenmesi ise kisiden kisiye oldukca degiskenlik gostermektedir.
Farkli kaynaklarda farkli oranlar bildirilmekle birlikte yaklasik olarak sinoatriyal nodun %60
RCA ve %40 Cx’ten beslendigini sdylemek miimkiindiir. Atriyoventrikiiler nod i¢in de bu
oran %80 RCA ve %20 Cx olarak bildirilmistir (4).

Goriildugii tizere sol atriyumun beslenmesini biiylik oranda Cx ve sag atriyumun
beslenmesi biiyiik oranda RCA sagladig1 icin sag atriyum fonksiyonlarinin daha ziyade RCA
darliklarinda, sol atriyum fonksiyonlarinin ise daha ziyade Cx darliklarinda etkilenmesi
beklenmektedir. Bu etkilenme her iki atriyum fonksiyonlarmin azalmasi seklinde
diistiniilmektedir.

2.6. Ateroskleroz-Aterotromboz:

Kardiyovaskiiler hastaliklar gelismekte olan iilkelerde 6nde gelen 6liim sebebidir. Her
y1l diinya genelinde >19 milyon insanin akut kardiyak olay gecirdigi tahmin edilmektedir. Bu
hastalarin bir boliimiiniin kardiyak olay dncesinde semptomlari bulunmamaktadir (10).

2.6.1. Ateroskleroz:
“Ateroskleroz” kelimesi olgunlasmis plaklari ima etmektedir. Bunlar tipik olarak iki
bilesen ihtiva ederler;
1. Lipitten zengin ve yumusak ateromatdz doku.
2. Kolajenden zengin ve sert sklerotik doku.

Sklerotik doku goreceli olarak benigndir. Ciinkii diiz kas hiicrelerinden salgilanan
kolajen plaklar1 kararli kilmaktadir. Bunun aksine yumusak ateromatéz doku, plaklar
kararsiz hale getirmektedir. Anlamli ateromat6z bilesen, siklikla trombiisiin eslik ettigi akut
koroner sendromlardan sorumludur (10).

Ateroskleroz yillarca siiren yavas ve sessiz gelisme sonrasinda, aniden liimen
icerisinde trombiis gelisimi ile komplike olabilir. Oliimciil koroner trombiislerin
yaklasik %76°s1 plak riiptiirii tarafindan olugmaktadir. Plak riiptiirii erkeklerde kadinlardan
daha sik koroner tromboz sebebidir ( sirasi ile ~ %80 ve ~ %60) (11).

Aterosklerotik lezyonlar, Amerika Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan fonksiyonel
anlamlarindan ¢ok histolojik 6zellikleri dikkate alinarak 6 tipe ayrilmistir. Burada plaklarin
kompleksligi giderek artmaktadir; Tip-1 (baslangi¢ degisiklikleri), Tip-II (yagh ¢izgiler), Tip-
III (pre-ateroma), Tip-IV (ateroma), Tip-V (fibroateroma), Tip-VI (komplike plak), Tip-VII
plaklarda yogun kalsifikasyon vardir ve Tip-VIII plaklar ise neredeyse tiimiiyle kollajen ve

diiz kas hiicrelerinden olusur. Bu lezyonlar tip V ve VI lezyonlara gore daha stabildir. Bu
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nedenle tip V ve VI lezyonlar tip VIII lezyona doniistiiriilebilirse klinik agidan biiyiik bir
kazang elde edilmis olur. Bu smiflamada tromboze olmus plaklar ile iligskilendirme ¢ok
basittir, biitiin tromboze plaklar komplike olmus lezyonlar gibi Tip-VI igerisindedir. Ozellikle
dikkat edilmesi gereken durum, histolojik anormallik bulunmayan endotel fonksiyon
bozuklugunda tromboz meydana gelebilmesidir (12).

2.6.2. Aterotromboz:

Aterosklerozun arteryel sistemde olusturdugu lezyonun klinik bulgularina ve anatomik
gelisimine hemen her zaman tromboz eslik etmektedir (limen i¢i veya plak i¢i). Bundan
dolay1 yeni goriiste “aterotromboz” kelimesi aterosklerozun yerine gegmis goriinmektedir (12).

Aterotromboz sistemik arteryel bir hastaliktir. En fazla biiylik ve orta biiytikliikteki
arterlerin intimasin1 tutmaktadir (karotis, aorta, koroner ve periferik arterler). Aterotrombotik
plaklarin ana bilesenleri sunlardir; (1) konnektif doku-ekstraseliiler matriks igerigi (kolajen,
proteoglikanlar, fibronektin, elastik fibriller), (2) kolesterol kristalleri, kolesterol esterleri ve
fosfolipidler, (3) monositlerden olusmus makrofajlar, T- lenfositler ve diiz kas hiicreleri, (4)
trombotik materyal (trombositler ve fibrin). Bu bilesenler esas olarak intimay1 etkilemekte
fakat medya ve adventisyada da vasa vasorumlarin gelisimi dahil sekonder degisiklikler
olmaktadir (12).
2.6.2.1. Aterotrombozun Evreleri:

Stary tarafindan, plak gelisimi patolojik/klinik olarak 5 faza ayrilmistir;

Evre 1 (Erken): Lezyonlar kiiclik olup genellikle geng kisilerde goriilmektedir. Bunlar 3
tipte smiflandirilmaktadir. Tip-I lezyonlar, makrofajlardan yapilmis ve kopiik hiicrelerini
ihtiva ederler. Tip-II lezyonlar, makrofajlari, diiz kas hiicreleri ve hafif ekstraseliiler lipit
depolanmasi ihtiva ederler. Tip- III lezyonlar, ekstraseliiler konnektif doku, fibriller ve lipit
depolari ile ¢evrilmis diiz kas hiicrelerini ihtiva eder.

Evre 2 (ilerlemis): Lezyonlarm darlik olusturmasi gerekmemektedir. Yiiksek miktardaki lipit
muhtevasi, artmis enflamasyon ve ince fibroz kapsiiliinden dolay1 riiptiir egilimi olabilir. Evre
2 plaklar 3 ve 4’e ilerleyebilmektedir.

Evre 3: Bu lezyonlar akut komplike Tip-VI lezyonlar ile belirleyicidir. Riiptiire olmus veya
asinmis lezyonlardan (Tip-IV veya Va) kaynaklanmistir ve mural, tikayicit olmayan tromboza
yol acarlar. Bu siire¢ klinik olarak sessiz olup, nadiren anjina baslatabilir.

Evre 4: Akut komplike olmus Tip-VI lezyonlar ve sabitlesmis veya tekrarlayan tikayici
tromboz ile belirleyicidir. Bu siire¢ akut koroner sendrom gelismesi ile klinik olarak asikar
hale gelmektedir, ancak sessiz kalmasi seyrek degildir. Akut koroner sendromlarin 2/3’{ine

darlik olusturmayan plaklarin iizerinde gelisen tikayici trombiis sebep olmaktadir; 1/3’{inde
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ise trombiis darlik olusturan plaklarin iistiinde olmaktadir. Evre 3 ve 4’teki, tikayici veya
mural trombiisiin konnektif doku ile organize olmasi, tikayic1 veya anlamli darlik yapan
fibrotik plaklarin gelismesine gotiirmektedir.

Evre 5: Bu lezyonlar Tip-Vb (kalsifik) veya Vc (fibrotik) lezyonlar ile belirleyicidir.
Anjinaya sebep olabilirler. Iskemi ile iliskilendirilmis tikanma veya darli§in 6ncesinde olabilir.

Kolateraller ile korunmus miyokartta bu lezyonlar klinik olarak belirsiz olabilir (12). (Sekil 1).

Sekil 1. Aterosklerotik plagin gelisimi ve komplike hale gelmesi (Circulation 2001; 104; 365-
72/Nature 2002; 420; 868-74’den alinmistir).

1- Normal koroner arter.

2- Endotel hiicrelerinde lezyonun baslamasi: Enflamasyon hiicreleri go¢ etmeye ve intimada
birikmeye baslar.

3- Arter duvarina gd¢ etmis monositler makrofaja doniisiirler ve reseptorler yoluyla
lipoproteinlere baglanirlar. Bu lipoproteinleri fagositoz ederek kopiik hiicrelerine doniisiirler.
Lokositler ve endotel hiicreleri, diiz kas hiicre gocli ve cogalmasina neden olan enflamatuvar
sitokinleri ve biiylime faktorlerini salgilarlar.

4- Lezyonun gelismesi ile enflamatuvar araclar gii¢lii prokoagiilan doku faktorii iiretimine
sebep olurlar. Matriks pargalatyici proteinazlar plagin fibroz kapsiiliinii zayiflatirlar.

5- Fibroz kapsiil yirtilir. Kandaki koagiilasyon faktorleri lipit ¢ekirdegin doku faktorii icerigi
ile trombojenik &zellik kazamir. Intrakoroner trombiis gelismesi sonucu akut koroner
sendroma sebep olabilir.

6- Trombiis rezorbe oldugunda tromboz ile iliskilendirilmis {iriinler iyilesme cevabinin
olugmasina sebep olmaktadir. Bunun sonucunda ileri fibroz doku ve siklikla anlamli darliga
sebep olan kalsifik plak olusur. Hastada stabil anjina pektoris meydana gelir.

7- Bazi olgularda endotelyal tabakanin ylizeyel erozyonu sonucu tikayici trombiis olugabilir.
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2.6.2.2. Trombiis Olusumunun Mekanizmasi:

1-Plaga bagimh trombojenik kaynak: Lokal arter bolgesinde trombojenik odaklarin aciga
cikmas1 trombojenitenin belirlenmesinde anahtar rol oynamaktadir (Virchow Triyati). Plagin
icerigindeki heterojenite ayn1 hastadaki plaklarda dahi degismektedir.

Trombojenitenin Virchow Triyati:

A-Lokal damar duvari kaynaklari:

a. Ateroskleroz: plak yirtig1 (erozyon, iilserasyon), damar duvar1 enflamasyonu, plak icerigi.
b. Girisim sonrasi damar duvari hasari: anjiyoplasti, aterektomi, stentleme ile plak yirtilmasi,
trombinden zengin diiz kas hiicrelerinin hasari.

B-Reoloji:

a. Yuksek siirtiinme kuvveti: ciddi darlik, vazokonstriksiyon, arterlerin bifiirkasyonu, plak
diizensizligi.

b. Girisim sonras1 yavas akim/ lokal staz (diseksiyon, anevrizma).

C-Dolasimdaki sistemik faktorler:

a. Metabolik veya hormonal faktorler;

* Dislipoproteinemi

* Diyabetes mellitus

+ Katekolaminler

* Renin- anjiyotensin sistemi
b. Hemostazin plazma degiskenleri: Doku faktorii, faktor-VII, fibrinojen, trombin tesekkiilii,
trombin aktivitesi (fibrinopeptid A), PAI-1 (plazminojen aktivatdr inhibitdrii), tPA (doku
plazminojen aktivatorii).

c. Enfeksiyonlar: Klamidya pndmoni, sitomegaloviriis, helikobakter pilori.

Doku faktorii, kiiciik molekiil agirlikli bir glikoproteindir. Ekstrensek pihtilasma
zincirini baglatmaktadir. Koagiilasyon, hemostaz ve trombozun major diizenleyici olarak
bilinmektedir. Doku faktorii koagiilasyon faktorleri ile yiiksek afiniteli kompleks
olusturmaktadir. Bu siire¢ trombin olusumuna gotiirmektedir.

Kararli olmayan anjinada doku faktorii ile makrofajlar arasinda giiglii iligki
bulunmustur. Damarsal doku faktoriiniin 6zgiil inhibisyonu, insan lipitten zengin plaklarinda
akut trombiis olusumunu anlamli derecede azaltmistir. Doku faktorii retildigi bolgelerde
prokoagiilan aktiviteyi artirmaktadir (13).
2-Tromboz: Yirtilmis plagin sebep oldugu darligin derecesi ve iizerindeki mural trombiis

lokal arter bolgesinde trombojeniteyi belirleyen anahtar faktdrdiir. Ozgiil olarak, siirtiinme
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hiz1 dogrudan akim hizi ile ilgilidir ve ters olarak ise liimen ¢apinin iiciincii kuvveti (r3) ile
iliskilendirilmistir. Sonugta plak riiptiiriinden sonra akut trombosit birikmesi riiptiir sonrasi
darligin derecesi ile oldukea iliskilidir. Geometrinin degigsmesi trombosit depolanmasini
artirmaktadir. Lezyon bolgesindeki ani trombiis gelisimi daha sonra darlik ve trombotik
tikanma meydana getirmektedir.

En yiiksek siirtinme hizinin gelistigi darligin tepesine trombositler depolanmaktadir.
Bunun o6tesinde mural trombiis olusumuna trombositlerden kaynaklanan serotonin ve
tromboksan A2’nin yaptig1 vazokonstriksiyon yardimei olmaktadir (13).

3- Prokoagiilan aktivite: Koroner trombozlarin %30 kadar1 fibrotik plagin ylizeyel erozyonu
bolgesinde meydana gelmektedir. Bu olgularda komplike olmus trombiis, sistemik faktorler
tarafindan tetiklenmis asir1 trombotik duruma bagimlidir.

Lipit metabolizmasindaki degisiklikler, sigara i¢cmek ve hiperglisemi artmis
trombojenite ile iliskilendirilmis faktorlerdir. LDL-kolesterol diizeyi kan trombojenitesini ve
trombiis gelisimini artirmaktadir. LDL-kolesterol diizeyinin diisiiriilmesi trombiis gelisimini
yaklagik %20 azaltmaktadir. Sigara i¢mek; katekolamin salimini artirmakta, trombosit
aktivasyonu siddetlendirmekte, fibrinojen diizeyini artirmaktadir. Katekolamin-bagiml etkiler
ruhsal ve fiziksel stresler sonrasinda ani 6liim ve kardiyovaskiiler olaylarin ortaya ¢ikmasini
aciklayabilir. Diyabetes mellitus ve kotii kontrol edilen kan glukoz diizeyi, 6zellikle koti
kontrol edilen diyabet trombojeniteyi artirmaktadir. Boylece artmis trombosit tiiketimi ve
damar duvarinda artmis trombosit kiimelenmesi meydana gelmektedir (13).

Doku faktorii-pozitif prokoagiilan mikropartikiiller, patofizyolojik durumlardaki
hastalarin kaninda bulunmaktadir. Lezyonlarin igerisindeki makrofajlar ile doku faktorii
iligkilendirilmistir. ~ Aterosklerotik  plaklarda yiiksek diizeyde dokiilmiis apoptotik
mikropartikiiller bulunmustur. Bu mikropartikiiller ile artmis doku faktorii aktivitesinin
monosit kaynakli oldugu goriinmektedir. Bu, dokiilmiis membran mikropartikiilleri ile plak
muhtevasindaki prokoagiilan aktivite arasindaki nedensel iligkiyi isaret etmektedir (13).

C-reaktif protein (CRP), fibrinojen gibi akut faz proteinidir ve diisiik dereceli
enflamasyonun duyarli bir belirtecidir. Karacigerde, damar duvarindaki = makrofajlar
tarafindan veya dolasimdaki monositler tarafindan olusturulan interlokin-6 araciligi ile
iiretilmektedir. Akut faz reaktanlar1 i¢inde duyarliligi en yiiksek olanidir. AKS’de erken
donemde risk belirlemede 6nemli bir gdstergedir. Statin tedavisi, yilksek CRP diizeyli ve

goreceli olarak normal LDL-kolesterollii hastalarda koroner olaylar1 dnlemektedir (14).
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Ozetle, aterotromboz kompleks bir hastaliktir. Kolesterol depolanmasi, enflamasyon
ve trombiis olugmasi en biiylik rolii oynamaktadir. Yiiksek riskli hassas plak koroner trombiis
olusumundan sorumludur. Plak riiptiirii en sik tromboz tetikleyicisidir. Ancak plak erozyonu
da anlamli rol oynamaktadir. Hastalik uzun siire asemptomatiktir ve tromboz ile komplike
oldugunda dramatik olarak seyri degismektedir. Bu senaryo bes evrede 6zetlenmistir. Yakin
geemisteki calismalar kompleks aterotrombozda artmis neovaskiilarizasyon ve plak ici
kanama saptamistir. Doku faktorii, koagiilasyon zincirinin en giiclii tetikleyicisidir. Plagin
trombojenitesinde kritik rolde goriinmektedir. Dolasan doku faktorii mikropartikiilleri,
dolasimdaki monositler ile iliskilendirilmistir. (15).

2.7. Akut Koroner Sendromlarin Tanimi ve Simiflandirmasi:

Kardiyovaskiiler hastaliklar giiniimiizde gelismis {iilkelerde Oliimiin 6nde gelen
nedenlerindendir ve gelismekte olan iilkelerde de yakin gelecekte bu sekilde olmasi
beklenmektedir (16). Bunlar arasinda, koroner arter hastaligi kardiyovaskiiler hastaliklarin en
yaygin ortaya cikan seklidir ve yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir. Iskemik kalp
hastaliginin klinik ortaya ¢ikis sekilleri arasinda sessiz iskemi, kararli anjina pektoris, kararsiz
anjina, miyokart enfarktiisii, kalp yetersizligi ve ani 6lim vardir. Avrupa’da tiim akut tibbi
hastaneye yatiglarin ¢ok biiyiik bir oranini g6giis agrist bulunan hastalar olusturur. Bu ¢ok
biiyiik oran icinde akut koroner sendromu olanlarin ayirt edilmesi tanisal bir giiclilk
olusturmaktadir; bu giigliik, semptomlar1 veya elektrokardiyografik ozellikleri c¢ok agik
olmayan kisilerde ozellikle s6z konusudur. Cagdas tedaviye karsin, akut koroner sendrom
(AKS) hastalarinda 6liim, miyokart enfarktiisii (MI) ve yeniden hastaneye yatis oranlar1 ¢ok
yiiksektir.

Patolojik, anjiyoskopik ve biyolojik gozlemlerde, lizerine farkli diizeylerde trombiis
binen aterosklerotik plak yirtilmasi veya aginmasinin miyokardin normalden az kanlanmasina
neden oldugu ve AKS’lerin ¢cogunda bunun temel fizyopatolojik mekanizmay: temsil ettigi
gosterilmistir.

AKS yasami tehdit edici bir aterotrombotik hastalik oldugundan, hekimlerin hastaya
ozel farmakolojik tedavi yada koroner revaskiilarizasyon stratejisi gelistirmeye yonelik
zamaninda kararlar almasina olanak saglamak i¢in risk katmanlandirma o6lgiitleri
gelistirilmistir. Tan1 ve tedavi zincirini baglatan 6nemli semptom gogiis agrisidir, fakat
hastalarin ~ siniflandirilmas1 ~ elektrokardiyografiye dayalidir. Iki hasta kategorisiyle
karsilasilabilir:

(1) Tipik akut gogiis agris1 ve stireklilik gosteren (>20 dakika) ST segment yiikselmesi

bulunan hastalar. Bu, ST segment yiikselmesi olan akut koroner sendrom (STE-AKS) olarak
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adlandirilir ve genellikle akut tam koroner tikanmay1 yansitir. Bu hastalarin ¢ogu sonunda ST
segment ylikselmesi olan MI gecirir (STEMI). Tedavide amag, primer anjiyoplasti veya
fibrinolitik tedavi ile siirekli yeniden kanlanmanin saglanmasidir (16).

(11) Akut goglis agris1 bulunan, ama siirekli ST segment yiikselmesi olmayan hastalar. Bu
hastalarda daha cok, siirekli veya gecici ST segment ¢dkmesi veya T dalgasinin tersine
donmesi, diiz T dalgalari, T dalgalarinin yalanci normallesmesi goriiliir veya baslangigta
hi¢bir elektrokardiyografi degisikligi gozlenmez. Bu hastalarda ilk strateji iskeminin ve
semptomlarin hafifletilmesi, hastalarin seri elektrokardiyografi ile izlenmesi ve kalp kasi
nekrozu belirteglerinin yeniden &lgiilmesidir. Ilk tan1 olan ST segment yiikselmesi olmayan
akut koroner sendrom (NSTE-AKS), troponin 6l¢iimlerine dayanarak daha ileride ST segment
yiikselmesi olmayan MI (NSTEMI) veya kararsiz anjina seklinde siniflandirilacaktir. Tedavi
nihai taniya gore yonlendirilmelidir (16). (Sekil 2).

@i_is ;ﬂ sl

Akut koroner sendrom kuskusu

Siirekfilik gostaren
ST yikselmesi

) Normal
ST/T anormallikleri helirlegrmm;rfﬂﬁ

! x §

: 2 Troponin
Troponin pozitif 2 X negati
Yiiksek risk Disitk risk
STEMI NSTEMI Kararsiz angina |
— _______:_
Yeniden — —
kanlandirma | | Girisimsel Girisimsel olmayan

Sekil 2. Akut koroner sendromlara genel yaklasim (ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut
Koroner Sendromlarin Tan1 ve Tedavi Kilavuzu-ESC 2007°den alinmistir).
2.7.1. Epidemiyoloji ve Dogal Seyir:

NSTE-AKS tanisinin konulmast STEMI tanisindan daha gilictiir ve bu nedenle
yayginliginin hesaplanmasi da zordur. STEMI’ye nazaran NSTE-AKS’nin yaygimligi ¢ogul
tarama ve kayitlara dayanarak saptanmustir. Veriler NSTE-AKS yillik goriilme sikliginin
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STEMI’den daha yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir. NSTE AKS ve STEMI arasindaki oran
zaman ic¢inde degismistir, ¢linkii STEMI’ye nazaran NSTE-AKS orani artmistir, ancak bu
degisimin ardindaki nedenlere iliskin net bir agiklama yoktur, hastalik tedavisindeki
degisikliklere ve son 20 yilda koroner arter hastaligindan korunmaya yonelik ¢abalarin daha
fazla olmasma baglanabilir. Bu kayit ve taramalara dayanarak NSTE-AKS icin yillik
hastaneye bagvuru sikliginin 1000 kisi basina 3 civarinda oldugu gosterilmistir. Bugiine kadar,
merkezi saglik istatistigi icin ortak bir merkez olmadigindan bir biitiin olarak Avrupa’ya
iligkin net hesaplar yoktur. Ancak, hastaligin goriilme siklig1 Avrupa tlkeleri arasinda biiyiik
oranda degisiklik gostermekte, batidan doguya gittikge farklilasarak, Orta ve Dogu Avrupa
tilkelerinde daha yiiksek goriilme siklig1 ve 6liim orani ortaya ¢ikmaktadir (17).

Hastanedeki mortalite STEMI hastalarinda NSTE-AKS hastalarina gore daha
yiiksektir (sirasiyla %7’ye kars1 %S5), fakat 6 ay sonunda her iki durumda da mortalite orani
cok benzerdir (sirasiyla %12 ve %13) (17,18). Hastaneye ulasacak kadar yasayan kisilerin
uzun siireli izleminde 6liim oranlarinin NSTE-AKS bulunanlarda STE-AKS bulunanlara gore
daha yiiksek oldugu ve 4 yil sonunda iki kat fark bulundugu gézlenmistir (19). Orta ve uzun
stireli donemdeki bu fark hasta profillerinin farkli olmasina bagl olabilir, ¢linkii NSTE-AKS
hastalar1 daha yasli olma egilimi gdsterir ve bu hastalarda diyabet ve bobrek yetersizligi gibi
eslik eden hastaliklar daha siktir. Bu fark ayrica koroner arter ve damar hastaliklar:
yaygmligmin bu hastalarda daha fazla olmasina veya enflamasyon gibi kalic1 tetikleyici
faktorlere bagli olabilir (20,21).

2.7.2. Fizyopatoloji:

Koroner arter hastalig1 iki farkli siireci igerir, sabit ve ¢ok az tersine cevrilebilir olup,
on yillar i¢inde damar liimeninin agamal1 olarak daralmasina neden olan siire¢ (ateroskleroz)
ile dinamik ve potansiyel olarak geriye cevrilebilen ancak ani ve beklenmedik sekilde hizli
tam veya kismi koroner tikanmaya yol acan silire¢ (tromboz veya vazospazm veya her ikisi
birlikte). Boylece, belirti veren koroner lezyonlar kronik ateroskleroz ve akut trombozun
karigimint degisken oranda igerir. Bu karisimin kesin yapisi hastada bilinemedigi i¢in
aterotromboz terimi sik kullanilir. Genellikle, kronik kararli anjinadan sorumlu lezyonlarda
ateroskleroz baskinken AKS’den sorumlu kritik bilesenini tromboz olusturur (22,23). AKS,
genellikle akut tromboz ile baslayan aterosklerozun yasami tehdit edici belirtisini temsil eder.
Tromboz, yirtilan veya asman bir aterosklerotik plak ile baslar, birlikte vazokonstriksiyon
bulunur veya bulunmaz ancak kan akiminda ani ve Onemli bir azalma gergeklesir. Plak
yirtilmasinin karmasgik stireci i¢inde temel fizyopatolojik unsurun enflamasyon oldugu ortaya

cikarilmistir. Ender olgularda, AKS’nin arterit, travma, diseksiyon, tromboemboli, konjenital
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anomaliler, kokain kullanimi1 ve kalp kateterizasyonu komplikasyonlar1 gibi ateroskleroz disi
nedenleri olabilir.
2.7.2.1. Hassas Plak:

Ateroskleroz, stirekli ve ¢izgisel bir siire¢ degildir. Tersine, kararli ve kararsiz evreleri
birbirinin yerini alan bir hastaliktir. Semptomlardaki ani ve beklenmedik degisikliklerin plak
yirtilmasi ile iligkili oldugu goriilmektedir. Kararli plaklar ile karsilagtirildiginda kararsizliga
ve yirtilmaya yatkin plaklarda biiyiik bir lipid cekirdegi vardir, diiz kas hiicrelerinin
yogunlugu diisiiktiir, enflamatuar hiicre konsantrasyonu ytiksektir ve lipid ¢ekirdegini orten
fibroz baslik incedir (24). Plak hassasiyeti plagin bulundugu yere ve plak boyutuna, ¢epecgevre
duvar gerilimine ve luminal plak yiizeyi iizerindeki akimin etkisine de baglidir. Plak
yirtilmasina ek olarak, plak asinmasi da AKS’ye neden olan bir diger mekanizmadir. Asinma
ortaya ciktiginda trombiis plak yiizeyine yapisir; 6te yandan, plak yirtilmasi durumunda
trombiis lipid ¢ekirdege kadar ulasan daha derin katmanlar1 igerir. Trombiise pozitif yeniden
bicimlenme ile uyum saglanmazsa bu durum plagin biiylimesi ve hizli ilerleme gdstermesine
katkida bulunabilir. Fibroz baslik genellikle yiiksek konsantrasyonda tip I kolajen icerir ve
yiiksek ¢cekme gerilimini kirilmadan destekleyebilir. Ancak fibroz baglik, biiylime faktoriiniin
diizenledigi kolajen sentezi ile ge¢mis makrofajlardan koken alan proteazlarin diizenledigi
yikim arasindaki denge ile seyreden dinamik bir yapidir. Diiz kas hiicrelerinin apoptozu da
baslik dokusunu zayiflatabilir ve plak yirtilmasi lehine ortam hazirlar. Patolojik ¢aligmalarda
makrofaj infiltrasyonu varlig: siirekli gosterilmistir. Yirtilmis plaklarda makrofaj orani kararl
plaklara gore 6-9 kat daha fazladir ve yirtilmis plaklar plak yirtilma yerindeki makrofajlar
harekete gegirebilecek ve diiz kas hiicre ¢ogalmasini kolaylastiracak ¢esitli sitokinleri
salgilayan aktive olmus T lenfositlerinin varlig1 ile belirleyicidir (25). Bu hiicreler hiicre dis1
matriksi sindiren proteazlar1 {tretebilirler. /n vitro olarak, makrofajlar insan fibroz
basliklarindan elde edilen kolajenin yikimini baglatir ve proteaz inhibitorleri bu siireci
engelleyebilir.
2.7.2.2. Koroner Tromboz:

AKS gelismesinde trombozun oynadig1 merkezi rol, otopsi verileri (26,27) ve sorumlu
lezyon bdlgesinde trombiislerin anjiyografik ve anjiyoskopik olarak saptanmasi yoluyla
kanitlanmistir (28). Ayrica, trombin olusumu ve trombosit aktivasyonu belirteglerinin
saptanmas1 ve antitrombotik tedaviler ile sonlanimin iyilestigine iliskin kanitlarin bulunmasi
AKS’de trombozun rolii ile ilgili bilgilerimize katkida bulunmustur (29). AKS’de koroner
tromboz, genellikle hassas bir plak bolgesinde gelisir. Plak yirtildiktan sonra agikta kalan

lipitten zengin cekirdek oldukg¢a trombojeniktir ve yiliksek konsantrasyonda doku faktorii
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icerir (30). Tromboz, plak yirtilmasi veya aginmasi bulunan bolgeden baslayabilir ve damar
darligimin siddetinde hizli degisikliklere yol acarak tama yakin veya tam damar tikanmasina
neden olabilir. Trombiis, STEMI’de fibrinden zengin ve tam tikayicidir. Ote yandan, NSTE-
AKS’de trombositten zengin ve kismen veya aralikli tikayicidir. Kendiliginden ortaya ¢ikan
tromboliz, gec¢ici trombotik damar tikanmasi/yar1 tikanmasi ataklarmmi ve bununla iliskili
gecici iskemiyi agiklayabilir. Plak yirtilma bolgesindeki trombositten zengin trombiis kiigiik
parcaciklara boliinebilir ve daha asagidaki kan akimi bolgelerine tikaglik yaparak arteriyol ve
kilcal damarlar1 tikayabilir. Bu trombosit tikaclari sorunlu damarin kanlandirdigr miyokartta
kiigiik nekroz alanlarina neden olarak miyokart nekrozu belirteclerinin salgilanmasina yol
acabilir (26,27).

2.7.2.3. Endotel Vazodilator islev Bozuklugu:

Koroner tonustaki kiigiik degisiklikler miyokarda giden kanmi biiyiikk oranda
etkileyebilir ve bdylece dinlenme durumunda veya egzersiz sirasinda akim yetersizligine
neden olabilir. Vazospazm en sik serotonin, tromboksan A2 ve trombin gibi lokal
vazokonstriktor maddelerin salgilandig1 aterosklerotik plaklarin bulundugu yerlerde ortaya
cikar. Endotelin ¢ok islevli bir organ oldugu ve normal tonus degisiklikleri i¢in yasamsal
oldugu gosterilmistir. Endoteldeki islev bozuklugu prognoz ile baglantilidir ve asetilkolin ve
metakolinin neden oldugu vazokonstriksiyon ile agiga ¢ikarilir (32,33). AKS nedeni olan
dinamik koroner tikanmanin ilk Ornegi Prinzmetal varyant anJinadir. Burada koroner
vazospazm, akimdaki ani azalmanin temel belirleyicisidir. Bu genellikle kritik diizeydeki
veya bunun biraz altindaki daralma bolgelerinde ortaya ¢ikar (34).
2.7.2.4. ikincil Mekanizmalar:

Bir dizi kalp dist mekanizma, miyokardin oksijen tliketiminde saglanan miktarin
iizerinde bir artisa neden olabilir ve bdylece daha 6nceden koroner darlik olsun veya olmasin
bir AKS atagimi baslatabilir. Miyokardin oksijen tliketiminde artisla iliskili mekanizmalar
arasinda ates, tasikardi, tirotoksikoz, hiperadrenerjik durum, ani duygusal gerilim ve sol
ventrikiil 6nyiik artist (hipertansiyon, aort darlig) vardir. Ote yandan, oksijen
saglanmasindaki azalma ile iligkili durumlar anemi, methemoglobinemi ve hipoksemidir.
Duygusal diis kirikligi, zorlu fiziksel egzersiz, uykusuzluk veya asir1 yemenin de AKS
baslangicini tetikledigi gosterilmistir (35).
2.7.2.5. Miyokart Hasar:

NSTE-AKS hastalarinda yapilan patoloji c¢alismalart sorumlu damar tarafindan
beslenen miyokartla iliskili bulgularin genis bir yelpazeden olustugunu ortaya g¢ikarmistir.

Miyokart normal olabilir veya degisken derecelerde nekroz bulunabilir. Miyokar nekrozu
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odaklariin enflamasyon alanlariyla ¢evrili oldugu gosterilmistir (36). Klinik uygulamada, bu
kiiclik hasarlar yalnizca kardiyak troponin T veya troponin I artis1 ile saptanabilir ve Avrupa
Kardiyoloji dernegi (ESC)/AHA/Amerika Kalp Akademisi (ACC) ortak goriis belgesine gore
MI olarak smiflandirilir. Bu goriis ¢ok onemlidir, ¢iinkii kisa donemli prognoz ve tedavi
rejimi se¢imi bakimindan temel pratik yansimalar1 vardir.

2.8. NSTE-AKS:

2.8.1. Tan1 ve Risk Degerlendirmesi:

AKS tani ve risk degerlendirmesi birbiriyle yakindan iligkilidir. AKS tanis1 konulmasi
ve ayirict tanilarin dislanmasi siireci icinde risk defalarca degerlendirilir ve tedavi agisindan
kilavuz olarak islev goriir. NSTE-AKS bulunan hastalar MI, MI yinelemesi veya 6lim
acisindan yiiksek risk altindadirlar. Risk iki kisimli olarak degil, ¢ok yiiksek riskli hastalardan
diisiik riskli hastalara dogru uzanan bir stireklilik durumu olarak goriilmelidir (37).

2.8.2. Klinik Ortaya Cikis ve Oykii:

NSTE-AKS klinik ortaya ¢ikis sekli ¢cok cesitli semptomlar1 kapsar. Geleneksel olarak

birkag ortaya ¢ikis sekli ayirt edilmektedir;

a. Dinlenme durumunda uzun siireli (>20 dakika) anjina agrisi,

b. Yeni baslayan siddetli anjina [Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi (CCS) siiflamasina gore
siif II1] (38),

c. Daha Once kararli olan anjinanin en az CCS III anjina 6zelligi ile (kresendo anjina) kisa
stire once kararsiz hale gelmesi,

d. MI sonrasi anjina.

Hastalarin %80’inde uzun siireli agr1 gézlenirken, yalnizca %20’sinde de novo veya
hizlanmis anjina gozlenir (39). ST segment yiikselmesi olan ve olmayan AKS’nin ayirici
tanisinin semptomlara dayanarak giivenilir bigimde yapilamayacaginin bilinmesi énemlidir.
NSTE-AKS’nin klinikte tipik ortaya cikis sekli sol kol, boyun veya c¢eneye yayilan aralikli
(genellikle birka¢ dakika siiren) veya siirekli olabilen sternum arkasi basing veya agirliktir
(“anjina”). Bu semptomlara terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darlig1 ve senkop gibi bagka
belirtiler de eslik edebilir. Ancak, NSTE-AKS’nin tipik olmayan ortaya ¢ikis sekilleri de
ender degildir (40). Tipik olmayan semptomlar arasinda epigastrik agri, kisa siire Once
baslayan sindirim giicliigli, batic1 gogilis agrisi, ploretik gogiis agrisi veya nefes darliginda
artis yer almaktadir. Tipik olmayan yakinmalar genellikle geng (25-45 yas) ve yash (>75 yas)
hastalarda, kadinlarda ve diyabet, kronik bobrek yetersizligi veya demans hastalarinda goriiliir
(40,41). Gogiis agrisinin yoklugu, hastaligin tanisinin ger¢ekte oldugundan daha diisiik oranda

konulmasina ve gereginden az tedavi edilmesine yol acar (42). Elektrokardiyografi normal
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veya normale yakin oldugunda veya tersine, ventrikiil ici iletim kusurlar1 veya sol ventrikiil
hipertrofisi gibi altta yatan nedenlere bagli olarak baslangicta elektrokardiyografi normal
olmadiginda tan1 ve tedaviye iliskin sorunlar ortaya ¢ikar (43). Semptomlara iliskin bazi
ozellikler koroner arter hastalig1 tanisin1 destekler ve tedaviye kilavuzluk eder. Semptomlarin
fiziksel zorlanma ile alevlenmesi veya dinlenme yada nitrat tedavisi ile giderilmesi iskemi
tanisin1 dogrulayicidir. Dinlenme durumunda goriilen semptomlar, yalnizca fiziksel zorlanma
durumunda goriilenlerden daha kétii seyirlidir. Aralikli semptom goriilenlerde, indeks olaydan
onceki atak sayilarindaki artisin sonlanim iizerine etkisi olabilir. Tasikardi, hipotansiyon veya
kalp yetersizligi semptomlarinin ortaya ¢ikmasi kotii seyir gostergesidir ve hizli tan1 ve tedavi
gerektirir. Anemi, enfeksiyon, enflamasyon, metabolik yada endokrin (6zellikle tiroid)
hastaliklar gibi NSTE-AKS’yi alevlendirebilecek yada baslatabilecek klinik durumlarin
saptanmast Onemlidir. Braunwald tarafindan kararsiz anjinaya iliskin bir siniflandirma
gelistirilmistir ve bu smiflandirma, agn siddeti, agrinin ortaya ¢iktigi durumlar ve baslamasi
ile iligkili baglatic1 faktorler temelinde yapilmistir. Daha sonra prognostik bir ara¢ olarak
gecerliligi kanitlanmistir (44,45). Ancak klinik ortamdaki yarari, yalnizca son 48 saatte
dinlenme durumunda oOzellikle troponinler artmisken agri bulunan hastalarda risk artisi
bulundugu seklindeki bulgu ile smirlhidir (46). Belirtileri bulunan bir hasta ile yliz yiize
gelindiginde, koroner arter hastalifi ve dolayisiyla NSTE-AKS tani olasiligint artiran bazi
klinik bulgular vardir. Bunlar ileri yas, cinsiyetin erkek olmasi ve periferik veya karotis arter
hastalig1 gibi koroner dis1 bolgelerde ateroskleroz varligiin bilinmesidir. Risk faktorlerinin
ozellikle diyabet ve bobrek yetersizliginin ve daha 6nce gecirilmis MI, perkiitan koroner
girisim (PKG) veya koroner arter bypass greftleme (KABG) gibi koroner arter hastaligi
bulgularinin varligi da NSTE-AKS olasiliin1 artirir. Ancak tiim bu faktorler 6zgiil degildir ve
tanisal degerleri gergekte oldugundan fazla dikkate alinmamalidir.

2.8.3. Tamsal araclar:

2.8.3.1. Fizik Muayene:

Fizik muayene siklikla normaldir. Kalp yetersizligi veya hemodinamik kararsizlik
bulgular1 hekimi hastalarin tan1 ve tedavisini hizlandirma yoniinde zorlamalidir. Fizik
muayenenin Onemli bir amaci, gogiis agrisinin diger nedenlerinin ayirict tanisinin
yapilmasidir. Bu baglamda, {ist ve alt ekstremiteler arasinda kan basinci farkliligi, diizensiz
nabiz, kalp iifiiriimleri, siirtlinme sesi, palpasyonda agr1 ve karinda kitle NSTE-AKS disinda
bir taniy1 disiindiirebilir. Solukluk, terlemede artis veya tremor gibi diger fizik muayene

bulgular1 anemi ve tirotoksikoz gibi baslatici patolojilere dogru yonelmeyi saglar.
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2.8.3.2. Elektrokardiyografi:

Dinlenme durumunda c¢ekilen 12 derivasyonlu elektrokardiyografi, NSTE-AKS
kuskusu bulunan hastalar1 degerlendirmede birinci basamak tani aracidir. Elektrokardiyografi,
hasta acil odasina geldikten sonra ilk tibbi temastan sonraki 10 dakika i¢inde ¢ekilmeli ve
yetkin bir hekim tarafindan yorumlanmalidir. Kalic1 (>20 dakika) ST segment ylikselmesi
farkli tedavi gerektiren STEMI varligim1 distindiiriir. Eger varsa, daha Onceki
elektrokardiyografiler ile karsilagtirma yapilmasi sol ventrikiil hipertrofisi bulunan veya daha
once MI gecirmis, eszamanli kalp hastaliklar1 bulunan kisilerde 6zellikle degerlidir.
Elektrokardiyografi kayitlar1 6. ve 24. saatte ve gogiis agrisinin/semptomlarin yeniden ortaya
cikmasi durumunda yinelenmelidir. Taburcu olmadan once elektrokardiyografi ¢ekilmesi
onerilir (47).

ST segment kaymalar1 ve T dalgas1 degisiklikleri kararsiz koroner arter hastaligi igin
elektrokardiyografi gostergeleridir. (46,47) ST segment ¢okmesi gosteren derivasyon sayisi ve
ST segment ¢okmesinin boyutu iskeminin yayginlik ve siddetini gostermektedir ve prognoz
ile bagintilidir (48). Uygun klinik baglamda, iki yada daha fazla komsu derivasyonda >0.5
mm (0.05 mV) ST segment ¢okmesi NSTE-AKS varligim1 disiindiiriir ve prognoz ile
baglantilidir (49). Hafif (0.5 mm) ST segment ¢okmesinin 6lgiilmesi klinik uygulamada gii¢
olabilir. Bir yil sonunda %11 6lim ve MI oram ile iligkili >1 mm (0.1 mV) ST segment
cokmesi daha anlamhidir (48). ST segment ¢okmesi >2 mm oldugunda mortalite riski alt1 kat
artar (50). Gegici ST segment yiikselmesi ile kombine ST segment ¢okmesi de yiiksek risk
grubu varligimi tanimlar (51). ST segment ¢okmesi olan hastalarda, baskin R dalgalar ile
birlikte izole T dalgas: tersine donmesi (>1 mm) olan hastalara gore takipte kardiyak olaylarin
goriilme riski daha fazladir. T dalgas1 tersine donmesi bulunan hastalardaki risk ise hasta
kabul zamaninda elektrokardiyografisi normal olanlara gore daha fazladir. Bazi ¢alismalarda
izole T dalgasi tersine donmesinin prognostik degeri kuskulu karsilanmistir. Ancak, anteriyor
gogiis derivasyonlarinda T dalgalarinin derin simetrik tersine donmesinin goériilmesi siklikla
proksimal LAD’de onemli darlik ile iligkilidir. Tamamen normal elektrokardiyografinin
NSTE-AKS olasiligini dislamadigi bilinmelidir. Birka¢ calismada, acil servisten normal
elektrokardiyografi bulgulari ile taburcu edilen hastalarin yaklasik %5’inde sonunda akut MI
veya kararsiz anjina bulunmustur. Ozellikle, Cx civarindaki iskemi siklikla 12 derivasyonlu
elektrokardiyografide gozden kagmaktadir, fakat V4R ve V3R derivasyonunda ve V7-V9

derivasyonlarinda saptanabilir. Iskemik ataklar sirasinda ara sira gecici dal bloklar1 griilebilir.

30



2.8.3.3. Siirekli ST Segment Izlenmesi:

Dinlenme durumundaki standart elektrokardiyografi koroner trombozu ve miyokard
iskemisinin dinamik yapisini yeterince yansitmaz. Kararsizlik evresindeki iskemik ataklarin
yaklagik tigte ikisi klinik olarak sessizdir ve boylece geleneksel elektrokardiyografi ile
saptanma olasiligt ¢ok azdir. Bilgisayar destekli stirekli 12 derivasyonlu ST segment
izlenmesi degerli bir tanisal aragtir. Birka¢ calismada NSTE-AKS hastalarinin %15-30’unda
gegici ST segment degisiklikleri artisi ve oOzellikle baskin olarak ST segment ¢okmesi
gozlenmistir. Bu hastalarda daha sonra kardiyak olay goriilme riski fazladir. ST segment
izlenmesi dinlenme durumundaki elektrokardiyografiye, troponinlere ve diger klinik
parametrelere prognostik bilgi eklemektedir ve bunlardan bagimsiz bir degeri vardir (52,53).
2.8.3.4. Efor veya Diger Stres Testleri:

Tipik iskemik gogiis agrist olan hastalarda stres testi yapilmamalidir. Ancak stres
testinin Ongoérii degeri vardir ve bu nedenle agri olmamasi, kalp yetersizligi bulgular
olmamas1 ve yinelenen testlerde biyobelirteclerin normal bulunmasi kosuluyla tan1 koydurucu
elektrokardiyografisi olmayan hastalarda taburcu olmadan 6nce yapilmasi yararli olabilir.
Erken efor testinin negatif Ongorii degeri yiiksektir. Kardiyak performansi yansitan
parametreler en az iskemiyi yansitanlar kadar iyi prognostik bilgi saglar. Ote yandan, en iyi
prognostik bilgi bu parametrelerin kombine edilmesi ile saglanir (54).
2.8.3.5. Biyokimyasal Belirtegler:

Son yillarda tan1 ve risk katmanlandirmasinda kullanilmak iizere birkag¢ biyobelirteg
arastirtlmistir. Bunlar NSTE-AKS nin kii¢iik miyokart hiicresi hasari, enflamasyon, trombosit
aktivasyonu veya ndrohormonal aktivasyon gibi farkli yonlerini yansitabilir. Uzun dénemli
prognozda sol ventrikiil ve bobrek islev bozuklugu veya diyabet gostergeleri de dnemli rol
oynar.
2.8.3.6. Miyokard Hasar Belirtecleri:

Troponin T (TnT) veya troponin I (Tnl) miyokart hasar i¢in tercih edilmektedir,
clinkii kreatinin kinaz (CK) veya izoenzimi MB (CK-MB) gibi geleneksel kardiyak enzimlere
gore daha 0Ozgiil ve duyarhidirlar. Bu ortamda, miyoglobin miyokart hiicre hasarinin
saptanmasina olanak saglayacak 6zgiilliikkte ve duyarlilikta degildir ve bu nedenle rutin tan1 ve
risk siniflandirmasinda 6nerilmemektedir (55).

Kardiyak troponinlerdeki artigin, yirtilmis bir plaktaki trombositten zengin
trombiislerin distal embolisinden kaynaklanan geri ¢evrilemez miyokart hiicre nekrozunu
yansittigi disliniilmektedir. Buna gore, troponinler aktif trombiis olusumunun yardimei

belirteci olarak kabul edilebilir. Miyokart iskemisi ortaminda troponin artist halen
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ESC/ACC/AHA ortak goriis belgesine gore MI olarak kabul edilmektedir (56). MI ve 6lim
bakimindan kisa donemli (30 giin) sonlanim i¢in tahmin etmeni olarak troponinler en iyi
biyobelirteglerdir (57,58). Troponin Ol¢limlerinin uzun dénem (1 yil ve Otesi) iginde
prognostik degeri dogrulanmistir. Artmis troponin diizeyleri ile iligkili risk artis1 dinlenme
durumundaki elektrokardiyografi degisiklikleri veya siirekli izleme veya enflamatuar aktivite
gibi diger risk faktorlerinden bagimsizdir ve bunlara ek bilgi saglamaktadir (59). Ayrica,
troponin diizeyleri artmis hastalarin saptanmast NSTE-AKS bulunan hastalarda uygun
tedavinin secilmesi icin de yararlidir (60,61). MI hastalarinda troponinlerde ilk artis periferik
kanda 3-4 saat sonra ortaya cikar. Troponin diizeyleri proteoliz nedeniyle 2 haftaya kadar
yiikksek diizeyde seyreder. NSTE-AKS’de, troponinlerde hafif artis yalnizca 48-72 saat
arasinda Olciilebilir. Troponin testlerinin yiiksek duyarliligit NSTE-AKS hastalarinin {igte bire
varan oraninda CK-MB ile saptanamayan miyokart hasarinin saptanmasina olanak saglar. En
yiiksek erken donem riski tasiyan NSTE-AKS hastalar1 troponinlerdeki hafif yada orta
diizeyde artis bulunanlardir (58). Hastanin hastaneye gelisinde negatif olan tek bir troponin
testi artis1 diglamak icin yeterli degildir ¢linkii pek¢ok hastada troponinlerdeki artis ancak
daha sonraki saatlerde saptanabilir.

Miyokart hasarini kanitlamak yada diglamak i¢in hastanin kabiiliinden 6-12 saat sonra
veya daha baska gdgiis agris1 atagi ortaya ¢iktiginda tekrar kan 6rnegi alinmasi ve dlglim
yapilmas1 gereklidir. Ancak ilk troponin belirlenme zamaninda hastanin son gogiis agrisi
atagindan itibaren 12 saat ge¢misse ve diger silipheli bulgular yoksa ikinci bir kan 6rnegi
alinmayabilir. Disekan aort anevrizmasi veya pulmoner emboli gibi diger yasami tehdit edici
patolojilerin de troponin artisina neden olabileceginin ve ayirict tanida mutlaka dikkate
alinmas1 gerektiginin vurgulanmasi: Onemlidir. Kardiyak troponin artis1 koronerle iligkili
olmayan miyokart hasarinda da ortaya ¢ikabilir.

Koronerle iligkili olmadan troponin artis1 yapan nedenler:

. Agir konjestif kalp yetersizligi (akut veya kronik),

. Aort diseksiyonu, aort kapak hastalig1 veya hipertrofik kardiyomyopati.

. Kardiyak kontiizyon, ablasyon, “pacing”, kardiyoversiyon veya endokardiyal biyopsi.
. Enflamatuvar hastaliklar (myokardit),

. Hipertansif kriz,

. Tasi- veya bradiaritmiler,

. Pulmoner emboli, agir pulmoner hipertansiyon,

. Hipotiroidi,
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. Apikal balonlagma sendromu,
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10. Akut veya kronik bobrek yetersizligi,

11. Iskemik veya hemorajik serebrovaskiiler hastaliklar,

12. Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz),

13. Ilag toksisitesi (adriamisin, 5-fluorourasil, herceptin),

14. Beden yiizey alaninin >%30’unu etkileyen yaniklar,

15. Rabdomyoliz,

16. Ozellikle solunum yetersizligi veya sepsis gibi kritik hastaliklar.

Iskelet miyopatileri veya kronik bobrek yetersizligi durumlarinda gergek “yanlis
pozitif” sonuglarin varligi belgelenmistir. Serum kreatinin diizeyi >2.5 mg/dL (221 pmol/L)
oldugunda kanitlanmis akut koroner sendrom yoksa bile troponin artis1 siklikla gézlenmistir
ve bu da istenmeyen prognoz ile iligkilidir. A¢iklanamayan troponin artiglar1 enderdir (62,63).

TnT ve Tnl arasinda temel bir farklilik yoktur. Calisma bulgular1 arasindaki farklar
temel olarak degisken dahil edilme Ol¢iitleri, 6rnek alma sekillerindeki farkliliklar ve farkli
tanisal kesme noktasi degerleri saptanan analizlerin kullanilmasi ile agiklanabilir. Kardiyak
troponin kullanilarak MI i¢in kesme noktas1 degeri saptanmasinda ortak goriis belgesinin
onerdigi tizere, saglikli kontrollerin 99. persantili temel alinmalidir. Her analiz i¢in kabul
edilebilir degiskenlik katsayis1 99. persantilde <%10 olmalidir. Her bir laboratuvarda referans
degerler kendi 6zgiil kosullarinda diizenli olarak degerlendirilmelidir.

NSTE-AKS tanis1 kesinlikle yalnizca kardiyak biyobelirtegler temelinde konulmamali
ve bu artislar diger klinik bulgular baglaminda yorumlanmalidir.
2.8.3.7. Enflamatuvar Aktivite Belirtecleri:

Gecen on y1l i¢inde arastirilan sayisiz enflamatuvar belirteg i¢inde, yliksek duyarlilikli
analizlerle 6l¢iilen C-reaktif protein (CRP) en yaygin bi¢cimde arastirilmis olandir ve yiiksek
istenmeyen olay oranlar1 ile baglantilidir. NSTE-AKS hastalarinda CRP artisinin kesin
kaynag1 acik degildir. Miyokart hasarinin biiyliik bir enflamatuvar uyaran oldugu dikkate
alindiginda, miyokart hasarmin yol ac¢tig1 akut bir enflamatuvar siire¢ kronik enflamatuvar
durumun {istline binmis olabilir ve bunlarin her ikisi de NSTE-AKS uzun doénemli
sonlanimini etkileyebilir.

Troponin negatif NSTE-AKS hastalarinda CRP diizeyi artisinin uzun dénemli (>6 ay)
mortalite agisindan 6ngoriilii olduguna iliskin saglam kanitlar vardir (61,62,63). FRISC
caligmasinda mortalitenin indeks olay zamaninda artmis CRP diizeyleri ile iliskili oldugu ve 4
yil i¢inde bu iligkinin artmaya devam ettigi dogrulanmistir. Bu durum ayrica planl perkiitan
girisim gegcirecek biiyiik hasta gruplarinda da gozlenmistir (64). Ancak CRP’nin akut koroner

sendrom tanisinda herhangi bir rolii yoktur.
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2.8.3.8. Norohumoral Aktivasyon Belirtecleri:

Kalbin norohumoral aktivasyonu kalpten salgilanan natriiiretik peptidlerin sistemik
diizeylerinin 6lgiilmesi ile gbzlemlenebilir. Beyin natriiiretik peptid [B tipi natritiretik peptid
(BNP)] veya bunun N-terminal prohormon pargasi (NT-proBNP) sol ventrikiil islev
bozuklugu i¢in olduk¢a duyarli ve gorece 6zgiil bir belirtegtir. NSTE-AKS’de BNP veya NT-
proBNP diizeyleri artisinin diisiik diizeyler ile karsilastirildiginda mortalite oraninda ii¢ ila beg
kat artis ile iligkili olduguna dair saglam veriler vardir (65,66). Yas, Killip sinifi, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (EF) i¢in uyarlama yapildiktan sonra bile diizey, 6liim riski ile gii¢lii bir
iliski i¢inde bulunmustur. Semptomlar basladiktan birka¢ giin sonra alinan degerlerin hasta
kabulde alinanlara gore daha istiin Ongériili degerinin oldugu goézlenmistir (67,68).
Natritiretik peptidler gogilis agris1 ve nefes darligin1 degerlendirmede acil odasinda yararl
belirteclerdir ve kardiyak olan ve olmayan nefes darliginin ayirici tanisinda yararli olduklar
gosterilmistir. Ancak bunlar uzun donemli prognoz belirtecidir ve baslangictaki risk
katmanlandirilmas: ve dolayisiyla NSTE-AKS’de ilk terapotik stratejinin seg¢ilmesinde
degerleri sinirlhidir (69).
2.8.3.9. Bobrek islevi Belirtecleri:

AKS hastalarinda bobrek islevi bozuklugu uzun donemdeki mortalitenin giiglii
bagimsiz bir tahmin etmenidir (59,70,71). Serum kreatinin konsantrasyonu bdbrek islevinin
kreatinin klirensi veya glomeriiler filtrasyon hizina (GFH) gore daha az giivenilir bir
gostergesidir, clinkii yas, viicut agirhigi, kas kitlesi, 1tk ve cesitli ilaglar gibi pekcok faktor
tarafindan etkilenmektedir (72). GFH’y1 dogru hesaplamak iizere birkag¢ formiil gelistirilmistir
ve Cockcroft-Gault ve Bobrek Hastaliginda Diyet Modifikasyonu (MDRD) denklemleri bu
formiiller arasinda yer almaktadir (73,74). Uzun donemli mortalite bobrek islevinin
derecesinden etkilenir. Bobrek islevi normal olanlar ile karsilastirildiginda, 6liim i¢in olasilik
orani hafif bobrek islev bozuklugunda 1.76, orta derecede bobrek islev bozuklugunda 2.72 ve
agir bobrek islev bozuklugunda 6.18’dir (71).

Sistatin C, kreatinin klirensi veya GFH hesaplamasindan daha iistiin kabul edilen bir
bobrek islevi yardimer belirtecidir (75,76). Sistatin C tiim ¢ekirdekli hiicreler tarafindan sabit
hizda iiretilen ve kan akimina aktarilan bir sistein proteinaz inhibitoriidiir. Diisiik molekiil
agirlig1 nedeniyle glomeriilden serbestge siiziiliir ve neredeyse tamamen geri emilip katabolize
olur, ancak tiibiiler hiicreler tarafindan hi¢ salgilanmaz. Sistatin C diizeylerinin prognozun iyi

bir belirteci oldugu gosterilmistir ancak heniiz yaygin kullanimda degildir (77).
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2.8.3.10. Yeni Biyobelirtecler:

Giinimiizdeki rutin biyobelirtegler ile cok sayida hastanin ytiksek risk altinda oldugu
hala belirlenememektedir. Bu ylizden, son yillarda tanisal ara¢ olarak ve risk
katmanlandirmasinda yararlilik durumlarini arastirmak i¢in ¢ok sayida biyobelirte¢ inceleme
altina alinmistir. Bunlar arasinda, oksidatif stres belirtecleri (miyeloperoksidaz) (78,79),
tromboz ve enflamasyon belirtegleri (6rn. ¢oziintir CD40 ligand) (80,81) veya enflamasyon
zincirinde daha alt diizeylerde rol alan belirtegler yani 6zgiil vaskiiler enflamasyon belirtecleri
yer almaktadir. Geriye doniik analizlerde tiimiiniin de troponinlere ek sinirda yarar
sagladiklar1 gosterilmis ancak heniiz ileriye doniik olarak incelenmemisler ve rutin kullanima
girmemislerdir.
2.8.3.11. Cogul Belirtecli Yaklasim:

Miyokart nekrozu, enflamasyon, miyokart ve bobrek islev bozuklugu ve nérohumoral
aktivasyon ic¢in olan belirteglerin birlikte kullanimi gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar
acisindan kimlerin risk altinda oldugunu dogru saptayabilme derecemizi anlamli 6lgiide
artirabilir. Birka¢ calismada cogul belirtecli yaklagimin risk katmanlandirmasinda iyilesme
sagladigr gosterilmistir (59,62,78). Giincel olarak, hasta hastaneye geldiginde akut risk
katmanlandirmas1 i¢in troponinlerin kullanilmasi onerilmektedir. Ayn1 zamanda yada daha
sonraki giinlerde tedavi ve uzun dénemli sonlanim iizerindeki etkileri ile kreatinin klirensi ve
BNP veya NT-proBNP bobrek ve miyokart iglev bozuklugunu hesaplayabilir. Uzun dénemli
mortaliteden sorumlu alttaki enflamatuvar aktivitenin saptanmasi i¢in rutin olarak yalnizca
CRP kullanilabilmektedir.
2.8.3.12. Yatak Basi Biyobelirtec¢ Testi:

NSTE-AKS tanist ve belli bir risk grubuna atama yapilmasi miimkiin oldugu kadar
cabuk gergeklestirilmelidir. Yatak basi biyobelirte¢ testleri tani konulmasi i¢in avantaj
saglamaktadir. Bu testler ya dogrudan yatak basinda yada acil servis, gogiis agrisi
degerlendirme merkezi veya yogun bakim {initesi gibi “hastaya yakin” yerlerde yapilabilir
(82,83,84). Merkezi bir laboratuvar diizenli olarak test sonuglarim1 60 dakika icinde temin
edemiyorsa yatak basi troponin testleri yapilabilir (85). Bu analizlerin bulgularini okumak igin
0zel bir beceri yada uzun siireli egitim gerekmemektedir. Buna gore, bu testler yeterli
egitimden sonra saglik ekibinin c¢esitli tiyeleri tarafindan yapilabilir (86). Ancak, ¢cogunlukla
nitel olan bu testler gorsel olarak okundugu i¢in gézlemciye bagimlhidir. Baz1 sirketler acil
servis kosullarinda optik okuyucu aygitlar saglamaktadir (87). Pozitif oldugu zaman testler

genellikle giivenilirdir. Ancak kararsiz koroner arter hastaligi kuskusu hala varsa, negatif
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testler daha sonraki bir zaman noktasinda yinelenmeli ve merkezi bir laboratuvar tarafindan
dogrulanmalidir.
2.8.3.13. Ekokardiyografi ve Girisimsel Olmayan Miyokart Goriintiilemesi:

Sol ventrikiil sistolik islevi iskemik kalp hastaligi olan hastalarda 6nemli bir sagkalim
degiskenidir ve ekokardiyografi ile kolayca ve dogru olarak degerlendirilebilir. Bolgesel
iskemi sirasinda sol ventrikiil duvarinin ¢esitli boliimlerinde gegici bolgesel hipokinezi veya
akinezi saptanabilir ve iskemi gectiginde duvar hareketi normallesir. Ayrica, aort darlig1, aort
diseksiyonu, pulmoner emboli veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi ayirict tanilar konulabilir
(88). Bu nedenle, acil iinitelerinde ekokardiyografi rutin olarak kullanilabilmelidir.

Stres ekokardiyografisi iskemiye iligkin nesnel kanit elde etmek amaciyla kararli
hastalarda yararli olabilir ve diger efor yontemleri ile ayni endikasyonlar1 tasir (89). Benzer
sekilde stres sintigrafisi veya manyetik rezonans goriintileme (MRG) varsa kullanilabilir
(90,91,92). MRG miyokart canliligin1 degerlendirmek i¢in yararlidir. Dinlenme durumunda
cekilen miyokart sintigrafisinin elektrokardiyografi degisikligi veya siirmekte olan MI lehine
kanit bulunmadan go6giis agris1 goriilen hastalarda baglangictaki durumun degerlendirilmesi
icin yararli oldugu gosterilmistir (93).

2.8.4. Koroner Anatominin Goriintiilenmesi:

Gorilintlileme yontemleri koroner arter hastalig1 varlig1 ve siddeti hakkinda 6zgiin bilgi
saglayabilir. Altin standart hala geleneksel girisimsel koroner anjiyografidir.

Cok damar hastalig1 ve bunun yani sira sol ana koroner damar darlig1 bulunan hastalar
ciddi kardiyak olay acisindan en yiiksek risk altindadirlar (94). Revaskiilarizasyon
diistintilecekse semptomlardan sorumlu lezyonun ve yani sira diger lezyonun 6zellikleri ve
yerlesiminin anjiyografik olarak degerlendirilmesi zorunludur. Karmasik, uzun, agir derecede
kalsifiye lezyonlar, damarin ag¢1 yapmasi ve asirt derecede kivrimli olusu risk gostergesidir.
En yiiksek risk, koroner damar i¢i trombiis olusumunu gosteren dolum kusurlarinin ortaya
cikist ile iligkilidir. Giincel gelisme durumunda, kardiyak bilgisayarli tomografi (BT) NSTE-
AKS’de koroner goriintiileme yontemi olarak Onerilemez; ¢ilinkii tanisal dogrulugu vasattir.
Hizli teknik gelismeler yakin gelecekte tanisal dogrulugun iyilestirilmesiyle sonuclanabilir ve
BT’ nin karar alma siirecinde kullanilmasinin yeniden dikkate alinmasina yol agabilir (95).
Ayrica perkiitan girisim olasilig1 yiiksek oldugu i¢in, BT ilk tanisal se¢enek olarak kullanilirsa
zaman kayb1 olur ve hasta gereksiz radyasyon ve kontrast madde kullanimina maruz kalir.
MRG, koroner arterlerde goriintiileme araci olarak yerlesik bir yontem degildir. Yalnizca

hastaneye yatis siireci icinde miyokart hasarinin niceligini belirlemek veya miyokarditi
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dislamak icin yararhdir (92). Ancak BT ve MRG, pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi
ayirici tanilarin degerlendirilmesinde gerekli olabilir.
2.8.5. Ayiric1 Tanilar:
2.8.5.1. Kardiyak Durumlar:
1. Miyokardit- perikardit,
2. Kardiyomiyopati,
3. Kapak hastaliklari,
4. Apikal balonlagsma (Tako- Tsubo sendromu).
2.8.5.2. Kardiyak Olmayan Durumlar:
1. Pulmoner emboli- pulmoner enfarktiis,
. Pndmoni- plorit,
. Pnomotoraks,
. Orak hiicreli anemi,

. Aort diseksiyonu- anevrizmasi- koarktasyonu,

2

3

4

5

6. Serebrovaskiiler hastaliklar,

7. Ozefagus spazmi- 6zefajit- peptik iilser,
8. Pankreatit,

9. Kolesistit,

10. Servikal diskopati- kaburga kirigi- miyalji- kostokondrit.

2.9. STE-AKS:

Olgularin ¢ogunda STEMI’ye ana koroner arterlerden birinin tikanmasi neden olur.
Koroner tikanma ve koroner kan akisindaki azalma genellikle aterosklerotik bir plagin fiziksel
olarak ayrilmasi sonucu tikayici trombiis olugmasma baglidir. Beraberinde koroner
vazokonstriksiyon ve mikroembolizasyon da bir Ol¢iide bulunabilir. Daha seyrek olarak,
endotel ¢ceperindeki yiizeysel bir erozyona bagl trombiis olusabilir.

Plak ayrilmasi riskinde plagin bilesimi ve hassasiyeti ve darlik derecesi belirleyicidir
(96). Enfarktiisle iligkili trombiislerin dortte ii¢liniin yalnizca hafif yada orta siddette darliga
neden olan plaklar {izerinde gelistigi diisiiniilmektedir. Koroner arter agacinin anjiyografik
Olgiitlere gore normal sayilan boliimlerinde bile ©6nemli boyutlarda ateroskleroz
saptanmaktadir. Ozellikle disa dogru 6nemli boyutlarda yeniden bi¢imlenme bulunan
plaklarda limene tagmayan, ince fibroz basliklar ve genis lipit havuzlart bulunabilir (97).
Bununla birlikte, hafif darliklar kadar siddetli darliklarda da enfarktiise yol agan plaklar
gelisebilmektedir (98). Genellikle plak riiptiirii ile bunun klinik sonuglar1 arasinda (2 haftaya

kadar siiren) bir zaman aralig1 vardir (99). Enflamasyon, plak dengesizliginde ve buna bagh
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olarak da akut koroner sendromlarin patogenezinde 6énemli bir rol oynamaktadir. (CRP) ve
interlokin-6 gibi enflamatuvar belirteclerin dolasimdaki diizeyleri ile akut koroner sendromun
klinik seyri ve sonlanimi arasinda bagint1 vardir (100,101).

STEMI'nin sabahin erken saatlerinde daha sik goriilmesi, beta-adrenerjik uyari
(vaskiiler tonus ve kan basinct artis1), kanda hiperkoagiilabilite ve trombosit
hiperreaktivitesinin ortak etkisiyle agiklanabilir. Fiziksel ve duygusal stres gibi sempatik uyar1
ve vazokonstriksiyona neden olan aktiviteler de plak yirtilmasini ve koroner trombozu
tetikleyebilir (102). Tam koroner arter tikanmasina bagli miyokart nekrozu 15-30 dakika
stiren siddetli iskeminin ardindan gelismeye baslar ve zamana bagli bir bicimde endokarttan
epikard altina dogru ilerler (‘dalga-cephe olayr’). Kolaterallerin devreye girmesi de dahil
olmak iizere reperfiizyon gerceklesirse, risk altindaki miyokartta nekroz gelismesi 6nlenebilir
ve kritik diizeyin altinda olsa bile kan akisinin devam etmesi durumunda miyokartin
kurtarilmasi i¢in gerekli pencere donemi uzayabilir.

Plak yirtilmasina karst trombotik yanit dinamiktir. Cogu zaman vazospazmla
baglantili olan tromboz ve pihti erimesi eszamanli gergeklesir ve kan akisinda aralikli
tikanmalara ve distal embolizasyona neden olabilir (103). Birincil perkiitan koroner girisim
uygulanan hastalarin yaklasik %25-30’unda ilk anjiyografide enfarktla iliskili arterin agik
oldugu saptanir (104). Bu hastalarda anjiyografi oncesinde kendiliginden endojen lizis
gerceklestigi varsayillmaktadir. Siiregiden bir koroner trombiisiin seyrinde hem trombositler,
hem de fibrin rol oynamaktadir. Trombosit adezyonu ve agregasyonu damar ceperinde
trombiis olusumunu baglatir. Erken ve kirilgan trombosit trombiisiiniin daha sonra kararl
olmasinda ise fibrinin rolii 6nemlidir.

2.9.1. STEMTI’nin Dogal Seyri:

STEMI'nin ger¢ek dogal seyrini belirlemek birka¢ nedenle giictiir. Bunlar sessiz
enfarktiislerin yaygin olmasi, hastane disinda ani Oliimlerin sik olmasi ve bu durumun
tanisinda farkli yontemlerin ve tanimlarin kullanilmasi. Toplum c¢aligmalarinda tutarli bir
bi¢cimde, miyokart enfarktiisii yada AKS bulundugu varsayilan hastalarda toplam olgu 6lim
hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat i¢inde
gerceklestigi gosterilmistir (105). Toplumdaki mortalitenin aksine hastanede tedavi edilen
hastalarda mortalitede muazzam bir dislis gerceklesmistir. 1960’larda koroner bakim
birimlerinin uygulamaya sokulmasindan oOnce hastanedeki ortalama mortalitenin
yaklasik 9%25-30 arasinda degistigi sanilmaktadir. Reperfiizyon ¢agi oncesinde, 1980’lerin
ortalarinda gerceklestirilen mortalite calismalarinin sistematik olarak incelendigi bir

derlemede, o donemde hastanedeki ortalama Sliimlerin yaklasik %16 oldugu belirlenmistir.
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Koroner girisimlerin, fibrinolitik ilaglarin, antitrombotik tedavinin ve ikincil Snlemenin
yayginlagsmasiyla birlikte hi¢c degilse genis kapsamli randomize caligmalara katilan ve
fibrinoliz ve/veya koroner girisim uygulamalarina uygun olan hastalarda 1. aydaki toplam
mortalite %4—6’ya dismiistir (106,107). Bununla birlikte, kayitlarin temel alindigi
caligmalarda mortalite ¢ok daha yiiksektir. Bu ise randomize ¢alismalara katilan hastalarda
riskin gergek yasamdakinden daha diisiik oldugunu diistindiirmektedir (108).

2.9.2. On Tam ve Erken Risk Simiflandirmasi:

Akut goglis agrisiyla  bagvuran hastalarda erken girisimlerle sonlanimin
tyilestirilebilecegi hastalar1 saptayabilmek i¢in hizla tam1 konulmasi ve erken evrede risk
siiflandirilmasimin yapilmast 6nemlidir. STEMI tanis1 dislandiktan sonra baglangictaki
semptomlarin aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve perikardit gibi kalple ilgili olan yada
olmayan diger nedenlerinin saptanmas iizerinde yogunlasma olanag bulunabilecektir. Once
STEMI gegici tanist konulmalidir.

On tam: (Israrct ST-Segment Yiikselmesi Bulunan Hastalarda Akut Miyokart Enfarktiisii
Tedavisi Kilavuzu-ESC 2008’den alinmistir).

a. Gogiliste agri/rahatsizlik hissi dykiisii,

b. Israrc1 ST-segment elevasyonu ya da yeni sol dal blogu,

c. Miyokardiyal nekroz belirteglerinde yiikselme (reperfiizyon tedavisine baslamak igin bu
sonuglar beklenmemelidir),

d. Major akut myokart iskemisini ve gogiiste agri/rahatsizlik hissine yol acan diger nedenleri
dislamak icin 2-D ekokardiyografi.

Bu tanida 10-20 dakika yada daha uzun siiren (ve nitrogliserine tam yanit vermeyen)
gogilis agrisi/gogiiste rahatsizlik hissi temel alinir. Epigastrik yada interskapiiler alan gibi
baska lokalizasyonlar da miimkiindiir. Daha dnce koroner arter hastalig1 dykiisiiniin olmas1 ve
agrinin boyna, alt ¢ceneye yada sol kola yayilmasi onemli ipuglarini olusturur. Agn siddetli
olmayabilir ve 6zellikle yaslilarda halsizlik, dispne, bayilma hissi yada senkop gibi baska bazi
tablolar da yaygindir. STEMI tanisina 6zgii fiziksel bulgular yoktur, ancak bir¢ok hastada
otonom sinir sistemi aktivasyonu (solgunluk, terleme) ve hipotansiyon veya nabiz basincinin
daralmasi1 gibi kanitlar saptanir. Diger 6zellikler arasinda nabiz diizensizlikleri, bradikardi
veya tasikardi, ligiincii kalp sesi ve bazal raller gozlemlenebilir. Miimkiin oldugunca erken
elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmelidir. Erken evrede bile EKG’nin normal olmasi ¢ok seyrek
bir bulgudur. STEMI veya yeni gelisen yada yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu
saptanmast durumunda reperfiizyon tedavisi uygulanmasi ve bu tedavinin baslatilmasi igin

gerekli Onlemlerin elden geldigince ¢abuk alinmasi gerekir. Bununla birlikte ilk saatlerde
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EKG kesin sonu¢ vermeyebilir ve kanitlanmig bazi1 enfarktiis olgularinda bile klasik ST
segment yiikselmesi ve yeni Q dalgalari tablosu hi¢ ortaya ¢ikmayabilir. EKG yinelenmeli ve
miimkiinse Oncekilerle karsilagtirilmalidir. Bazi olgularda V7-V8 veya V4R derivasyonlari
tanida yararli olabilir (sirasiyla, gercek posterior enfarktiis veya sag ventrikiil enfarktiisii i¢in).
Yasami tehdit edici nitelikte aritmileri saptamak i¢in biitiin hastalarda miimkiin oldugunca
cabuk monitorli EKG izlemi baglatilmalidir. Yavas yada tereddiitlii ilerleyen miyokart
enfarktiisii bulunan hastalarda gelisme halindeki enfarktiisii saptamak icin seri halinde EKG
kayitlar1 yapilmalidir. Akut evrede serumda nekroz belirteclerini arastirmak igin rutin olarak
kan Ornekleri almir, ancak reperfiizyon tedavisinin baslatilmasi i¢in bu sonuglar
beklenmemelidir. Nekroz belirteglerinde ylikselme bulgusu bazen (6rn. sol dal blogu bulunan
hastalarda) koroner anjiyografi karar1 alinmasina yardim edebilir. iki boyutlu ekokardiyografi
akut gogiis agris1 bulunan hastalarin siniflandirilmasinda yararli bir hastabasi teknigi olmaya
baslamistir. Nekrozdan ¢ok dnce, koroner tikanmayi izleyen saniyeler i¢cinde bdlgesel duvar
hareketi anormallikleri gelismektedir. Bununla birlikte, duvar hareketi anormallikleri
STEMI’ye 6zgii degildir ve iskemiye veya eski bir enfarktiise de bagl olabilir. 1ki boyutlu
ekokardiyografi ise ozellikle STEMI tanisinin kesin olmadigi ve akut aort diseksiyonu,
perikardiyal efiizyon ya da pulmoner emboli gibi diger gogiis agris1 nedenlerinin
degerlendirildigi durumlarda yararlidir. Ekokardiyografi yapilmasi tedavinin baglatiimasinda
gecikmeye neden olmamalidir. Ote yandan duvar hareketi anormalliklerinin olmamasi majdr
miyokart iskemisini diglar.

Klinik caligmalarda ve kayitlarda erken mortaliteye isaret eden en 6nemli bagimsiz
tahmin gostergelerinin ileri yas, yiiksek Killip sinifi, yiiksek kalp hizi, diisiik sistolik kan
basinct ve anteriyor enfarkt lokalizasyonu oldugu belirlenmistir (108,109,110). Diger
bagimsiz tahmin gostergeleri arasinda daha once gecirilmis enfarktiis, boy, tedaviye kadar
gecen siire, diyabet, viicut agirligi ve sigara icme durumu bulunmaktadir (109).

Killip simflandirmasi: Akut koroner sendrom sonrast gelisen kalp yetersizlik derecesinin
gruplandirilmasi i¢in yapilir.

Killip 1: Ral yada tigiincii kalp sesi yoktur.

Killip 2: Akciger alanlarinin %50’den azinda rallerle birlikte pulmoner konjesyon ya da
ticlincii kalp sesi vardir.

Killip 3: Akciger alanlarinin %50’den fazlasinda rallerle birlikte pulmoner 6dem vardir.

Killip 4: Kardiyojenik sok gelismesi durumudur. Bu smiflandirma AKS’li hastalarin erken

donemde mortalite agisindan onemli bir Ongordiriiclisiidiir. Sinif derecesi yiikseldikge
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mortalite dnemli Ol¢iide artig gosterir. Ayrica hastaya verilecek olan tedavinin uygunlugunun
belirlenmesine yardimci olabilir.
2.9.3. AKS’li Hastalarda Miyokart Canlihiginin Belirlenmesi:

Akut miyokart infarktiisiinii takiben gelisen sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun geri
dontistimsiliz oldugu ve fibrotik nedbelesme sonucu oldugu diisiiniilmekteydi. Ancak daha
sonra yapilan ¢alismalar sol ventrikiil bozuklugunun erken donemde geri dontsiimlii
oldugunu gostermistir (111,112). Bu miyokart enfarktiisii sonrasi goriilen sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugunun altinda farkli mekanizmalarin olabilecegini diisiindiirmiistiir.
2.9.3.1. Stunned Miyokart: Akut iskemik tikanmanin reperfiizyonu sonucu, perfiizyonun
saglanmasma karsin olan fonksiyon bozuklugudur. Sersemlemis miyokart olarak da
adlandirilir. Iskemi sebebiyle olusan sol ventrikiil bozuklugu normale yakin kan akiminin
saglanmasindan sonra da devam eder. Bunun nedeni geri doniisiimsiiz bir hasarin olmamasidir.
Duvar hareketlerinin diizelmesi giinler ve haftalar alabilir (113,114).
2.9.3.2. Hiberne Miyokart: Kis uykusunda miyokart olarak da isimlendirilir. Daralmis
koroner arter tarafindan sulanan miyokart dokusunun kasilma islevi zamanla azalir. Kan
akimi artip oksijen arz ve talep dengesi diizelince fonksiyon bozuklugu kismen veya tam
olarak geriye doner. Bu olgularda revaskiilarizasyon yapilirsa duvar hareketleri haftalar ve
aylar sonra diizelir (115).

Fonksiyonu bozuk fakat yasayabilir durumdaki miyokart dokusunun kasilmasinin
dobutamine bagl tasikardinin artirdig1 oksijen gereksinimin iskemiye yol agmasi nedeniyle
daha da kotiilesecegi distiniilebilir. Ancak kotiilesme olmadan 6nce diisiik doz verilen
dobutaminin inotropik etkisi yasayabilir miyokart dokusunun kasilmasini gii¢lendirir (115).
2.9.4. AKS Komplikasyonlar:

A-Mekanik komplikasyonlar:
1. Ventrikiil septal riiptiirii.
2. Serbest duvar riiptiirii.
3. Akut mitral yetersizligi.
4. Psodoanevrizma.
5. Kalp yetersizligi.
6. Ventrikiil anevrizmasi.
B-Aritmiler.
C-Embolik komplikasyonlar.
D-Erken ve geg perikardit.
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2.10. Kardiyak Yapi1 ve Fonksiyonlarin Degerlendirilmesinde Ekokardiyografi:
2.10.1. Sol Ventrikiil Diyastolik Dolusunun Transmitral Pulsed Wave Doppler ile
Degerlendirilmesi

Transmitral pulsed wave Doppler akim hizlar1 apikal 4-bosluk yada apikal uzun aks
pencerelerden elde edilir ve sol ventrikiill dolus hemodinamigini tanimlayan birgok

parametrenin Sl¢limii yapilabilmektedir. (Sekil 3 ve sekil 4).
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Sekil 3. Apikal 4-bosluk goriintiilemede transmitral pulsed wave Doppler akim hizlari.

E: Hizli erken diyastolik dolus evresi dalga hizi

A: Atriyal kasilma sonucunda olusan ge¢ diyastolik dolus evresi dalga hizi
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Sekil 4. Transmitral pulsed wave Doppler akim 6rneklerinin sematize edilmis hali.

Burada ejeksiyon zamani (EZ) sol ventrikiil sistoliinlin baslangicindan bitimine kadar
gegen siireyl gosterir. Sonrasinda gelen izovolemik relaksasyon zamani (ivrt) aort kapagin
kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gegen zamandir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu
akiminin bitiminden transmitral akiminin baslangicina kadar olan siire ivrt’yi gosterir. Normal
degerleri 8012 msn’dir.

E dalgasi, hizli erken diyastolik dolug evresini gosterir. Gevseme sirasinda sol atriyum

ve sol ventrikiil basing egrilerinin kesistigi noktada mitral kapagin agilmasiyla baslar.
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Deselerasyon zamami (DZ) erken diyastolik dolusun ne kadar hizli sonlandigini
gosterir. Bu, E dalgasinin tepesinden E dalgasinin inen kolunun zemin ile bulustugu noktaya
kadar gegen zaman araligidir. DZ sol ventrikiil kompliyans1 azaldik¢a kisalir (116).

A dalgas1 ise atriyal kontraksiyonla iliskilidir. Sol ventrikiiliin ge¢ dolum evresini
yansitir.

E/A orani sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmekte kullanilir. Bu
oran normalde 1’den biiytiktiir.

2.10.2. Sol Ventrikiil Diyastolik Dolus Bozuklugunun Evreleri:

Uzamis Relaksasyon (grade 1): E hizinda azalma, A hizinda artma olur ve E/A orani1 1’den
kiicliktiir. A hizindaki artma atriyum katkisinin arttiginin gostergesidir. E/A orani 1’den kiiciik
oldugunda daima bozulmus ve uzamis relaksasyon vardir. Ancak ileri yas icin fizyolojiktir.
Uzamis gevsemeye neden olan tipik Ornekler sol ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik
kardiyomiyopati ve miyokart iskemisidir. Grade 1 diyastolik fonksiyon bozuklugunda ivrt ve
DZ uzar.

Psodonormal Patern (grade 2): E/A orani 1 ile 1,5 arasindadir ve DZ normaldir (160-200
msn). Bu durum sol atriyum basincindaki orta diizeyde olan artisin, gevseme bozukluguna
eklenmesi ile olusur. Ivrt 90 msn’nin altindadir. Valsalva manevrasi ve nitrogliserin , yalanci
normal Ornekte altta yatan sol ventrikiil gevseme bozuklugunu ortaya ¢ikarabilir. E hizinda
anlamli derecede diisme olur, A hizinda diisme olmaz veya artma vardir ve sonugta E/A orani
< 1 olur. Boylece yalancit normal 6rnek uzamis gevseme Ornegine doner. Oysa ki gergek
normal 6rnekte E ve A hizlarinda birlikte orantili bir diisiis meydana gelir.

Geri doniisiimlii restriktif patern ( grade 3 ): Restriktif diyastolik dolus terimi veya
restriktif fizyoloji, restriktif kardiyomiyopatiden ayrilmalidir. Restriktif fizyoloji, sol ventrikiil
esnekliginde azalma ve sol atriyum basincinda belirgin artis yapan herhangi bir kalp hastalig1
sonucu goriilebilir. Dekompanse konjestif kalp yetersizligi, ilerlemis restriktif kardiomiyopati,
ciddi koroner arter hastaligi, akut ciddi aort yetersizligi bunlara 6rnek sayilabilir. Sol atriyum
basincinda meydana gelen artis sonucunda mitral kapak daha erken acilir, ivrt kisalir ve
biiylik baslangi¢ transmitral basing farki ile yiiksek E hizi geligir. Erken diyastolik dolus,
esneyemeyen sol ventrikiile oldugundan erken diyastolik basing hizli bir artig gosterir. Sol
atriyum ve sol ventrikiil basinglar1 ¢abuk esitlenir ve bu da kisa bir DZ‘ye neden olur. Atriyal
kasilma sol atriyum basincini arttirir. Ancak A hizi ve siiresi kisadir. Ciinkii sol ventrikiil
basinct dnceden hizli bir sekilde yiikselmistir. Sol ventrikiil diyastolik basinci belirgin
yiikseldiginde, diyastol ortasinda veya atriyal gevseme aninda diyastolik mitral kagak

goriilebilir. Sonucta restriktif fizyoloji artmis E hizi (> 1 m/sn), azalmis A hiz1 (A<<E) ve
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kisalmis DZ (<160) ve azalmis ivrt (<70 msn) ile karakterizedir. Tipik olarak E/A
orani >2’dir ve bazen 5’den biiyiik olabilir. Bu donemdeki bulgular testlerle geri ¢evrilebilir
oldugundan geri doniisiimlii restriktif 6rnek olarak adlandirilir ve grade 3 diyastolik fonsiyon
bozuklugunu gosterir.

Geri Doniisiimsiiz Restriktif Patern (grade 4): Mevcut kalp hastaliginin ilerlemesi, sol
ventrikiil esnekliginin daha da azalmasi ve sol atriyum basincindaki artig neticesinde saptanan
bulgular testlere cevap vermez hale gelir. Geri donlisiimsiiz restriktif 6rnek olarak adlandirilan
bu donem grade 4 diyastolik fonksiyon bozuklugunu gosterir. Bu bulgu sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozukluguna bagli olmaksizin kotii prognozun isaretidir. Geri doniisiimsiiz
restriktif ornekte, yliksek sol atriyal basinct sol ventrikiilde hizli ve kisa siireli dolusa neden
olur ve yiikselen sol ventrikiil basinct A hizinin ileri derecede azalmasina yol acar. Bu
donemde atriyum fibrozuna bagl atriyum fonksiyon bozuklugu ve atriyal sistolik yetersizlik
tespit edilmistir. Bazen saglikli gencglerde hizli gevseme ve hizli emme nedeniyle yiiksek sol
ventrikiil dolus basingh restriktif 6rnegi taklit eden normal 6rneklere rastlanabilir (117).
2.10.3. Doku Doppler Goriintiileme:

Doppler prensibine dayali invaziv olmayan kardiyak goriintiilleme teknigidir.

Ventrikiillerin ve atriyumlarin global ve bolgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlart nicel

olarak degerlendirilebilir (118,119). (Sekil 5).

Sekil 5. Parasternal uzun aks goriintiilemede pulsed wave doku Doppler goriintiileme 6rnegi.
Doppler prensibine gore transdiisere dogru olan hareket pozitif, transdiiserden
uzaklagan hareket ise negatif dalga olusturmaktadir. Buna gore sistole ait sistolik dalga s’,

diyastolik erken dolum evresine ait erken diyastolik dalga e’ ve atriyal kasilma evresine ait
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gec diyastolik dalga olan a’ dalgalar1 elde edilir. Longitudinal planda sistolde miyokardiyal ve
aniiler segmentler transdiisere yaklastig1 i¢in s’ dalgas1 pozitif, diyastolde ise transdiiserden
uzaklastig1 icin €’ ve a’ dalgalar1 negatiftir (120).

Erken dolum evresi miyokardin gevsemesini gerektiren aktif bir siirectir. Dolayisiyla e’
dalgas1 geleneksel pulsed wave Doppler ile elde edilen mitral giris akimina ait erken
diyastolik dalga ile birlikte veya ondan hemen Once baglar ve daha ge¢ sona erer. Geg
diyastolik miyokardiyal hareket ise atriyal kasilmaya bagli pasif bir olaydir. Bu nedenle a’
dalgas1 mitral giris akimina ait ge¢ diyastolik dalgadan daha sonra baslar.

Bol miktardaki longitudinal yerlesimli kas lifleri nedeniyle en yiiksek sistolik ve erken
diyastolik hiz lateral duvardan o6lg¢iiliir (121). Septumda erken diyastolik hiz en diisiiktiir. Bu
durum septumda kas liflerinin yerlesiminin daha ziyade sirkiiler olmasindan
kaynaklanmaktadir. Bazal segmentlerden apikale dogru ilerledikge sistolik ve diyastolik hizlar
azalir.

Yasla birlikte sol ventrikiile ait sistolik ve erken diyastolik longitudinal hizlar azalir.
Gec diyastolik hizda ise yasla birlikte artis izlenir. Kadinlarda erkeklere gore daha diisiik
longitudinal sistolik hizlar dl¢iliir.

Mitral aniiler kalsifikasyon, protez kapak, protez halka aniiler hizlarin saglikh
Ol¢ciimiinii engellemektedir (122).

Parasternal kisa aks goriintiilemede kalbin transdiisere dogru translasyon hareketi
septumda Olgiilen hizlarin oldugundan daha diisiik, posteriyor hizlarin ise daha yiiksek
bulunmasina neden olur. Perikardiyektomi, sag ventrikiil voliim yiiklenmesi, sol dal blogu
translasyon etkisini arttirabilir (123).

Teknigin diger bir sinirlamasi ise itme-¢ekme etkisi ile komsu segmentlerin birbirini
etkilemesidir. Akinetik bir segment komsu normal segmentin ¢ekmesiyle hareket edebilir.
Komsu normal segmentin hiz1 ise azalmis bulunabilir (124).
2.10.3.1. Doku Doppler Goriintilleme ile Diyastolik Fonksiyon Bozuklugunun
Degerlendirilmesi:

Ventrikiillerin diyastolik fonksiyonlar1 bolgesel veya global olarak lateral aniiliisten
Olgiilen erken diyastolik hiz ile nicel olarak degerlendirilebilir. Gevsemenin invaziv
parametresi olan gevseme zaman sabitesi ile iyi bir iligski gosterir. Gevseme bozuklugunda
erken diyastolik hiz 8 cm/sn altina iner (125).

Olgiimlerde lateral aniiliis ile septal aniiliisiin birlikte degerlendirilmesi onerilir.

Diyastolik fonksiyon bozuklugu ilk dnce septumu etkilemektedir. Erken diyastolik aniiler hiz
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yasla birlikte azalir. 60 yasindan sonra e’/a’<l olmaktadir. Bu gecis septumda daha erken
meydana gelir (125).

Doku Doppler goriintiileme ile dlciilen e’ dalgasi diyastolik fonksiyonun ilerlemesi ile
giderek azalir. e’/a’<1 olur.
2.10.3.2. Sol Ventrikiil Dolus Basincinin Tahmininde Doku Doppler Goriintiileme:

e’ hiz1 sol ventrikill gevsemesinin giivenilir bir gostergesidir. Teorik olarak gevseme
etkisi icin diizeltme yapildiginda E/e’ orani sol atriyal basinci yansitir. Dolayisiyla E/e’ orani
invaziv olarak saptanan sol ventrikiil dolum basinci ile iyi bir 1liski gosterir (126). Mitral akim
E dalgas1 DZ ve E/A orani da sol ventrikiil dolum basincinin tahmininde kullanilabilir (127).
Ancak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu korunmus olgularda bu parametreler yanlis sonug
vermektedir (128). E/e’ orami ise ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak sol ventrikiil
diyastol sonu basinci ile iligkilidir. E/e’>15 olmast %100 6zgiilliik ile sol ventrikiil dolum
basincinin yiiksek olduguna isaret etmektedir. E/e’<8 olmas1 %85 06zgiilliik ile sol ventrikiil
dolum basincinin normal oldugunu gostermektedir. Eger oran 9-14 arasinda ise geleneksel
pulsed wave Doppler parametreleri ve sol atriyal voliim degerlendirmeye eklenmelidir (129).

Yaglilarda sol ventrikiil diyastol sonu basinct normal oldugu halde E/e’>10
bulunabilmektedir (130). ¢’ hiz1 ve E/e’ oran1 hem kardiyak hastalig1 bulunanlarda hem de
saglikl1 olgularda kardiyak mortalitenin dngdrdiiriiciistidiir.

2.11. Atriyumlarin Fonksiyonlari:

Atriyumlarin depolama, iletim ve kasilma gibi ¢esitli fonksiyonlar1 vardir. Sol atriyum
sol ventrikiil kontraksiyonu sirasinda pulmoner venlerden gelen kanin depolanmasinda goérev
alir. Diyastoliin birinci fazini olusturan erken pasif dolus evresinde depolanan kanin sol
ventrikiile gecisi i¢in iletim fonksiyonunu goriirken, diyastoliin son evresinde kasilma
fonksiyonu ile sol atriyumda kalmis olan kanin aktif olarak sol ventrikiile pompalanmasini
saglar.

Sag atriyum oksijen igerigi diisiik kani vena kava siiperiyor, vena kava inferiyor ve
koroner siniisten alarak trikiispit kapak vasitasiyla sag ventrikiile aktaran dinamik bir yapidir.
Ustelik yiiksek hacimli kani1 ventrikiile iletmesi diisiik basingla gerceklesir. Boylece sag
atriyum periferik 6dem ve hepatik konjesyon gibi problemleri dnlemis olur. Oksijen igerigi
diisiik kan ise pulmoner arterler vasitasiyla akcigerlere ve oradan oksijenlenerek sol atriyuma
ulagir (131).

2.12. Atriyumlarin Cap Olgiimleri:
Ekokardiyografik olarak atriyumlar parasternal uzun aks, parasternal kisa aks, apikal

4-bosluk ve apikal 2-bosluktan goriintiilenir. Parasternal uzun aks, atriyum goriintiilenmesinde

46



en sik kullanilan planlardan biridir. Atriyumlarin Slgiimleri sistol sonunda, mitral kapak
acilimindan hemen 6nce atriyumlarin en genis halinde iken alinmalidir. Sol atriyum anteriyor-
posteriyor c¢apt aort kokiiniin posteriyor duvari ile sol atriyumun posteriyor duvari arasindaki
uzunluktur (132).

M-Mod ol¢iimlerde standart saglanabilmesi amaci ile aort kapaklardan gegen
kesitlerin alinmasi Onerilmektedir. (Sekil 6). M-Mod Ol¢limlerde sol atriyum anteriyor-
posteriyor ¢apinin eriskinler i¢in normal kabul edilen degeri 1,9-4,0 cm’dir. Posteriyor duvar
zaman zaman net olarak izlenemeyebilir. Bunun nedeni kan akiminin sol atriyumda
durgunlagmasina bagli meydana gelen belirsiz ekolar, aniiliis kalsifikasyonu veya
atriyoventrikiiler yarigin artmis reflesi olabilir (133). Kazang ayar1 veya transdiiserin agisinin
degistirilmesi ile goriintii netlestirilebilir. Sol atriyuma komsu yapilarin morfolojisinde
meydana gelen degisiklikler de sol atriyum Ol¢imlerinde yanilsamalara neden olabilir.
Asendan aort dilatasyonu, desendan aort dilatasyonu veya sol atriyum duvarina uzanim
gosteren mediyastinal kitleler bunlara 6rnek olarak verilebilir. Tiim bu hata kaynaklar1 nedeni
ile sol atriyum oOlglimleri mutlaka degisik planlar kullanilarak yapilmalidir (133). Apikal 4
bosluk goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ve medial-lateral caplar alinabilir. (Sekil 7).
Stiperiyor-inferiyor cap mitral aniiler planin orta hatti ile sol atriyum siiperiyor duvarinin

ortast arasindan alinir. Mediyal-lateral c¢ap ise interatriyal septum ortasi ile sol atriyum

serbest duvari ortasi arasindan alinmalidir.

Sekil 6: M-Mod goriintiilemede sistol sonunda atriyum en genis halinde iken sol atriyum

capinin dl¢limii.
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Sekil 7: Apikal 4-bosluk goriintiilemede sol atriyum siiperiyor-inferiyor ve mediyal-lateral
cap Olctimleri (Sirasiyla d1 ve d2).
2.13. Atriyumlarin Alan Ol¢iimleri:

Ekokardiyografide apikal 4-bosluk goriintiilemede sol ile sag atriyumun ve apikal 2-
bosluk goriintiilemede sol atriyumun planimetrik yontemle alanlar 6l¢iilebilir.
2.14. Atriyumlarin Hacim Ol¢iimleri:

Sol atriyum hacim Olglimleri dogrudan ol¢iimlerden elde edilebilir. Bunlardan birisi
sol atriyumu elips olarak kabul eden yontem olup 0,523 x sol atriyum anteriyor posteriyor
cap1 (parasternal uzun aks goriintiilemede) x sol atriyum siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (parasternal
uzun aks gorlintiilemede) x sol atriyum siiperiyor-inferiyor c¢apr (apikal 4-bosluk
gorlintiillemede) olarak ifade edilebilir (1). Diger bir yontem ise sol atriyumu kiiresel kabul
eden yontemdir. Ancak sol atriyumun kiiresel yapisini kaybettigi durumlarda bu yontem
yanlis sonug¢ verebilir. Diger bir yontem ise area-lenght (alan-uzunluk) yontemidir. Bu
yontemde diyastol sonunda mitral kapak acilimindan hemen 6nce sol atriyum alani apikal 4-
bosluk ve apikal 2-bosluk goriintiilerden planimetrik yontemle hesaplanir. Daha sonra apikal
4-bosluktan siiperiyor-inferiyor ¢ap Ol¢limii alinarak hacim 0,85 x sol atriyumun apikal 4-
bosluk goriintiilerden olgiilen alan1 x sol atriyumun apikal 2-bosluk goriintiilerden Olgiilen
alan1 / apikal 4-bosluk goriintiilerde Slgiilen sol atriyum mediyal-lateral ¢apt formiilii ile
hesaplanir. Atriyum yapisinda bozulma olmast durumunda apikal 4 ve 2 bosluktan Simpson
yontemi tercih edilmelidir. Sol atriyum sinirlarin1 otomatik olarak belirleyen ekokardiyografik
yontemlerle de sol atriyal fonksiyonlar degerlendirilebilir (134).

Birtakim dogrudan olmayan yontemler kullanarak da sol atriyum biiytikliigli hakkinda
bilgi edinilebilir. Parasternal uzun aks goriintiiden sistol sonunda sol atriyum anteriyor-
posteriyor capinin aort kokiine olan orani degerlendirilebilir. Normalde bu oran <1,1/1

olmalidir. Bu oranin sol atriyum lehine artmasi durumunda sol atriyumun biiylimesinden
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bahsedilebilir. Yine parasternal kisa goriintiilemede sol atriyum anteriyor-posteriyor ¢apinin
aort kokiine olan orani 1/1 olmalidir. Ancak bu metodlarda aort kokiinliin dilate veya
hipoplastik olmadig1 kabul edilir. Benzer sekilde interatriyal septumun sag atriyum kavitesine
dogru bombelesmeside sol atriyal hacim artisinin veya hacim ile beraber basing artisinin
dogrudan olmayan bir bulgusudur. Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonu sol atriyum fonksiyonu
degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerden olup, P dalgasi sirasinda hesaplanan sol
atriyum alaninin mitral kapak kapanmasindan hemen 6nceki sol atriyal alandan ¢ikarilip p
dalgasi sirasinda hesaplanan sol atriyal alana boliinmesiyle elde edilir.

Atriyal ejeksiyon kuvveti, atriyumun sistolii sirasinda sol atriyumun sol ventrikiile
kani itebilme kuvveti olarak tamimlanir ve invaziv olmayan olarak 2D ve Doppler
ekokardiyografinin birlikte kullanilmasi ile degerlendirilebilir. Bu indeks Newton prensibine
gore sol atriyal fonksiyonlar1 degerlendiren bir yontemdir. Bu yontem atriyal sistoliin
fizyolojisinin anlasilmasini saglar. Atriyal fibrilasyon nedeni ile kardiyoversiyon yapilan ve
siniis ritmi saglanan hastalarda atriyal ejeksiyon kuvveti haftalar i¢inde iyilesme gosterir (135).
Sol atriyal kinetik enerji invaziv olmadan 1/2xSVxPxV? formiilii ile hesaplanir. Burada SV=
atriyal sistol sirasinda sol atriyumdan sol ventrikiile gegen hacim, V= mitral a hizi, P= 1,06
g/cm? kan dansitesidir (136).

Sol atriyal esneklik, atim hacminin sol atriyal basincin sistolik artigina oranidir. Sol
atriyum sistolik basing artis1 ise sol atriyal v dalgas: ile x inisinin farki olarak hesaplanir.
Mitral darlig1 olan hastalarda sol atriyal esneklik azalmis olup valviiloplastinin hemen
ardindan sol atriyal esneklikte artma meydana gelir. Sol atriyum bosalma fraksiyonu sol
atriyum diyastol sonu ¢apinin sistol sonu ¢apina orant olup bu oran normal mitral akim
orneginden psddonormal ve restriktif tipe kaydikca artis gdstermektedir. Bu nedenle normal
ile psddonormal mitral akim 6rnegini ayirt etmede kullanilabilecek pratik bir yontemdir. Sol
atriyum kasilmasinin saptanmasinda sol atriyum sistolii sirasinda doku Doppler goriintiileme
ile alinan mitral aniiler hiz1 ¢abuk uygulanabilir bir yontem olarak onerilmektedir. Yine sol
atriyum kasilma fonksiyonunun degerlendirilmesinde Doppler strain goriintiileme kullanilarak
kantitatif olarak sol atriyal fonksiyon degerlendirilebilir (137).

Yaslanma ile sol atriyum iletim fonksiyonunda azalma olurken depolama ve pompa
fonksiyonunda herhangi bir degisiklik izlenmez. Ancak 50 yasin iizerinde sol atriyal pasif
bosalma hacmi azalirken aktif bosalma hacmi artis gosterir. Pulmoner ven akimlarinda ise
zirve diyastolik akim hizi genglerde daha yiiksek iken sistolik akim hizlar1 agisindan herhangi
bir fark yoktur. Cinsiyet agisindan bakildiginda ise kadinlarda sol atriyum anteriyor-posteriyor

cap1 erkeklerden daha kiiclik olmasina ragman sol atriyal fonksiyon acisindan herhangi bir
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fark yoktur. Saglikli normotansif obezlerde sol atriyumda genisleme olabilir. Ancak bu
bozulmus bir sol ventrikiil diyastolik fonksiyonundan ¢ok kalbin obeziteye verdigi bir yanuttir.
Sol atriyal genislemenin obez hastalarda uzun dénemli etkileri ise heniliz tam net degildir
(138).

2.15. Atriyumlarin Sistol ve Diyastol Evreleri:

Atriyum sistolii EKG’de p dalgasina, Doppler incelemede ise a dalgasina karsilik
gelmektedir. Bu evre sol atriyumun aktif olarak kasilarak sol atriyumda kalmis olan kani sol
ventrikiile pompaladig1 fazdir. a dalgasinin maksimum hizi ve A dalgasinin hiz-zaman
integrali sol atriyum kasilmasi ile dogrudan iligkilidir. Sol atriyum kasilmas1 6zellikle sol
ventrikiilde diyastolik fonksiyon bozukluguna yol acan durumlarda g¢ok daha Onemli
olmaktadir. Bu durumlarda sol ventrikiil dolusu sol atriyumun aktif olarak kasildig1 evreye
dogru kaymaktadir. Atriyal fibrilasyon veya kalict kalp pili yerlestirilmesi gibi sol atriyal
fonksiyonun kayboldugu durumlarda, kalp atim hacmi %]15-20 oraninda azalmakta, bu da
hemodinamide ani olarak bozulmaya yol agabilmektedir (139). Bu nedenle siniis ritminin
saglanmast ve kalp hizinin yavaslatilarak diyastol siiresinin uzatilmasi bu grup hastalarda
ozellikle onemlidir. Egzersiz sirasinda sol atriyumun depolama ve pompalama fonksiyonu
daha 6n plana ¢ikmakta ve depolama fonksiyonunun artmasi atriyoventrikiiler basing farkini
arttirarak sol ventrikiil dolusunu arttirmaktadir. Ayn1 zamanda depolama fonksiyonunun
artmasi atriyumun pompa fonksiyonu i¢in On yiikii arttirarak bu evrenin de giiclenmesine
neden olur (140). ¢ dalgas1 sol atriyumun pasif dolus evresi olup bu esnada sol atriyumdaki
kan, basing farkindan dolay1 sol ventrikiile dogru gecmekte ve bu evre sol atriyum ve sol
ventrikiil diyastolik basinglari esitlenene kadar devam etmektedir. Bu evrede sol atriyal hacim
ve sol atriyal basingta ani diisme izlenir. ¢ dalgasinin biiyiikliigii sol ventrikiil diyastolik
basincinin yiikseldigi durumlarda azalma gostermektedir. Yine benzer sekilde ¢ dalgast DZ
giderek uzamaktadir. Ancak bu durumun siirekli devam etmesi durumunda dengeleyici olarak
sol atriyal basing giderek artar ve bir siire sonra ¢ dalgasinin artmasina yol acar. Boylece
zirve hiz1 artmis ancak DZ olan restriktif tip ornek gozlenir. Sol atriyum pasif dolusunun
devam ettigi diger evre atriyal diyastaz evresidir. Atriyal hacim bu evrede sabit seyretmekte
iken atriyal basingta ani bir artig izlenir. Sol atriyum dolusu ise mitral kapak kapanmasi ile
mitral kapak acilmasi arasinda kalan siirede tamamlanir. Bu siirede kan pulmoner venlerden
sol atriyuma dolarak sol atriyal hacim ve sol atriyal basigta artmaya yol acar (140).

2.16. iskemi Disinda Atriyum Fonksiyonlarim Etkileyen Durumlar:
1. Atriyal fibrilasyon,
2. Mitral kapak hastaliklari,
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3. Hipertrofik kardiyomyopati,

4. Hipertansiyon,

5. Yiiksek dereceli atriyoventrikiiler bloklar,
6. Obezite,

7. Kalic1 kalp pili yerlestirilmesi,

8. Kronik karaciger ve bobrek hastaliklari,
9. Perikardiyal efiizyon,

10. Gebelik,

11. leri sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu,
12. Protez kapak replasmani

2.16.1. iskemide Atriyal Fonksiyonlar:

Sol ventrikiil iskemisinde kardiyak fonksiyonlarin devam ettirilmesinde sol atriyal
fonksiyonlar énemli rol oynar. Iskemi sirasinda sol atriyum bu durumdan korunmus ise sol
ventrikiil disfonksiyonu ne kadar fazla ise sol atriyal fonksiyonlar da o oranda artig gosterir.
Sol ventrikiil pik sistolik basinci azaldig siirece sol atriyal kasilmada anlamli derece artis
izlenir. Iskemi sirasinda azalmis sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu sol atriyum pompalayici
giiclinde artisin meydana gelmesi ile dengelenir (141). LAD’de tikaniklik olmasi durumunda
sol atriyal fonksiyonlarda artis olur. Ancak Cx lezyonu olanlarda sol atriyumu besleyen
dallarda iskemiden etkilenebileceginden sol atriyum pompa fonksiyonunda artma olmayabilir.
RCA lezyonlarinda ise sag atriyal pompa fonksiyonunda azalma olabilir (142).

2.16.2. Kalp Yetersizliginde Sol Atriyal Fonksiyonlar:

Kalp yetersizliginin erken dénemlerinde atriyum depolama ve pompa fonksiyonu artar.
Bu durum son dénem kalp yetersizliginde sol atriyumun 6n yiik depo sinirina kadar devam
eder. Konjestif kalp yetersizligi erken donemlerinde sol ventrikiil sertlik artisina bagli olarak
sol ventrikiil gevsemesi yavaslar ve sol atriyum ve sol ventrikiil arasindaki zirve erken
diyastolik basin¢ farki azalir. Bu da erken dolus hizinda azalmaya yol agar. Konjestif
yetersizlik ilerledikce sol atriyal basing giderek artar ve erken dolus hizinda artis meydana
gelir. Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ileri diizeye ulasinca sol atriyumun sol ventrikiil
dolusuna olan katkis1 giderek azalir. Bunun nedeni sol ventrikiil artmig diyastolik duvar
stresine ikincil, sol atriyum miyokardinda artmis is ylikiine bagh olarak gelisen sol atriyal
fonksiyon bozuklugudur (143,144).

Ileri kalp yetersizliginde azalmis sol atriyum ejeksiyon fraksiyonu ve artmis sol
atriyum boyutlar1 azalmis egzersiz kapasitesini tahmin ettirebilir. Sol kalp yetersizligi ile

beraber atriyal fibrilasyonun olmasi sol atriyum ve atriyal apendiks fonksiyonlarinda sadece
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atriyal fibrilasyonu olup sistolik fonksiyon bozuklugu olmayanlara gére daha fazla azalmaya
yol agmaktadir. Bu da sol atriyumda spontan ekokontrast ve trombiis olusumuna zemin
hazirlamaktadir (145,146).

Sonugta atriyal kasilma erken dolusun bozuldugu durumlarda dengeleme
mekanizmasidir. Ancak sol atriyumun artmis ylkii atriyal fonksiyonda azalmaya yol agarak
ileride igsel sol atriyal fonksiyon bozuklugunun gelismesine neden olmaktadir (146).

2.17. Atriyumlarin Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesinde Diger Goriintilleme
Yontemleri:

1. Kardiyak MRG: Atriyumlarin hacimlerini ve alanlarini, boyutlarint en iyi Olgen
yontemlerden biridir. Ekokardiyografiye gore maliyetlidir. Radyasyona maruziyet vardir.
Diisiik de olsa kullanilan kontrast maddeye bagli nefropati riski vardir. Rutin olarak su an igin
atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde onerilmez.

2. Cok kesitli BT: Cok miktarda kontrast madde kullanimi ve radyasyon maruziyeti vardir.
Rutin olarak kullanilmas1 dnerilmez.

3. Niikleer sintigrafi: Hassasiyeti diigliktiir. Digerlerine gore olduk¢a maliyetlidir. Radyasyon

maruziyeti vardir. Nefropati riski yoktur ancak rutin olarak su an i¢in kullanilmasi 6nerilmez.
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Hasta secimi

Calisma Ekim 2008 ile Ekim 2009 tarihleri arasinda Ondokuz May1s Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi’'nde, yaslar1 18-70 arasinda olan toplam 175 kisi ile
gergeklestirildi. Calisma grubu STE-AKS’li 75 hasta (7 kadin, 68 erkek), NSTE-AKS’li 75
hasta (15 kadin, 60 erkek) ve 25 saglikli bireyden (6 kadin, 19 erkek) olusturuldu. Saglikli
bireylerin herhangi bir kardiyovaskiiler veya sistemik hastalik dykiisii yoktu ve diizenli ilag
kullanimlar1 mevcut degildi. Ayrica fizik muayene bulgular1 ve standart ekokardiyografik
incelemeleri normaldi. STE-AKS’li hastalarin yas ortalamasi 52.9+9.7 yil, NSTE-AKS’li
hastalarin yas ortalamasi 54.149.1 yil ve kontrol grubu saglikli bireylerin yas ortalamasi
52.6+9.3 yil idi.

Hastalardan atriyal fibrilasyon, 2°-3° atriyoventrikiiler blok, orta-ciddi kapak hastalig,
protez kapak, ileri obezite, karaciger veya bobrek hastaligl, gebelik,18-70 yas disinda
kalanlar, sol veya sag dal blogu, perikart hastaligi, ileri sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu (EF<%30) ve ekokardiyografik goriintii kalitesi kotii olanlar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin anamnezleri alindi, kardiyak risk faktorleri
irdelendi, fizik muayene bulgular1 ve kullanmakta oldugu tiim ilaglar kaydedildi.
Elektrokardiyografileri ¢ekilerek takibe alindi. Kardiyak enzimlerine (CK, CK-MB, troponin)
ve rutin kan parametrelerine (ast, alt, glukoz, kreatinin, kan iire nitrojeni, Na, K, Cl, lipit
paneli, tam kan sayimi) bakildi. Ayrica kilolar1 ve boylart 6lciilerek viicut kitle indeksi ve
viicut yiizey alanlar1 hesaplandi.

NSTE-AKS ve STE-AKS tanisi, tipik veya tipik olmayan anjina sikayetinin ortaya
cikis sekli, oOykii, fizik muayene, elektrokardiyografi bulgular1 ve miyokart hasari
belirteclerinin (CK, CK-MB, troponin) kan diizeylerinin belli araliklarla diizenli takibiyle
konuldu. Ayrica AKS ile karigabilecek diger hastaliklar ile ayiric1 tanisi yapildi. STE-AKS
tanis1 alan hastalardan gogiis agrisinin baslangicindan itibaren ilk 12 saati gegmemis olanlar
ile semptomlar 12 saatten daha uzun siiredir mevcut olan ancak halen siiren iskemiye isaret
eden klinik veya elektrokardiyografik kanit bulunanlar erken reperfiizyon tedavisine alindi.
Ik tibbi temastan balon anjiyoplastiye kadar gecen siire 120 dakikay1 asmayacak olanlar
birincil perkiitan girisime alindi. Biiylik bir enfarkt ile ilk 2 saatte bagvuran, kanama riski
diisiik hastalarda ise ilk tibbi temastan balon anjiyoplastiye alinma siiresi 90 dakika olarak
belirlendi. Reperfiizyon tedavisi gereken ve birincil perkiitan girisime belirtilen siirelerde

alimamayacak olan hastalara kontrendikasyon yoksa trombolitik tedavi uygulandi.
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Hastalar hastaneden taburcu oluncaya kadar mekanik komplikasyonlar (ventrikiil
septal riiptlirli, serbest duvar riiptiirii, akut mitral yetersizligi, psddoanevrizma, kalp
yetersizligi, ventrikiil anevrizmasi), aritmiler, embolik komplikasyonlar, erken ve gec
perikardit gibi komplikasyonlar agisindan takip edildi. AKS’li her hastanin klinik ve fizik
muayene bulgulart incelenerek Killip siniflandirmasina gore risk belirlemesi yapildi. Killip
siniflandirmast;

Killip 1: Ral yada ii¢ilincii kalp sesi yoktur.

Killip 2: Akciger alanlarmin %50’den azinda rallerle birlikte pulmoner konjesyon yada
ticlincii kalp sesi vardir.

Killip 3: Akciger alanlarinin %50’den fazlasinda rallerle birlikte pulmoner 6dem vardir.
Killip 4: Kardiyojenik sok.

Calismamiza Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alind1.
Calisma Oncesi hastalara sozlii ve yazili bilgilendirme yapildi ve onaylar alinda.

3.2. Ekokardiyografik Calismalar

Genel durumu ekokardiyografik inceleme yapilmasina elverisli olan hastalar koroner
anjiografi Oncesi veya sonrasi, akut kardiyak olayin baslangicindan itibaren ilk 24 saati
gecmeyecek sekilde, defibrilasyon cihazi ile monitdrizasyon saglanarak, bir doktor esliginde
Vivid 7 ekokardiyografi cihazi (GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norveg) ve 2.5 MHz prob
kullanilarak incelemeye alindi. Inceleme dncesi hastalarin kan basinci ve nabizlarina bakild.
Ekokardiyografi analizi tek derivasyonlu elektrokardiyografi kaydi ile birlikte gerceklestirildi.

Hastalar ve saglikli bireyler parasternal uzun aks, parasternal kisa aks, apikal 4-bosluk
ve apikal-2 bosluk olmak iizere 4 farkli pencereden incelendi.

Parasternal uzun aks incelemesinde M-mod kullanilarak sol ventrikiiliin diyastol ve
sistol sonu caplarina, septum ve posteriyor duvar kalinliklarina bakildi. Ayrica yine M-mod
kullanarak aort ¢cap1 ve sol atriyum anteriyor-posteriyor ¢api Ol¢iildii. Sag ventrikiil diyastolik
capr Olgiilerek kaydedildi. 2 boyutlu goriintillerde ise  septum ve posteriyor duvar
hareketlerine, bosluklara, kapak kalsifikasyonlarina bakild1 (sekil 8).
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Sekil 8: Parasternal uzun aks goriintiilerde M-mod kullanilarak sol atriyumun anteriyor-
posteriyor ¢apinin dl¢limii.

Parasternal uzun aks penceresinden alinan sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplari,
septum ve posteriyor duvar kalinliklart dl¢imlerinden faydalanilarak sol ventrikiil kitlesi

(LV kitle) ve sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi1 (LV FS) hesaplanda.

LV Diyastol Sonu Cap1— LV Sistol Sonu Cap1
LV FS: x 100
LV Diyastol Sonu Cap1

LV Kitle: 1.04{(IVS + SVDC + SVADC)? - SVD(C?} — 13.6 (Devereux formiilii)
IVS: interventrikiiler septum, SVDC: Sol ventrikiil diyastolik ¢ap, SVADC: Sol ventrikiil
arka duvar capi.
Parasternal kisa aks goriintiilerde ise duvar hareketlerine bakildi.

Apikal 4-bosluk goriintiilerde sol ventrikiil diyastol onu ve sistol sonu hacimleri
olgiildii. Modifiye Simpson yontemi kullanilarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

hesaplandi.

LV EDV - LV ESV
LV EE: X 100
LV EDV

LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
LV EDV: Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
LV ESV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi
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Ayrica apikal 4-bosluk goriintiilerden sol atriyumun ve sag atriyumun siiperiyor-
inferiyor c¢aplari, mediyal-lateral ¢aplari, maksimum alanlari, minimum alanlari, maksimum

hacimleri ve minimum hacimleri hesaplandi (sekil 9).

Sekil 9: Apikal 4-bosluk goriintiilerde sol atriyum ve sag atriyum ¢aplarinin dlgtimleri.
d1= Sol atriyum siiperiyor-inferiyor ¢ap1
d2= Sol atriyum mediyal-lateral ¢cap1
d3= Sag atriyum siiperiyor-inferiyor ¢ap1
d4= Sag atriyum mediyal-lateral ¢ap1

Hacimler Simpson yontemiyle ol¢iildii (sekil 10).

L —

1 LVLd A4C 4.8 cm
LVEDY MOD A4C 39 ml

d A4C 3.9 cm
LVEDY MOD A4C 14 ml

Sekil 10: Apikal 4-bosluk goriintiilerde alan ve hacim 6l¢timleri.
A: Sol atriyum maksimum hacmi
B: Sol atriyum minimum hacmi
Apikal 2-bosluk goriintillerde de ayni sekilde sol atriyumun maksimum alani,

maksimum hacmi, minimum alan1 ve minimum hacimleri 6l¢tldii (sekil 11 ve 12).
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Sekil 11: Apikal 2-bosluk goriintiilerde sol atriyumun siiperiyor-inferiyor ve mediyal-lateral
¢aplarinin 6l¢timii.
d1’: Sol atriyumun mediyal-lateral ¢ap1

d2’: Sol atriyumun siiperiyor-inferiyor ¢api

@ |
1 LVLd A4C 4.6 cm
LVEDY MOD A4C 28 ml
2 LVLs A4C
LVESY MOD A4C 9 ml
T LvLd AdC 46 cm
LVEDV MOD A4C 28 m

Sekil 12: Apikal 2-bosluk goriintiilerde sol atriyumun maksimum ve minimum hacimlerinin

gosterilmesi.
A : Sol atriyumun maksimum hacmi
B : Sol atriyumun minimum hacmi
Daha sonra apikal 4-bosluk goriintiilerden yine pulsed wave Doppler kullanilarak

transmitral ve transtrikiispit E, A, DZ ve ivrt’ye bakild (sekil 13).
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Sekil 13: Apikal 4-bosluk goriintiilerde pulsed wave Doppler kullanilarak dl¢iilen transmitral
E, A, DZ ve ivrt.

E: Hizli erken diyastolik dolus evresi dalga hizi

A: Atriyal kasilma sonucunda olusan ge¢ diyastolik dolus evresi dalga hizi

ivrt: Izovolemik relaksasyon zamami (aort kapagimin kapanmasindan mitral kapagmn
acilmasina kadar gecen siire)

DZ: E dalgasinin deselerasyon zamani (E dalgasinin tepesinden, E dalgasinin inen kolunun
zemin ile bulustugu noktaya kadar gegen zaman aralig1)

Pulsed wave doku Doppler ol¢limleri apikal 4-bosluk goriintiilerde mitral lateral
aniiliise, mitral septal aniiliise, trikiispit lateral aniiliise, trikiispit septal aniiliise, sol atriyum
lateral duvara, sol atriyum septuma, sag atriyum lateral duvara 6rnek voliimler yerlestirilerek
yapildi. Interatriyal septumun ince yapisindan dolayr sol atriyum septum &lgiimleri sag

atriyum septum i¢in de kullanildi (sekil 14).

Sekil 14: Apikal 4-bosluk goriintiilerde sol atriyum lateral duvardan elde edilen pulsed wave
doku Doppler goriintiileme kayitlar

e’: Erken diyastolik dalga hiz1

a’: Geg diyastolik dalga hiz1

s’: Sistolik dalga hiz1
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Apikal 2-bosluk goriintiilerde ise mitral inferiyor aniiliis, mitral anteriyor aniiliis, sol
atriyum inferiyor duvar ve sol atriyum anteriyor duvara 6rnek voliimler konularak Sl¢timler
yapildi. Tim pulsed wave doku Doppler dl¢limlerinde ardisik 3 atimin ortalamasi alindi.
Farkli duvar veya aniiliislerden elde edilen ayni pulsed wave doku Doppler parametrelerinin
ortalama degerleri de hesaplandi.

Hastalarin ve saglikli bireylerin duvar hareket bozukluklart tim ekokardiyografi
pencereleri incelenerek degerlendirildi. Apikal 4-bosluk goriintiilerde transtrikiispit akima
continuous wave (CW) Doppler konularak ve bu akima tahmini sag atriyal basing degeri
eklenerek pulmoner arter basinci hesaplandi. Kapak bozukluklar1 agisindan da degerlendirilen
hastalardan ciddi kapak problemi olanlar ¢alisma dis1 birakilda.

Hastalarin hesaplanan sol atriyum ve sag atriyum maksimum ve minimum
hacimlerinden ayr1 ayr1 ‘atriyal bosalma fraksiyonu’ (LA-RA EF) ve ‘atriyal ekspansiyon

indeksi’ (LA-RA AEI) hesaplandi.

Ortalama maksimum hacim — Ortalama minimum hacim

LA-RA EF:

Ortalama maksimum hacim

Ortalama maksimum hacim — Ortalama minimum hacim

LA-RA AEI:
Ortalama minimum hacim

Pulsed wave doku Doppler ile hesaplanan mitral lateral aniiliis, mitral septal aniiliis,
mitral inferiyor aniiliis ve mitral anteriyor aniiliis e’ degerlerinin ortalamasi transmitral E
dalga hiziyla boliinerek E/e’ hesaplandi.

3.3. Koroner anjiyografi ve PKG’ler:

STE-AKS ve NSTE-AKS hastalarina Judkins metodu kullanilarak, Siemens marka
sineanjiyografik goriintiileme yontemi bulunan anjiyografi cihazi ile koroner anjiyografi
yapildi. Koroner arterlerdeki daralma oranlart deneyimli invaziv kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. LMCA, LAD, Cx, RCA ve yan dal lezyonlar1 ayr1 ayr1 kayit edildi. LMCA’da
>%50, diger koroner arterlerde %70 ve iizeri darlik bulunan hastalar kritik darliga sahip kabul
edildi. Perkiitan koroner girisim secenekleri olarak sadece balon, balonla predilatasyon
sonrast stent yada direk stent implantasyonu uygulandi. Kullanilan balon ve stentlerin ¢ap ve
boyutlari ile islem sirasinda gelisen komplikasyonlar kayit altina alindi. Sol ventrikiilografi

ortalama 35 cc kontrast madde kullanilarak yapildi.
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3.4. Istatiksel analiz

Hastalarin verileri daha once hazirlanan ¢alisma formlarina kaydedildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk Normal Dagilima Uygunluk Testi ile
degerlendirildi. Verilerin dagilimi normal oldugu icin aritmetik ortalamalar1 + standart
sapmalar1 hesaplandi.

Gruplar arsinda istatiksel fark olup olmadigi Kruskal-Wallis Varyans Analizi ile
degerlendirildi. Bu analizde saptanan farkin hangi gruptan kaynaklandiginin bulunmasinda
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanildi. Ayrica sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu % 50 ve {istiinde olanlarin % 50°nin altinda olanlar ile miyokart enfarktiistinii
LAD’den gecirenlerle Cx veya RCA‘dan herhangi birisiyle gecirenlerin kontrol grubuyla ve
birbirleriyle karsilastirilmasinda Cok Faktorlii Varyans Analizi kullanildi.

Hastane ici takipleri sirasinda komplikasyon gelisen STE-AKS ve NSTE-AKS ile
gelen hastalarin, komplikasyon gelismeyen STE-AKS ve NSTE-AKS hastalarindan

b

aymriminda kullanilacak sol atriyum ve sag atriyum ortalama s’, e’, a’ dalga hizlarinin,

b

trikiispit ve mitral aniiliis ortalama s’, e’, a’ dalga hizlarinin, E/e’ oranlarinin, sag atriyum
maksimum hacim, minimum hacim ve ortalama alaninin, sol atriyum ortalama maksimum
hacim, ortalama minimum hacim ve apikal 4-bosluk goriintiilemede ortalama alani ile apikal
2-bosluk goriintiilemede ortalama alaninin, sol atriyum ve sag atriyum bosalma fraksiyonlar
ile ekspansiyon indekslerinin degerlerinin saptanmasi i¢in sensitivite ve spesifite oranlari
kullanilarak en uygun kesim noktasinin belirlenmesinde ROC (receiver operator curve) egrisi
yontemi kullanildi.

E/e’ orani, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve kritik damar sayisinin artmasiyla
iliskili olabilecek sol atriyum ve sag atriyum ¢aplari, alanlar1, hacimleri, bosalma fraksiyonlar
ve ekspansiyon indeksleri ile her iki atriyumun doku Doppler parametreleri arasinda

korelasyon analizleri yapildi. Istatiksel analiz, “SPSS versiyon 15 programi ile

gerceklestirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yaglar1 18-70 arasinda olan toplam 175 hasta ve saglikli birey (147 erkek,

28 kadin) alindi. Bu kisiler kendi aralarinda 3 gruba boliindi;
1. grup= STE-AKS ile gelen hastalar (75 hasta; 68 erkek, 7 kadin, yas ortalamas1 52.9+9.7

yil).

2. grup= NSTE-AKS ile gelen hastalar (75 hasta; 60 erkek, 15 kadin, yas ortalamasi

54.149.1 yil).

3. grup= Kontrol grubu (25 saglikli birey; 19 erkek, 6 kadin, yas ortalamas1 52.6+9.3 yil).

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, kilo, boy, viicut kitle indeksi, viicut ylizey alani, nabiz,

sistolik ve diyastolik kan basinci agisindan anlamli fark yoktu (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin temel klinik 6zellikleri.

Grup 1 @=75) Grup 2 =75) Grup 3 @=25) p degeri
Yas (y1) 52.949.7 54.149.1 52.6%9.3 AD
Erkek (say1) 68 60 19 AD
Kadin (say1) 7 15 6 AD
Kilo (kg) 75.04+9.3 73.6+7.9 73.5+9.9 AD
Boy (cm) 171+6.05 170+5.1 169+5.8 AD
Viicut kitle indeksi (kg/ m?) 25.6£2.5 25.242.5 25.5+£2.8 AD
Viicut yiizey alan1 (m?) 1.86+0.13 1.85+0.11 1.84+0.13 AD
Nabiz (dk) 73.910.5 70.4+10 70+6.9 AD
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 116+12 120+11 118+13 AD
Diyastolik kan basinci (mmHg) 73£8 75+8 71£11 AD
Risk faktorleri
Hipertansiyon (say1) 22 36 0 0.02*
Diyabetes mellitus (say1) 14 24 AD*
Sigara (say1) 52 37 16 0.03*
Dislipidemi (say1) 9 13 AD*
Aile hikayesi (say1) 26 33 0 AD*
Elektrokardiyografi
Ritim NSR NSR NSR
PR aralig1 (msn) 155+17 163422 163+10 AD
QRS araligi (msn) 78+16 7717 60+8 <0.0001**
QT aralig1 (msn) 407+£28 410+£29 410+£36 AD
Takipte komplikasyon olanlar (say1) 42 26 0.002
Killip Sinifi
Killip 1 (say1) 68 72 AD
Killip 2 (say1) 6 3 AD
Killip 3 (say1) 0 0 AD
Killip 4 (say1) 0 0 AD

AD: Anlamli degil, NSR: normal siniis ritmi.

* Karsilagtirma, grup 1 ve grup 2 arasinda yapilmistir.

** Grup 1 ve 2 arasinda anlamli fark yoktur. Grup 3’{in p degeri anlamlidir.
Hastalarin ekokardiyografi yapildig1 sirada kullandiklar ilaglar kontrol edildi. Genel

olarak kullandiklar1 ilaglar birbirine benzerdi. Ancak kiiciik bir hasta grubu ek hastaliklarina
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bagli ila¢ kullanmaktaydi (Tablo 2). Kontrol grubu saglikli bireylerin ise ila¢ kullanim 6ykiisti

yoktu.

Tablo 2: Ekokardiyografi yapildig: sirada hastalarin kullandiklar ilaclar.

Hasta sayis1 (n=150) Yiizdesi

Enoksaparin 150 %100
Klopidogrel 150 %100
ASA 150 %100
Atorvastatin 142 %94
Kaptopril 135 %90
Metoprolol 122 %81.3
Famotidin 120 %380
Alprazolam 95 %63
Nitrat 52 %34
Insiilin 37 %24
Karvedilol 17 %11
Zofenopril 15 %10
Diger* 14 %9

ASA: Asetilsalisilik asit.

* Hastalarin kullandiklar1 bronkodilatorler, kalsiyum kanal blokerleri olup kii¢iik bir grubu olusturmaktadir.

Hastalarin laboratuvar degerleri kiyaslandiginda grup 1 ve 2 arasinda sadece CK-MB

maksimum, CK maksimum, troponin, AST, hemoglobin ve lokosit degerleri arasinda anlamli

fark ¢ikt1 (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin temel laboratuvar degerleri.

Grup 1 (n=75) Grup 2 (n=75) p degeri
CK-MB maksimum degeri (ng/ml) 254+162 112+142 <0.0001
CK maksimum degeri (ng/ml) 2309+1867 678+756 <.0.0001
Troponin maksimum degeri (ng/ml) 76+32 28431 <0.0001
Glukoz (mg/dl) 155491 147483 AD
Total kolesterol (mg/dl) 183+39 178+39 AD
Trigliserid (mg/dl) 179+134 168+78 AD
LDL (mg/dl) 111429 106+35 AD
HDL (mg/dl) 35+8 36+9 AD
Kreatinin/BUN (mg/dl) 0.9+0.2/18+7 0.8+0.2/18+7 AD
Sodyum (Na) (mEq/L) 136+4 13544 AD
Potasyum (K) (mEq/L) 4.2+0.5 4+0.4 AD
Klor (Cl) (mEq/L) 103£5.2 104+3.9 AD
AST (U/L) 76+88 47447 0.017
ALT (U/L) 33+17 29+13 AD
Hemoglobin (g/dl) 14.3+1.4 13.5+1.8 0.008
Lokosit (/uL) 17287+2389 11305+541 0.001
Trombosit (/ul) 231330467629 245130+80694 AD

AD: Anlamli degil.

Trombolitik yapilanlar, primer perkiitan girisime alinanlar ve medikal izlenen STE-

AKS’li hastalar arasinda

Trombolitik uyguladigimiz

26 hastanin 6°‘sinda

(%23)

reperfiizyon

sayilar1 bakimindan istatiksel agidan anlamli fark bulunmadi.

saglanamadi.

Hastalarimizin higbirinde trombolitige bagli komplikasyon gelismedi (Tablo 4). Perkiitan

girisime alinanlarin ise 3 tanesinde girisime bagli komplikasyon gelisti. Bu komplikasyonlar;
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no-reflow (n=1), kontrast nefropatisi (n=1) ve ventrikiil fibrilasyonu sonrasi kardiyojenik sok
ve 0liim (n=1).

Tablo 4: Hastalarin erken revaskiilarizasyon a¢isindan durumu.

Grup 1 (n=75)
A. Trombolitik yapilanlar (say1) 26
Ortalama trombolitik yapilma siiresi (saat) 3
Streptokinaz yapilanlar (say1) 15
tPA yapilanlar (say1) 11
Trombolitik sonrasi reperfiize olanlar (say1) 20
Trombolitik sonrasi reperfiize olmayanlar (say1) 6
Trombolitige bagli komplikasyon gelisen (say1) 0
B. Primer perkiitan girisime alinanlar (say1) 27
Perkiitan girisim sirasinda komplikasyon gelisenler (say1) 3
C. Medikal izlem (say1)* 22

* Medikal izlenen hasta grubu ilk 24 saatte STE-AKS ile gelen ancak erken reperfiizyon tedavi endikasyonu

geemis olan hastalardir.

Hastalarin parasternal uzun aks ve apikal 4-bosluktan Olcililen parametreleri
degerlendirildiginde grup 1 ve 2 arasinda interventrikiiler septum ¢api hari¢ anlaml fark
bulunmadi. Interventrikiiler septum ¢ap1 grup 2’de anlamli olarak grup 1’den daha fazla
bulundu. Aort ¢ap1 ve posteriyor duvar kalinligir her {ic grupta da benzer bulundu. Diger
Ol¢iilen parametereler grup 3’te grup 1 ve 2’den farkliydi (Tablo 5). Pulmoner arter basinci
grup 1’de 24+9 mmHg, grup 2’de 25+12 mmHg, grup 3’te ise 16+7 mmHg olarak bulunmus
olup, grup 1 ve grup 2 arasinda anlaml fark izlenmedi. Grup 3’te ise diger gruplardan anlamh
diistik bulundu.

Tablo 5: Parasternal uzun aks ve apikal 4-bosluk goriintiilerde yapilan 6l¢iimlerin
degerlendirilmesi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri

(n=75) (n=75) (n=25)
Aort ¢apt (mm) 29.7+£3.3 29.8+£3.3 28.9+3.9 AD
Interventrikiiler septum (mm) 10.9+1.5 11.24£2.3 10+1.4 0.01*
Posteriyor duvar (mm) 10.4£1.9 10.6+£2.03 9.8+1.9 AD
Sol ventrikiil enddiyastolik ¢ap (mm) 53+8.3 51.4+8.9 46.2+4.4 <0.001**
Sol ventrikiil ensistolik ¢ap (mm) 39.1+6.8 36.1+£7.7 29.9+5.8 <0.001**
Sol ventrikiil kitlesi (g) 258+82 250+68 188+67 <0.001**
Sol ventrikiil fraksiyonel kisalma (%) 25.6£5.6 29.4+6.8 34.6+4.2 <0.001**
Sol atriyum anteriyor- posteriyor ¢ap1 (mm) 35.844.8 35.9+4.6 31.943.7 0.001**
Sag ventrikiil cap1 (mm) 27.1£2.7 27.1£2.9 25.9+3.1 0.026**
Sol ventrikiil enddiyastolik hacim (cm?) 112.8+£32 115.4+40.1 87.4+18.7 <0.001**
Sol ventrikiil endsistolik hacim (cm?) 58.9+22.2 574+26.4 33.6+£7.9 <0.001**
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 47.9+9.6 51.9£9.8 61.2+43.8 <0.001**

AD: Anlamli degil.
*Grup 1 ve grup 3 arasinda anlamli fark yoktur. Grup 2’nin p degeri anlamlidir.

** Grup 1 ve grup 2 arasinda anlamli fark yoktur. Grup 3’iin p degeri anlamlidir.
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E/A, transtrikiispit A dalga hiz1 ve E dalga deselerasyon zamani her 3 grupta benzer

bulundu. Diger parametreler ise grup 3’te diger gruplardan anlamli olarak farkli bulundu.

Grup 1 ve grup 2 ise arasinda ise degerler agisindan anlamli fark izlenmedi (Tablo 6).

Tablo 6: Transmitral ve transtrikiispit dalga hizlarinin ve oranlarinin degerlendirilmesi.

Grup 1 (n=75) | Grup 2 (n=75) | Grup 3 (n=25) | p degeri
Transmitral
E (cm/sn) 69.7+15.1 74.5+21.1 77.3£12 0.03*
A (cm/sn) 70.8+20.9 76.3+18.8 68.4+10.3 0.03*
E/A 1.05+0.4 1.04+0.4 1.14£0.2 AD
DZ (msn) 220.8+39.7 225.5+43.6 215.6+28.9 AD
IVRT (msn) 118.4423.3 122.4+24.7 101.8+10.3 <0.0001*
Transtrikiispit
E (cm/sn) 47.6+£12.2 47.5+12.5 56.3+7.9 <0.0001*
A (cm/sn) 49.2+18.1 48.1+£12.7 48+7 AD
E/A 1.05+0.3 1.03+0.2 1.18+0.1 0.03*
DZ (msn) 273443 273+55 278443 AD
IVRT (msn) 115.7424 .4 117.7£27.4 102.1£14.9 0.007*
Transmitral E/e’ 10.8+£3.3 11.844.5 6.7+1.2 <0.0001*
Transtrikiispit E/e’ | 5.2+1.6 5.5+¢1.8 4.5+0.7 0.029*

AD: Anlamli degil. DZ: Deselerasyon zamani. IVRT: izovolemik relaksasyon zamani.

*Grup 1 ve 2 arasinda anlamli fark izlenmemigtir. Ancak grup 3’iin p degeri diger gruplardan anlaml olarak

farklidir.

AKS’li hastalarla kontrol grubu karsilastirlldiginda, apikal 4-bosluk ve apikal-2

bosluktan o6lciilen atriyumlarin ¢aplari, alanlar1 ve hacimleri, sol atriyum ve sag atriyum

bosalma fraksiyonlari, her iki atriyum ekspansiyon indeksi arasinda anlamli fark bulundu.

Sadece sol atriyum siiperiyor- inferiyor c¢aplari arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 7).
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Tablo 7: AKS’li hastalarin cap, alan ve hacim olciimleri kullamilarak atriyal

fonksiyonlarimin degerlendirilmesi.

Grup 1 ve Grup 2* Grup 3 p degeri

(n=150) (n=25)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 48.2+6.6 46.2+6.2 AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 37.3£5.8 32.744.5 <0.0001
LA maksimum alani (cm?) 17+£5.2 13.5£2.9 0.001
LA minimum alani (cm?) 10.5+£3.5 7.2+1.8 <0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) 13.944.3 10.3£2.1 <0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) 41.2+15.8 31.549.4 0.003
LA minimum hacmi (cm?) 21.8+10.6 12.5+£3.8 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 31.5+12.9 224+6.3 <0.0001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 42.9+5.5 39.945.5 0.032
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36.5£5.5 33.844.8 0.016
RA maksimum alani (cm?) 15.345 12.44£2.6 0.004
RA minimum alan1 (cm?) 9.943 6.9+£2.2 <0.0001
RA ortalama alani (cm?) 12.6+3.8 9.7+2.2 <0.0001
RA maksimum hacmi (cm?®) 37.8+13.1 29.6+8.7 0.003
RA minimum hacmi (cm?) 2249.6 14.1£5.8 <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?) 19.9+10.7 21.846.9 <0.0001
RA bosalma fraksiyonu (%) 41.3+14.7 52.4£10.1 <0.0001
RA ekspansiyon indeksi (%) 83.7+49.1 121+47.9 <0.0001
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 48.8+6.5 45.3+4.2 0.004
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 42.6x6 38.5+4.8 0.001
LA maksimum alani (cm?) 20+7.3 16.343 0.022
LA minimum alani (cm?) 12.4+4.5 8.9£2.2 <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) 16.2+5.6 12.6+2.5 0.001
LA maximum hacmi (cm?) 53.9+19.2 42.8£12.5 0.006
LA minimum hacmi (cm?) 30.4+14.6 18.2+6.8 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 42.2+16.3 30.549.9 <0.0001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 47.5£15.4 37.1£10 0.001
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 26.2+11.6 15.3+4.9 <0.0001
LA bosalma fraksiyonu (%) 45.1+12.5 58.2+6.3 <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) 93.1+44.3 207+89 <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.

*Akut koroner sendromla gelen hastalarin tamami tek grup yapildi.

Apikal 4-bosluk ve apikal 2-bosluk goriintiilerde dlgiilen atriyumlarin ¢aplari, alanlari
ve hacimleri, sol atriyum ve sag atriyum bosalma fraksiyonlari, her iki atriyum ekspansiyon
indeksi, her li¢ grupta kendi aralarinda ayr1 ayr1 karsilastirildi. Birgcok parametre grup 1 ve 2

arasinda benzer bulunmakla birlikte grup 3’te olduk¢a anlamli farkliliklar gézlendi (Tablo 8).
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Tablo 8: Gruplarin ayr1 ayr1 c¢ap, alan ve hacim olciimleri kullanilarak atriyal

fonksiyonlarimin degerlendirilmesi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p 1-2* p 1-3%* | p2-3%**

(n=75) (n=75) (n=25)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 48.1+£6.7 48.3+6.6 46.2+6.2 AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 37+6.1 37.6£5.4 32.7+4.5 AD 0.002 <0.0001
LA maksimum alani (cm?) 15.944.3 18.1+5.8 13.5£2.9 AD 0.018 <0.0001
LA minimum alani (cm?) 10+£3.4 11£3.6 7.2+1.8 AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) 13.1£3.8 14.8+4.7 10.3£2.1 0.043 0.001 <0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) 40.9+17 41.5+14.7 | 31.5494 | AD 0.016 0.002
LA minimum hacmi (cm?) 21.5£11.5 | 22.249.8 12.5+£3.8 AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 31.2413.9 | 31.8+11.9 | 22+6.3 AD 0.002 <0.0001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 43+£5.7 42.8+5.3 39.9+£5.5 AD 0.043 0.048
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36.7£5.5 36.3£5.5 33.844.8 AD 0.014 0.042
RA maksimum alani (cm?) 14+3.1 16.5+6.1 12.44£2.6 0.018 0.048 0.001
RA minimum alan1 (cm?) 9.3+£2.5 10.4+3.4 6.9+£2.2 AD <0.0001 | <0.0001
RA ortalama alani (cm?) 11.7£2.6 13.5+4.5 9.7+2.2 0.03 0.002 <0.0001
RA maksimum hacmi (cm?®) 37.2413.1 | 38.4+13.2 | 29.6+8.7 AD 0.014 0.003
RA minimum hacmi (cm?) 21.9+10 22.149.3 14.1+£5.8 AD <0.0001 | <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?) 29.5£10.9 | 30.3£10.6 | 21.8+6.9 AD 0.001 0.001
RA bosalma fraksiyonu (%) 40.7+¢15.3 | 41.9£13.1 | 52.4+10.1 | AD 0.001 0.001
RA ekspansiyon indeksi (%) 84.5+£52.4 | 83+45.9 121+47.9 | AD 0.001 0.001
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 48+7.3 49.7+5.5 45.3+4.2 AD AD <0.0001
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 42.2+6.2 43.1+£5.9 38.54+4.8 AD 0.008 0.001
LA maksimum alani (cm?) 18.8+6.8 21.2+7.7 16.3+3 AD AD 0.006
LA minimum alani (cm?) 11.4+4 13.4+4.8 8.9+2.2 0.009 0.002 <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) 15.1£5 17.3+6 12.6£2.5 0.022 0.023 <0.0001
LA maximum hacmi (cm?) 53.44£20.1 | 54.3+18.4 | 42.8+12.5 | AD 0.019 0.006
LA minimum hacmi (cm?) 28.8+15 32+14.2 18.2+6.8 AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 41.2+17.1 | 43.3£15.4 | 30.5£9.9 AD 0.003 0.009
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 47.2+16.3 | 47.9£14.5 | 37.1£10 AD 0.006 0.01
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 25.3£12.2 | 27.1£11 15.3+4.9 AD 0.004 0.006
LA bosalma fraksiyonu (%) 46.6x11.8 | 43.6x£13.1 | 58.2+6.3 AD <0.0001 | <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) 99+45.5 87.1+42.6 | 207+89 AD <0.0001 | <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.
* Grup 1 ve grup 2 arasindaki p degeri.

** Grup 1 ve grup 3 arasindaki p degeri

*** Grup 2 ve grup 3 arasindaki p degeri.

Apikal 4-bosluk ve apikal-2 bosluk goriintiilerde 6l¢iilen atriyumlarin ¢aplari, alanlari

ve hacimleri, sol atriyum ve sag atriyum bosalma fraksiyonlari, her iki atriyum ekspansiyon

indeksi, AKS’li hastalarin LV EF degerlerine gore kontrol grubuyla kiyaslandi. Birgok

parametre grup 1 ve 2 arasinda benzer bulunmakla birlikte 6zellikle EF degeri diistiikce

kontrol grubuyla 6nemli farklarin olustugu goriildi (Tablo 9).
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Tablo 9: AKS’li hastalarin EF degerlerine gore cap, alan ve hacim olciimleri

kullanilarak atriyal fonksiyonlarimin degerlendirilmesi.

EF>%50 EF<%50 | Grup3 p 1-2* p 1-3%% | p 2-3%**

(n=86) (n=64)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.1£6.5 49.7+6.6 46.2+6.2 AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36.8+5.3 38.1+6.4 32.744.5 AD 0.005 <0.0001
LA maksimum alani (cm?) 16.5+5.1 17.7£5.2 13.5£2.9 AD 0.02 0.001
LA minimum alani (cm?) 9.9+3.2 11.4£3.8 7.2+1.8 0.01 0.02 0.001
LA ortalama alan1 (cm?) 13.4+3.9 14.7¢4.7 10.3+£2.1 AD 0.003 <0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) 38.8£15 44.5£16.5 | 31.5494 | AD AD 0.001
LA minimum hacmi (cm?) 19.5+8.6 24.9+12.3 | 12.543.8 0.003 0.005 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 29.3£11.9 | 34.5+13.6 | 22+46.3 0.02 0.02 <0.0001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 42.1+£5.3 44+5.7 39.945.5 AD AD 0.005
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 35.745.1 37.6+5.8 33.844.8 AD AD 0.008
RA maksimum alani (cm?) 14.9+4.7 15.7£5.4 12.44£2.6 AD 0.04 0.009
RA minimum alan1 (cm?) 9.4£2.6 10.54£3.5 6.9+£2.2 AD 0.001 <0.0001
RA ortalama alani (cm?) 12.2+3.3 13.1+4.3 9.7+2.2 AD 0.007 <0.0001
RA maksimum hacmi (cm?®) 35.5¢11.4 | 40.9+14.6 | 29.6+8.7 0.02 AD <0.0001
RA minimum hacmi (cm?) 20.6+8.5 23.9+10.7 | 14.1+5.8 AD 0.006 <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?®) 28.149.3 32.4+£12 21.84£6.9 0.02 0.01 <0.0001
RA bosalma fraksiyon (%) 41.3+14.5 | 41.3+14 52.4£10.1 | AD 0.001 0.002
RA ekspansiyon indeksi (%) 84.7£50.1 | 82.4+48 121+479 | AD 0.003 0.003
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 48.3+6.4 49.5+6.6 45.3+4.2 AD AD 0.01
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 41.9+5.4 43.6+6.7 38.54+4.8 AD 0.02 0.001
LA maksimum alani (cm?) 19.446.5 20.848.2 16.343 AD AD 0.01
LA minimum alani (cm?) 12.1+4.2 12.9+4.8 8.9+£2.2 AD 0.003 <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) 15.84£5.2 16.8+6.1 12.6+2.5 AD AD 0.005
LA maximum hacmi (cm?) 51.8+17.5 | 56.6+£21.1 | 42.8+12.5 | AD AD 0.005
LA minimum hacmi (cm?) 28.3+12.6 | 33.2+16.6 | 18.2+6.8 AD 0.004 0.005
LA ortalama hacmi (cm?) 40.2+14.5 | 45+18.2 30.5+£9.9 AD 0.01 <0.0001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 45.3+14.4 | 50.5£16.2 | 37.1£10 AD 0.04 <0.0001
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 24+9.7 29.2+13.2 | 15.3+4.9 0.01 0.002 <0.0001
LA bosalma fraksiyon (%) 46.7£12.1 | 42.9£12.8 | 58.2+6.3 AD <0.0001 | <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) 99.44459 | 84.6+41 207+89 AD 0.001 <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, AD: Anlamli degil.

* EF> %50 tizerindeki hastalar ile EF< %50 altinda olan hastalar arasindaki p degeri.

** EF> %50 tlizerindeki hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.

*** EF< %50 altindaki hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.

AKS ile gelen hastalardan, miyokart enfarktiisiini LAD’den gecirenlerle, Cx veya

RCA ‘dan herhangi birisiyle gecirenler kontrol grubuyla ve kendi aralarinda ayri1 ayrn

karsilastirildilar. Burada Cx ve RCA‘y1r tek bir grup yapmamizin nedeni atriyumlarin

beslenmesinin daha ziyade bu iki damardan olmasi nedeniyledir (Tablo 10).
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Tablo. 10: Enfarkttan sorumlu damar1 LAD olan hastalar ile Cx veya RCA olanlarin

cap, alan ve hacim ol¢iimleri kullanilarak atriyal fonksiyonlarinin degerlendirilmesi.

MI LAD MI Cx/RCA | Grup 3 p 1-2%* p 1-3%% | p2-3%**

(n=53) (n=78)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.6+6.3 48.6+6.7 46.2+6.2 AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36.7£6.5 37.445.1 32.7+4.5 AD 0.01 0.001
LA maksimum alani (cm?) 16.7+£5.1 16.6+4.4 13.5£2.9 AD 0.01 0.008
LA minimum alani (cm?) 9.843.6 10.7£3.3 7.2+1.8 AD 0.002 0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) 13.244 14.1+4.1 10.3£2.1 AD 0.008 0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) 40.3£16.5 | 41.4£15.6 31.5494 AD 0.04 0.01
LA minimum hacmi (cm?) 20.5¢11.2 | 22.6+10.2 12.5+£3.8 AD 0.003 0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 30.5+13.7 | 32+12.4 224+6.3 AD 0.013 0.001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 41.2+4.5 44+6 39.9+£5.5 0.013 AD 0.004
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 34.74£5 37.5£5.6 33.844.8 0.013 AD 0.008
RA maksimum alani (cm?) 13.94£3.9 15.74£5 12.44£2.6 AD AD 0.004
RA minimum alan1 (cm?) 8.9+2.6 10.34£3 6.9+£2.2 0.016 0.014 0.0001
RA ortalama alani (cm?) 11.3+£3 1343.7 9.7+2.2 0.02 AD <0.0001
RA maksimum hacmi (cm?®) 33.9+10.5 | 40.4+14 29.6+8.7 0.009 AD 0.001
RA minimum hacmi (cm?) 18.8+8.1 23.749.8 14.1+£5.8 0.005 AD <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?®) 26.4£8.9 32.1+11.1 21.846.9 0.004 AD <0.0001
RA bosalma fraksiyonu (%) 44.6+13.3 | 39.8+£15.2 52.4+10.1 | AD AD <0.0001
RA ekspansiyon indeksi (%) 92.7447.5 | 81.6£52.6 121+47.9 | AD AD 0.002
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.6+6.7 49+6.1 45.3+4.2 AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 42.5+6.2 42.4+6.1 38.54+4.8 AD 0.016 0.013
LA maksimum alani (cm?) 19.447.3 19.345.7 16.3+3 AD AD AD
LA minimum alani (cm?) 11.7+4.7 12.4+£3.9 8.9+2.2 AD 0.014 0.001
LA ortalama alani (cm?) 15.6+5.7 15.844.6 12.6+2.5 AD 0.031 0.012
LA maximum hacmi (cm?) 51+19.4 55.3+19 42.8+12.5 | AD AD 0.011
LA minimum hacmi (cm?) 28.4+15.7 | 30.9+13.8 18.2+6.8 AD 0.007 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 39.7£17.1 | 43.3+15.7 30.5+9.9 AD 0.04 0.001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 45.6+16.2 | 48.3%15 37.1£10 AD AD 0.004
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 24.6£12.7 | 26.8+10.8 15.3+4.9 AD 0.002 <0.0001
LA bosalma fraksiyonu (%) 47.5£11.6 | 44.3£12.3 58.2+6.3 AD <0.0001 | <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) 99+41.5 90.94+45.6 207+89 AD 0.003 0.001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, MI LAD: Sol anteriyor inen arterden miyokart enfarktiisii gegirenler, MI Cx/

RCA: Sirkiimfleks veya sag koroner arterden herhangi birisine bagli miyokart enfarktiisii gecirenler, AD:

Anlamli degil.

* LAD’den MI gegiren hastalar ile Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle MI gegiren hastalar arasindaki p degeri.

** LAD’den MI gegiren hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.

*** Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle MI gegiren hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.

AKS ile gelen hastalardan, miyokart enfarktiisiinii LAD’den, Cx’den veya RCA‘dan

gecirenler kendi aralarinda ve grup 3 ile karsilastirildi. Atriyumlarin ¢aplari, alanlari ve

hacimleri kullanilarak Olgiilen atriyal fonksiyon parametreleri acisindan kendi aralarinda

anlamli fark izlenmemis ancak kontrol grubuyla 6nemli farklarin olustugu saptanmistir (Tablo

11).
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Tablo 11: Enfarkttan sorumlu damara gore cap, alan ve hacim ol¢iimleri kullanilarak

atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesi.

MI LAD MI CX MI RCA Grup 3 p degeri*

(n=53) (n=29) (n=49)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.6+6.3 49.4+6.9 48.1£6.6 46.2+6.2 | AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36.7+6.5 37+4.6 37.6+5.3 32.744.5 | 0.003
LA maksimum alan1 (cm?) 16.745.1 17.543.8 16.1+4.7 13.542.9 | 0.01
LA minimum alani (cm?) 9.843.6 11.843.3 10.1£3.1 7.2+1.8 <0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) 13.2+4 15.3+4.4 13.34£3.7 10.3£2.1 | <0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) 40.3£16.5 42.3+14.9 | 40.8¢16.2 | 31.549.4 | 0.033
LA minimum hacmi (cm?) 20.5£11.2 25.5¢10.5 | 20.949.8 12.5£3.8 | <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 30.5+13.7 34.1+12.7 | 30.8¢12.2 | 22+6.3 0.001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 41.244.5 44.1+6 44+6 39.9£5.5 | 0.014
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 34.7+£5 35.945 38.4+5.8 33.844.8 | 0.005
RA maksimum alani (cm?) 13.9£3.9 16.245 15.445 12.4+2.6 | 0.002
RA minimum alan1 (cm?) 8.9+2.6 9.5+£2 10.7£3.4 6.9+£2.2 <0.0001
RA ortalama alani (cm?) 11.3£3 12.843.1 13+4.1 9.7+2.2 0.001
RA maksimum hacmi (cm?®) 33.9+£10.5 39.9+£12.6 | 40.7£15 29.6+£8.7 | 0.001
RA minimum hacmi (cm?) 18.8+8.1 21.2+7.6 25.24+10.7 14.1+£5.8 | <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?) 26.4£8.9 30.6+£9.4 33+12 21.8+6.9 | <0.0001
RA bosalma fraksiyonu (%) 44.6+13.3 45.1+13 36.7415.7 | 52.4+10.1 | <0.0001
RA ekspansiyon indeksi (%) 92.74+47.5 94.1445.6 | 74.3£55.4 | 121+47.9 | 0.001
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.6+6.7 50.1+£5.7 48.3+6.2 45.3+4.2 | 0.022
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 42.5+6.2 42.8+5.3 42.2+6.6 38.5+4.8 | 0.023
LA maksimum alani (cm?) 19.4+7.3 19.9+4.9 18.946.1 16.3+3 AD
LA minimum alani (cm?) 11.7+4.7 13.8+3.9 11.6+3.8 8.9+2.2 <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) 15.6£5.7 16.8+4.3 15.2+4.7 12.6£2.5 | 0.004
LA maximum hacmi (cm?) 51+19.4 55.8+19 54.9+19.3 | 42.8+12.5 | 0.031
LA minimum hacmi (cm?) 28.4+15.7 34.2+13.3 | 28.9+13.8 18.2+6.8 | <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 39.7+17.1 45.3+15.3 | 42.1+15.9 | 30.5£9.9 | 0.001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 45.6£16.2 49+15 47.9+£15.2 | 37.1£10 0.009
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 24.6£12.7 29.7£10.3 | 25£10.9 15.3+4.9 | <0.0001
LA bosalma fraksiyonu (%) 47.5£11.6 38.7£11.8 | 47.6+11.4 | 58.2+6.3 | <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) 99+41.5 71+40 102+44 207+89 <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, MI LAD: Sol 6n inen koroner arterden miyokart enfarktiisii gegirenler, MI
Cx: Sirkiimfleks arterden miyokart enfarktiisii gecirenler, MI RCA: Sag koroner arterden miyokart enfarktiisii
gegirenler, AD: Anlaml1 degil.

* Kontrol grubuyla diger gruplarin tamamu arasindaki p degeri.

STE-AKS ile gelen hastalardan primer perkiitan girisimin ve trombolitik tedavinin
atriyal fonksiyonlar1 nasil etkiledigini degerlendirmek amaciyla, kontrol grubuyla ve kendi

aralarinda karsilagtirma yapildi (Tablo 12).
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Tablo 12: STE-AKS’li hastalarda uygulanan revaskiilarizasyon yontemiyle cap, alan ve

hacim ol¢iimleri kullanilarak elde edilen atriyal fonksiyonlarin kiyaslanmasa.

P- PKG Trombolitik | Grup 3 p 1-2%% | p 1-3%% | p2-3%**
(n=27) (n=26)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 46.2+6.5 48.5+6 46.2+6.2 AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36.6+5.3 36.3+6.2 32.7+4.5 AD 0.013 0.031
LA maksimum alani (cm?) 15.244.2 15.94£3.6 13.5£2.9 AD AD 0.023
LA minimum alani (cm?) 9.4+3.1 10.1£3.1 7.2+1.8 AD 0.013 <0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) 12.3£3.6 13£3.2 10.3£2.1 AD AD 0.002
LA maksimum hacmi (cm?) 37.5£13.4 | 38.6£15 31.5¢94 AD AD AD
LA minimum hacmi (cm?) 18.248.5 21.7£11.3 12.5+3.8 AD 0.03 0.008
LA ortalama hacmi (cm?) 27.8+¢10.4 | 30.1£12.5 224+6.3 AD AD 0.001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 4246.2 42.6+4.9 39.9+£5.5 AD AD 0.016
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 37.245.5 35.6+5.4 33.844.8 AD 0.023 AD
RA maksimum alani (cm?) 14+3.2 13.5£2.8 12.4+2.6 AD AD AD
RA minimum alan1 (cm?) 9.1£2.3 9+2.3 6.9+£2.2 AD 0.003 0.003
RA ortalama alani (cm?) 11.5+2.4 11.2+2.4 9.7+2.2 AD 0.01 0.037
RA maksimum hacmi (cm?®) 35+11.7 36.4+12.2 29.6+8.7 AD AD 0.043
RA minimum hacmi (cm?) 20.149.5 21.4+8.7 14.1+5.8 AD 0.015 0.002
RA ortalama hacmi (cm?) 27.549.8 28.9+10 21.8+6.9 AD AD 0.01
RA bosalma fraksiyonu (%) 42.3+£16.9 | 40.8+13.2 52.4+10.1 | AD 0.029 0.002
RA ekspansiyon indeksi (%) 89+53 87.5+£54 121+47.9 | AD 0.026 0.01
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 45.8+7.3 47.9+6.1 45.3+4.2 AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 41.4+6.6 42.3+5.6 38.54+4.8 AD AD 0.017
LA maksimum alani (cm?) 18.849.6 19+4.9 16.3+3 AD AD AD
LA minimum alani (cm?) 10.8+4.2 12.1+£3.9 8.9+2.2 AD AD <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) 14.8+6.4 15.5+4.2 12.6£2.5 AD AD 0.007
LA maximum hacmi (cm?) 47.6£20.3 | 54.9+18.1 42.8£12.5 | AD AD 0.011
LA minimum hacmi (cm?) 25.1£14.4 | 31.4+15 18.2+6.8 AD 0.043 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 36.2+£16.9 | 43.7£16.6 30.5+9.9 AD AD 0.001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 42.6£14.4 | 46.8£14.5 37.1£10 AD AD 0.007
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 21.749.8 26.9+12.3 15.3+4.9 AD 0.001 <0.0001
LA bosalma fraksiyonu (%) 48.9+£9.5 42.8+11.8 58.2+6.3 AD <0.0001 | <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) 103+36 85+41 207+89 AD <0.0001 | <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, P- PKG: Primer perkiitan girisim, AD: Anlamli degil.
* Primer perkiitan girisim yapilanlar ile trombolitik yapilanlar arasindaki p degeri.
** Primer perkiitan girisim yapilanlar ile grup 3 arasindaki p degeri.

*** Trombolitik yapilanlar ile grup 3 arasindaki p degeri.

STE-AKS ile gelen hastalardan erken revaskiilarizasyon yapilanlar (basaril
trombolitik tedavi alanlar ve primer perkiitan girisime alinan hastalarin tamami), erken
revaskiilarizasyona alinmayanlarla yani medikal izlenenlerle karsilastirildi. Sol atriyumlarin
maksimum ve ortalama hacimleri acisindan erken revaskiilarizasyon lehine anlamli fark
izlendi. Diger parametrelerde ise Ozellikle her iki atriyal bosalma fraksiyonlarinda ve atriyal
ekspansiyon indekslerinde erken revaskiilarizasyon lehine bir egilim olmasma karst fark

anlamli degildi (Tablo 13).
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Tablo 13: STE-AKS’li hastalarda erken revaskiilarizasyon uygulananlar ile medikal
takip yapilanlarin c¢ap, alan ve hacim ol¢iimleri kullanilarak elde edilen atriyal

fonksiyonlar agisindan kiyaslanmasi.

Erken revaskiilarizasyon | Medikal izlenenler | p degeri
(n=47) (n=22)

Apikal 4-bosluk

LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.1£6.5 50£7.3 AD
LA mediyal- lateral ¢cap1 (mm) 36.2+5.6 38.5+7.1 AD
LA maksimum alan1 (cm?) 15.343.8 16.945 AD
LA minimum alan1 (cm?) 9.4£2.8 10.8+4 AD
LA ortalama alani (cm?) 12.343.3 14.1+4.4 AD
LA maksimum hacmi (cm?) 37+13.8 47.8421.4 0.035
LA minimum hacmi (cm?®) 18.648.2 25.3+14 AD
LA ortalama hacmi (cm?) 27.8+10.4 36.5+17.8 0.041
RA siiperiyor- inferiyor ¢cap1 (mm) 42.2+5.8 44.9+5.8 AD
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36+5.5 37.545.7 AD
RA maksimum alani (cm?) 14.7+3.4 13.543 AD
RA minimum alani (cm?) 9+2.2 1043 AD
RA ortalama alani (cm?) 11.342.3 12.443 AD
RA maksimum hacmi (cm?) 34.7+11.6 40.9+15.4 AD
RA minimum hacmi (cm?) 20.449.1 24.6+11.8 AD
RA ortalama hacmi (cm?) 27.549.7 32.7£12.8 AD
RA bosalma fraksiyonu (%) 41.1£15.6 38.5+16.1 AD
RA ekspansiyon indeksi (%) 88.3+55.4 75.5+£50.9 AD
Apikal 2-bosluk

LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 46.1+£6.8 50.7+8 0.012
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 41.4+5.8 42.9+6.4 AD
LA maksimum alan1 (cm?) 18.447.8 18.644.1 AD
LA minimum alan1 (cm?) 11.5+£3.8 11+3.8 AD
LA ortalama alani (cm?) 14.745.4 15+£3.7 AD
LA maximum hacmi (cm?) 48.6+17.1 58.7£21.3 0.017
LA minimum hacmi (cm?®) 26.2+12.7 30.3+15.4 AD
LA ortalama hacmi (cm?) 37.5+14.7 44.5+17.4 AD
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 42.8+12.8 53.2+19.2 0.008
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 22.7£9 27.7£14.2 AD
LA bosalma fraksiyonu (%) 46.7+10.8 48.2+13.6 AD
LA ekspansiyon indeksi (%) 97.2439.1 109.7+57.7 AD

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlamli degil.

Apikal 4-bosluk ve apikal-2 bosluk goriintiilerde dlgiilen atriyumlarin ¢aplari, alanlari
ve hacimleri, sol atriyum ve sag atriyum bosalma fraksiyonlari, her iki atriyum ekspansiyon
indeksi, AKS’li hastalarin transmitral E/e’ degerlerine gore kontrol grubuyla kiyaslandi.
Bir¢ok parametre transmitral E/e’<8’in altinda olanlarla kontrol grubu arasinda benzer
bulunmakla birlikte 6zellikle transmitral E/e’ orani arttik¢a kontrol grubuyla 6nemli farklarin

olustugu goriildii (Tablo 14 ve tablo 15).
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Tablo 14: Transmitral E/e’ oranina gore atriyum cap, alan ve hacimlerinin ortalama +

standart sapmalari.

E/e’<8 E/e’ (8-15) E/e’> 15 Grup 3

(n=24) (n=102) (n=24) (n=25)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 47.5+6.6 47.5+6.5 51.9+6 46.2+6.2
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 34.244.8 37.3£5.8 40.8+4.5 32.744.5
LA maksimum alani (cm?) 13.843.2 17.245.2 19.6+5.2 13.5£2.9
LA minimum alani (cm?) 8.1£2.3 10.3+3.2 14.1£3.3 7.2+1.8
LA ortalama alan1 (cm?) 11.1£2.9 13.9+4.3 16.8+4.1 10.3£2.1
LA maksimum hacmi (cm?) 33.7£12.1 40.6+16.1 51.2+13 31.5¢9.4
LA minimum hacmi (cm?®) 14.3+5.7 21+£9.9 32.7£9.2 12.5+3.8
LA ortalama hacmi (cm?) 24+8.4 30.8+12.8 41.8+10.6 22+6.3
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 42.9+5.2 422453 46.1+£5.7 39.945.5
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 35.7£5.5 36.5£5.5 37.1£5.6 33.844.8
RA maksimum alani (cm?) 13.1£3.1 15.244.5 17.6£7.2 12.44£2.6
RA minimum alan1 (cm?) 9.3+£2.2 9.6£2.8 11.7+4.1 6.9+£2.2
RA ortalama alani (cm?) 11.2+£2.5 12.4+3 .4 14.7+£5.3 9.7+2.2
RA maksimum hacmi (cm?) 36.5+12.4 36.7£12.3 43.9+15.7 29.6+8.7
RA minimum hacmi (cm?) 21.44£7.5 20.8+8.5 27.7+£13.7 14.1£5.8
RA ortalama hacmi (cm?) 29+9.3 28.849.7 35.8+14.4 21.8+6.9
RA bosalma fraksiyonu (%) 39.1+14.6 42.5+14.5 38.4+12.5 52.4+10.1
RA ekspansiyon indeksi (%) 76+48.8 88.8+51.3 70.1+35.7 121+47.9
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 46.1+6.9 48.5+6.4 52.8+4.7 45.3+4.2
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 39.9+5.2 42.3+5.7 46.6+6.3 38.54+4.8
LA maksimum alani (cm?) 17.6+8.5 19.9+7 23+6.7 16.343
LA minimum alani (cm?) 10.5+£3 12+4.2 16.2+5.1 8.9+£2.2
LA ortalama alan1 (cm?) 14+5.3 16+5.3 19.5+5.7 12.6+2.5
LA maximum hacmi (cm?) 46.8+18.9 52.4+18.3 67+18 42.8£12.5
LA minimum hacmi (cm?) 26.1£12.4 28+13.2 44.7+14.5 18.2+6.8
LA ortalama hacmi (cm?) 36.4+15.2 40.4£15.2 55.9+15.2 30.5+9.9
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 40.3£12.5 46.5+15.1 59+13.4 37.1£10
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 20.1£7.1 24.7+10.6 38.8+£10.6 15.3+4.9
LA bosalma fraksiyonu (%) 48.9+10.3 47+11.8 32.9+10.4 58.2+6.3
LA ekspansiyon indeksi (%) 106+46 99+43 55428 207+89

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.
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Tablo 15: Transmitral E/e’ orammna gore cap, alan ve hacim ol¢iimleri kullamlarak

atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesi.

p 0-1%* p 0-2* p 0-3* p 1-2* p 1-3* p 2-3*
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) AD AD AD 0.01 AD 0.01
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) AD <0.0001 | AD 0.02 0.001 0.01
LA maksimum alani (cm?) 0.009 <0.0001 | AD AD 0.004 <0.0001
LA minimum alani (cm?) 0.01 <0.0001 | AD <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) 0.01 <0.0001 | AD 0.007 <0.0001 <0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) AD <0.0001 | AD 0.008 0.02 <0.0001
LA minimum hacmi (cm?) 0.005 <0.0001 | AD <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) 0.04 <0.0001 | AD <0.0001 0.003 <0.0001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) AD AD AD 0.009 AD <0.0001
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) AD AD AD AD AD AD
RA maksimum alani (cm?) AD 0.005 AD AD 0.03 0.001
RA minimum alan1 (cm?) AD 0.026 0.022 0.009 <0.0001 <0.0001
RA ortalama alani (cm?) AD 0.004 AD 0.028 0.003 <0.0001
RA maksimum hacmi (cm?®) AD AD AD AD AD 0.001
RA minimum hacmi (cm?) AD AD 0.024 0.005 0.006 <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?) AD AD AD 0.014 0.012 <0.0001
RA bosalma fraksiyonu (%) AD AD 0.005 AD 0.008 0.003
RA ekspansiyon indeksi (%) AD AD 0.007 AD 0.016 0.002
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) AD 0.001 AD 0.011 AD <0.0001
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) AD <0.0001 | AD 0.007 0.014 <0.0001
LA maksimum alani (cm?) AD 0.035 AD AD AD 0.005
LA minimum alani (cm?) AD <0.0001 | AD <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) AD 0.002 AD 0.014 <0.0001 <0.0001
LA maximum hacmi (cm?) AD 0.001 AD 0.002 AD <0.0001
LA minimum hacmi (cm?) AD <0.0001 | AD <0.0001 0.003 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) AD <0.0001 | AD <0.0001 0.014 <0.0001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) AD <0.0001 | AD 0.001 0.016 <0.0001
LA ortalama minimum hacmi (cm?) AD <0.0001 | AD <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA bosalma fraksiyonu (%) AD <0.0001 | 0.017 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) AD AD 0.032 AD 0.001 <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.
* 0: Transmitral E/e’<8 olan AKS’li hastalar.
1: Transmitral E/e’8-15 arasinda olan AKS’li hastalar.
2: Transmitral E/e’>15 olan AKS’li hastalar.
3: Kontrol grubu.

Apikal 4-bosluk ve apikal-2 bosluk goriintiilerde 6l¢iilen atriyumlarin ¢aplari, alanlar
ve hacimleri, sol atriyum ve sag atriyum bosalma fraksiyonlari, her iki atriyum ekspansiyon
indeksi, AKS’li hastalarin kritik damar sayisina gore kontrol grubuyla kiyaslandi. Birgok
parametre non-kritik damar1 olan AKS’li hastalarla kontrol grubu arasinda benzer bulunmakla
birlikte ozellikle kritik damar sayisi arttikga kontrol grubuyla onemli farklarin olustugu

goriildii (Tablo 16 ve tablo 17).
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Tablo 16: Kritik damar sayisina gore atriyum c¢ap, alan ve hacimlerinin ortalama +

standart sapmalari.

Non-kritik 1-2 damar 3 damar Grup 3

(n=10) (n=110) (n=30) (n=25)
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 44.6+7.8 47.9+6.4 50.4+6.3 46.2+6.2
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 34.345.8 37.5£5.8 37.7£5.7 32.744.5
LA maksimum alani (cm?) 15.846.7 16.9+4.9 17.9£5.7 13.5£2.9
LA minimum alani (cm?) 9.44+4 10.2+3.1 12.2+4.3 7.2+1.8
LA ortalama alan1 (cm?) 12.6+5.2 13.8+4.1 15+4.8 10.3£2.1
LA maksimum hacmi (cm?) 35.6+13.8 40.7+16.2 44.8+14.8 31.5¢9.4
LA minimum hacmi (cm?) 17.6+8.8 20.7£9.4 27.5+13.3 12.543.8
LA ortalama hacmi (cm?) 26.6+10.3 30.7£12.6 36+13.8 22+6.3
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 40.8+5.4 42.5+£5.4 45.245.5 39.945.5
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 36+5.9 36.4+5.5 37£5.5 33.844.8
RA maksimum alani (cm?) 14.847.1 15.1+4.7 16.1£5.2 12.44£2.6
RA minimum alan1 (cm?) 9.6+4.7 9.6+£2.6 10.94£3.6 6.9+£2.2
RA ortalama alani (cm?) 12.2+5.8 12.4+3.4 13.5+4.3 9.7+2.2
RA maksimum hacmi (cm?) 32.6+12.1 36.9£12.3 43+15.1 29.6+8.7
RA minimum hacmi (cm?) 19.7£10.4 21.1+8.5 26+12 14.14£5.8
RA ortalama hacmi (cm?) 26.1+11.1 29+9.7 34.4+13.1 21.8+6.9
RA bosalma fraksiyonu (%) 41.7+11.3 41.6+14.8 40+13.2 52.4+10.1
RA ekspansiyon indeksi (%) 78+35 84+48 85+56 121+47.9
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) 44.6+5.7 48.5+6.2 51.6£7.1 45.3+4.2
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) 39+5.4 42.5+5.3 44.4+8.1 38.54+4.8
LA maksimum alani (cm?) 19+10.4 19.9+6.9 20.6+7.9 16.343
LA minimum alani (cm?) 11.6+7 12+3.3 14.2+6.6 8.9+£2.2
LA ortalama alan1 (cm?) 15.3+£8.6 16+4.8 17.4+7.1 12.6+2.5
LA maximum hacmi (cm?) 40.1£15.2 53.4+17.2 60+24.6 42.8£12.5
LA minimum hacmi (cm?) 21.8+13.5 29.2+11.9 37.7+£20.7 18.2+6.8
LA ortalama hacmi (cm?) 30.9+13.6 41.5£13.9 48.7£22 30.5+9.9
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) 37.8+11.7 47.1£14.2 52.4+18.8 37.1£10
LA ortalama minimum hacmi (cm?) 19.7£10.1 25+9.4 32.6£16.4 15.3+4.9
LA bosalma fraksiyonu (%) 48.7+13.9 46.3£11.8 39.5+13.4 58.2+6.3
LA ekspansiyon indeksi (%) 109+51 96+42 76+45 207+89

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.

74




Tablo 17: Kritik damar sayisina gore cap, alan ve hacim ol¢iimleri kullanilarak atriyal

fonksiyonlarin degerlendirilmesi.

p 0-1%* p 0-2%* p 0-3* p 1-2* p 1-3* p 2-3*
Apikal 4-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) AD AD AD AD AD AD
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) AD AD AD AD 0.001 0.006
LA maksimum alani (cm?) AD AD AD AD 0.01 0.007
LA minimum alani (cm?) AD AD AD 0.01 <0.0001 <0.0001
LA ortalama alan1 (cm?) AD AD AD AD 0.001 <0.0001
LA maksimum hacmi (cm?) AD AD AD AD 0.001 <0.0001
LA minimum hacmi (cm?) AD 0.02 AD 0.004 0.001 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) AD AD AD AD 0.007 <0.0001
RA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) AD AD AD AD AD 0.002
RA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) AD AD AD AD AD AD
RA maksimum alani (cm?) AD AD AD AD AD 0.02
RA minimum alan1 (cm?) AD AD AD AD <0.0001 <0.0001
RA ortalama alani (cm?) AD AD AD AD 0.005 0.001
RA maksimum hacmi (cm?®) AD AD AD AD 0.004 0.001
RA minimum hacmi (cm?) AD AD AD 0.04 0.001 <0.0001
RA ortalama hacmi (cm?) AD AD AD AD 0.008 <0.0001
RA bosalma fraksiyonu (%) AD AD AD AD 0.003 0.006
RA ekspansiyon indeksi (%) AD AD AD AD 0.004 0.03
Apikal 2-bosluk
LA siiperiyor- inferiyor ¢ap1 (mm) AD 0.01 AD AD AD 0.001
LA mediyal- lateral ¢ap1 (mm) AD AD AD AD 0.01 0.001
LA maksimum alani (cm?) AD AD AD AD AD AD
LA minimum alani (cm?) AD AD AD AD <0.0001 <0.0001
LA ortalama alani1 (cm?) AD AD AD AD 0.02 0.006
LA maximum hacmi (cm?) AD 0.01 AD AD 0.04 0.003
LA minimum hacmi (cm?) AD 0.008 AD 0.01 0.001 <0.0001
LA ortalama hacmi (cm?) AD 0.008 AD AD 0.007 <0.0001
LA ortalama maksimum hacmi (cm?) AD 0.03 AD AD 0.01 0.001
LA ortalama minimum hacmi (cm?) AD 0.005 AD 0.003 <0.0001 <0.0001
LA bosalma fraksiyonu (%) AD AD AD 0.02 <0.0001 <0.0001
LA ekspansiyon indeksi (%) AD AD AD AD 0.001 0.001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.
* 0: Koroner anjiyografide non-kritik koroner lezyonu olan AKS’li hastalar.

* 1: Koroner anjiyografide 1 veya 2 damar lezyonu olan AKS’li hastalar.

* 2: Koroner anjiyografide 3 damar lezyonu olan AKS’li hastalar.

* 3: Kontrol grubu.

AKS ile gelen tiim hastalar kontrol grubuyla doku Doppler parametreleri kullanilarak

karsilastirildi. Trikispit lateral a’, trikiispit ortalama a’, sol atriyum anteriyor, inferiyor,lateral,

septum ve ortalama a’, sag atriyum lateral, septum ve ortalama a’ dalga hizlar1 agisindan her

iki grup arasinda anlamli fark izlenmedi. Diger doku Doppler parametreleri acisindan ise

anlamli farkliliklar izlendi (Tablo18).

AKS ile gelen hastalar kendi aralarinda ve kontrol grubuyla doku Doppler

parametreleri kullanilarak atriyal fonksiyonlar agisindan karsilagtirildilar. Grup 1 ve 2

arasinda anlamli fark izlenmezken grup 3’te bazi a’ dalga hizlar1 hari¢ diger parametrelerde

anlamli fark izlendi (Tablo 19).
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Tablo 18: AKS’li hastalarin doku Doppler parametreleri kullamilarak atriyal

fonksiyonlarimin degerlendirilmesi.

Grup 1 ve Grup 2* Grup 3 p degeri

(n=150) (n=25)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 6.9£1.8 10£2 <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 7£2.3 13+£2 <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) 8.9+£2.5 11+£2 <0.0001
Mitral septal s” (cm/sn) 6.1+1.5 9+2 <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) 6.1£1.9 10£2 <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.3+£2.2 10£2 0.001
Trikispit lateral s” (cm/sn) 12+£2.6 14+2 <0.001
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 11£3.3 14+2 <0.001
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 15.5£9 1443 AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 6.9+1.7 942 <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) 7.2£23 11+£2 <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) 9.2+£2.3 10£2 0.014
Trikispit ortalama s’ (cm/sn) | 9.5+1.9 11£2 <0.0001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) | 8.9+2.4 1242 <0.0001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) | 11.9+2.5 1242 AD
LA lateral s’ (cm/sn) 7.1£2 10£2 <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) 7.2£2.5 10+£3 <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) 9.7£3 10+£3 AD
LA septum s’ (cm/sn) 6.3£1.6 9+2 <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) 6.8+2.1 10£2 <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) 8.2+2.4 9+2 AD
RA lateral s’ (cm/sn) 9.4+£3.1 11£2 0.002
RA lateral e’ (cm/sn) 8.3+3 10+2 <0.0001
RA lateral a’ (cm/sn) 11.9+4.2 1143 AD
RA septum s’ (cm/sn) 6.3£1.6 9+2 <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) 6.8+2.1 10£2 <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) 8.2+2.4 9+2 AD
RA ortalama s’ (cm/sn) 7.9£1.8 10£2 <0.0001
RA ortalama e’ (cm/sn) 7.5€2.1 10£1 <0.0001
RA ortalama a’ (cm/sn) 10+2.5 10+2 AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 6.4+1.8 1043 <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 7.14£2.3 1142 <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9.1+2.4 10+2 0.002
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.4+1.6 9+2 <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.2+2.1 10+2 <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 9+2.4 10+2 0.015
LA anteriyor s’ (cm/sn) 7£1.8 10+2 <0.0001
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7.4+2.2 1142 <0.0001
LA anteriyor a’ (cm/sn) 9.442.7 10+2 AD
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.2+1.6 9+2 <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) 7.242.3 10+2 <0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.4+2.3 9+2 AD
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.5+1.4 1042 <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.6+1.8 114£2 <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 8.8£1.9 1042 <0.0001
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.7+1.4 9+2 <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) 7.2+1.9 1042 <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) 8.9+£2 1042 AD

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.

* Akut koroner sendromla gelen tiim hastalar tek bir grup yapildi.
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Tablo 19: Gruplarin ayrn1 ayr1 doku Doppler parametreleri kullamilarak atriyal

fonksiyonlarimin degerlendirilmesi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p 1-2* p 1-3%% | p2-3%**

(n=75) (n=75) (n=25)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 6.6+1.5 7.242.1 10.6+1.8 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 6.942.2 7423 13.242.2 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.1+2.6 8.8+2.4 11.4£2.6 AD 0.001 <0.0001
Mitral septal s’ (cm/sn) 6+1.3 6.2+1.6 9.442.2 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) 6.3+1.9 6+1.8 10.4+2 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.4+2.1 8.2+2.2 10£2.2 AD 0.003 0.002
Trikispit lateral s” (cm/sn) 12.4£2.6 11.5£2.6 14.1£2.7 AD 0.003 <0.0001
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 11.4+£3.2 10.6+3.3 14+£2.6 AD <0.0001 | <0.0001
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 16.6+12 14.4+4.1 14.5+3.2 AD AD AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 6.9+1.7 6.9+1.7 9.4+1.7 AD <0.0001 | <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) 7.442.2 7+2.5 11.1+£2.4 AD <0.0001 | <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) 9.3£2.3 9.1+2.3 10.54+2.4 AD 0.03 0.014
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 9.8+£1.9 9.2+1.8 11.8+1.9 AD <0.0001 | <0.0001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 9.3+£2.3 8.6+2.6 12.7£2.1 AD <0.0001 | <0.0001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 12.242.3 11.6+2.7 12.4+2.4 AD AD AD
LA lateral s’ (cm/sn) 7.1£1.9 7.2+2.1 10.5£2.2 AD <0.0001 | <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) 7.542.6 6.9+£2.3 10.7+2.8 AD <0.0001 | <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) 10.1£3.3 9.442.6 10.9+3.3 AD AD AD
LA septum s’ (cm/sn) 6.3£1.5 6.3+1.6 8.9+1.6 AD <0.0001 | <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) 7+1.9 6.6+£2.2 10.4+2.2 AD <0.0001 | <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) 8.4+2.3 8+2.5 9+2.9 AD AD AD
RA lateral s’ (cm/sn) 9.9+3 9+3 11.142.3 AD 0.029 <0.0001
RA lateral e’ (cm/sn) 8.3+£2.5 8.2+3.4 10.2+£2.3 AD 0.001 0.001
RA lateral a’ (cm/sn) 12.2+£3.9 11.7+4.6 11£3.2 AD AD AD
RA septum s’ (cm/sn) 6.3£1.5 6.3+1.6 8.9+1.6 AD <0.0001 | <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) 7+1.9 6.6+£2.2 10.4+2.2 AD <0.0001 | <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) 8.4+2.3 8+2.5 9+2.9 AD AD AD
RA ortalama s’ (cm/sn) 8.1+1.7 7.7£1.9 10£1.7 AD <0.0001 | <0.0001
RA ortalama e’ (cm/sn) 7.6£1.8 7.4+2.3 10.4+1.6 AD <0.0001 | <0.0001
RA ortalama a’ (cm/sn) 10.3+£2.2 9.8+£2.7 9.9+2.7 AD AD AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 6.4+1.8 6.4+1.8 10.3+£3 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 7.4+£2.2 6.9£2.3 11.8+2.3 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9.24+2.6 8.9+2.3 10.5+£2.1 AD 0.017 0.001
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.5£1.7 6.4£1.5 9.2+1.7 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.3£2.2 6.1£2 10.9+1.7 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 9.3+2.7 8.7£2.2 10.3£2.5 AD AD 0.004
LA anteriyor s’ (cm/sn) 7.1£1.8 6.9£1.8 10+2.1 AD <0.0001 | <0.001
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7.6£2.3 7.3£2.2 11.1£2.1 AD <0.0001 | <0.001
LA anteriyor a’ (cm/sn) 9.6+3.2 9.242.2 10.4+£2.9 AD AD AD
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.4£1.5 6.1£1.6 9.4+2 AD <0.0001 | <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) 7.4+2.3 6.9£2.4 10.2+2.1 AD <0.0001 | <0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.6+£2.5 8.1£2.2 9.5£2.9 AD AD AD
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.4+1.2 6.5£1.5 9.9+1.7 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.7£1.7 6.6=1.9 11.6x1.7 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 9+1.9 8.6£1.9 10.5£1.9 AD 0.002 <0.0001
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.7+1.4 6.6x1.5 9.7+1.6 AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) 7.4+1.9 6.9+2 10.6+1.8 AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) 9.242.2 8.6x1.8 9.9+2.4 AD AD 0.035

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.
* Grup 1 ve grup 2 arasindaki p degeri.

** Grup 1 ve grup 3 arasindaki p degeri

*** Grup 2 ve grup 3 arasindaki p degeri.
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AKS ile gelen hastalardan LV EF’si %50 ve iistiinde olanlar ile %50’nin altinda
olanlar kendi aralarinda ve kontrol grubuyla doku Doppler parametreleri agisindan
karsilastirildi. EF degeri diistiikce ¢ogu parametrede gruplar arasinda 6nemli farklar olustugu
saptand1 (Tablo 20).

AKS ile gelen hastalardan miyokart enfarktiisiinii LAD’den gecirenler ile Cx veya
RCA’dan herhangi birisiyle gegirenler, kontrol grubuyla ve kendi aralarinda doku Doppler
parametreleri agisindan karsilagtirildilar. Miyokart enfarktiisiiniin gegirildigi damar agisindan
cogu parametrede anlamli fark izlenmezken kontrol grubuna gore bazi a’ dalga hizlar1 hari¢
cogu parametrede anlamli fark izlendi (Tablo 21).

AKS ile gelen hastalarin miyokart enfarktiisiinii gecirdigi damar lokalizasyonlar1 kendi
aralarinda ve kontrol grubuyla doku Doppler parametreleri agisindan karsilastirildi. Damar
lokalizasyonlarina gore kendi aralarinda anlamli fark izlenmezken, kontrol grubuna gore bazi
a’ dalga hizlar1 harig biitiin parametrelerde anlamli fark izlendi (Tablo 22).

STE-AKS ile gelen hastalardan primer perkiitan girisim veya trombolitik tedavi
yapilanlar kendi aralarinda ve kontrol grubuyla doku Doppler parametreleri agisindan
karsilagtirildilar. Trombolitik tedavi veya primer perkiitan girisim yapilanlar arasinda doku
Doppler parametreleri acisindan anlamli fark izlenmezken, kontrol grubuna gore c¢ogu
parametrede anlamli farkliliklar izlendi (Tablo 23).

STE-AKS ile gelen hastalardan erken revaskiilarizasyon uygulananlar ile (primer
perkiitan girisime alinanlar ve basarili trombolitik tedavi olan hastalar) erken
revaskiilarizasyon yapilmayan yani medikal izlenen hastalarin doku Doppler parametreleri
karsilastirildi. Her iki grup arasinda doku Doppler parametreleri agisindan anlamli fark
izlenmedi (Tablo 24).

AKS ile gelen hastalardan transmitral E/e’<§, 8-15 arasinda ve >15 olanlar, kontrol
grubuyla ve kendi aralarinda doku Doppler parametreleri agisindan karsilastirildilar.
Transmitral E/e’<8 olanlar ile kontrol grubu arasinda ¢ogu parametrede anlamli fark
izlenmezken, kontrol grubuna gore bazi a’ dalga hizlar hari¢ ¢ogu parametrede transmitral
E/e’ arttikca anlamli fark izlendi (Tablo 25 ve tablo 26).

AKS ile gelen hastalardan non-kritik lezyonu olanlar, kritik damar sayist 1 ve 2
olanlar ve kritik damar sayis1 3 olanlar, kontrol grubuyla ve kendi aralarinda doku Doppler
parametreleri agisindan karsilastirildilar. Kritik damar sayisi arttik¢a kontrol grubuna gore

bazi a’ dalga hizlar hari¢ cogu parametrede anlamli fark izlendi (Tablo 27 ve Tablo 28).

78



Tablo 20: AKS’li hastalarin EF degerlerine gore doku Doppler parametreleri

kullanilarak atriyal fonksiyonlarimin degerlendirilmesi.

EF> %50 EF<%50 Grup 3 p 1-2% p 1-3%% | p 2-3%**
(n=86) (n=64)

Mitral lateral s’ (cm/sn) 7.5+1.8 6+1.5 10.6+1.8 | <0.001 | <0.001 | <0.001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 7.5+2.4 6.3+1.9 13.242.2 | <0.001 | <0.001 | <0.001
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.5+2.4 8.242.4 11.4£2.6 | 0.007 0.003 <0.001
Mitral septal s’ (cm/sn) 6.6+1.2 5.5#1.5 9.4+2.2 | <0.001 | <0.001 | <0.001
Mitral septal e’ (cm/sn) 6.7+2 5.5#1.5 10.4+2 <0.001 | <0.001 | <0.001
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.7£1.9 7.7+£2.3 10+£2.2 0.012 0.024 <0.001
Trikispit lateral s” (cm/sn) 12.4+2.6 11.44£2.6 14.1£2.7 | AD 0.01 <0.001
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 11.3£3.4 10.5£2.9 14£2.6 AD 0.001 <0.001
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 16.5+11.5 14.243.6 14.543.2 | AD AD AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 7.4+1.5 6.3+1.8 9.4+1.7 | 0.001 <0.001 | <0.001
Trikispit septal e’ (cm/sn) 7.742.6 6.5£1.6 11.1£2.4 | 0.003 <0.001 | <0.001
Trikispit septal a’ (cm/sn) 9.6£1.9 8.7£2.6 10.5+2.4 | 0.04 AD 0.003
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 9.9+1.7 8.9+2 11.8+1.9 | 0.003 <0.001 | <0.001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 9.4+2.7 8.3x1.9 12.742.1 | 0.02 <0.001 | <0.001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 12.442.5 11.3+2.4 12.442.4 | 0.02 AD AD
LA lateral s’ (cm/sn) 7.7£1.9 6.4£1.9 10.5+2.2 | 0.001 <0.001 | <0.001
LA lateral e’ (cm/sn) 7.6+2.5 6.6+2.4 10.742.8 | 0.04 <0.001 | <0.001
LA lateral a’ (cm/sn) 10.4+£2.9 8.842.9 10.9+£3.3 | 0.003 AD 0.008
LA septum s’ (cm/sn) 6.5+1.2 6+1.9 8.9+1.6 | AD <0.001 | <0.001
LA septum e’ (cm/sn) 7.1£1.9 6.4+2.2 10.4+2.2 | AD <0.001 | <0.001
LA septum a’ (cm/sn) 8.7+2.3 7.5£2.3 9+2.9 0.01 AD <0.001
RA lateral s’ (cm/sn) 10+3.1 8.7+2.9 11.1£2.3 | 0.04 AD 0.003
RA lateral e’ (cm/sn) 9+3.2 7.3£2.3 10.2+£2.3 | 0.001 AD <0.001
RA lateral a’ (cm/sn) 12.7+4.5 10.9+3.6 11+£3.2 0.01 AD AD
RA septum s’ (cm/sn) 6.5+1.2 6+1.9 8.9+1.6 | AD <0.001 | <0.001
RA septum e’ (cm/sn) 7.1£1.9 6.4+2.2 10.4+2.2 | AD <0.001 | <0.001
RA septum a’ (cm/sn) 8.7+2.3 7.52.3 9+2.9 0.01 AD <0.001
RA ortalama s’ (cm/sn) 8.2+1.6 7.4+1.9 10£1.7 0.01 <0.001 | <0.001
RA ortalama e’ (cm/sn) 8+2.1 6.9+1.8 10.4+1.6 | 0.002 <0.001 <0.001
RA ortalama a’ (cm/sn) 10.6£2.5 9.242.2 9.9+2.7 | 0.004 AD AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 6.9£1.6 5.8£1.9 10.3+3 0.005 <0.001 <0.001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 7.5+£2.3 6.6+2.1 11.842.3 | 0.03 <0.001 <0.001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9.4+2.5 8.6+£2.3 10.5£2.1 | AD AD 0.003
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.8+1.4 6£1.7 9.2+1.7 | 0.005 <0.001 <0.001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.62.1 5.7£2 10.9+1.7 | 0.18 <0.001 <0.001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 9.4+2.2 8.5£2.6 10.3£2.5 | AD AD 0.007
LA anteriyor s’ (cm/sn) 7.4+1.7 6.5+1.8 10+£2.1 0.02 <0.001 <0.001
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7.7£2.2 7£2.2 11.1£2.1 | AD <0.001 <0.001
LA anteriyor a’ (cm/sn) 9.9+£2.5 8.7£2.8 10.4£2.9 | 0.02 AD 0.32
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.6x1.3 5.7£1.8 9.4+2 0.009 <0.001 <0.001
LA inferiyor e’ (cm/sn) 7.4+2.4 6.8+2.3 10.2+£2.1 | AD <0.001 <0.001
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.7£2.2 7.8+£2.4 9.5£2.9 | AD <0.001 <0.001
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.9£1.2 5.8t1.4 9.9+1.7 | <0.001 <0.001 <0.001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 7.1£1.9 6.1+1.4 11.6£1.7 | 0.001 <0.001 <0.001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 9.2+1.7 8.2+2.1 10.5£1.9 | 0.003 0.009 <0.001
LA ortalama s’ (cm/sn) 7+1.2 7.5+1.9 9.7+£1.6 | 0.002 <0.001 <0.001
LA ortalama e’ (cm/sn) 7.5£1.9 6.7+2 10.6£1.8 | 0.04 <0.001 <0.001
LA ortalama a’ (cm/sn) 9.4+1.7 8.2+£2.2 9.9+2.4 | 0.001 AD 0.001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, AD: Anlamli degil.
* EF> %50 tizerindeki ile EF< %50 altinda olan hastalar arasindaki p degeri.

** EF> %50 tizerindeki hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.
*** EF< %50 altindaki hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.
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Tablo 21: Enfarkttan sorumlu damar1 LAD olan hastalar ile Cx veya RCA olanlarin

doku Doppler parametreleri kullanilarak atriyal fonksiyonlarinin degerlendirilmesi.

MILAD | MICx-RCA Grup 3 p 1-2* p 1-3%% | p 2-3%**

(n=53) (n=78)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 6.3+1.6 7.142 10.6+1.8 | 0.043 <0.0001 | <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 6.612.1 7.3+2.4 13.242.2 | AD <0.0001 | <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.1+42.4 8.942.5 11.4£2.6 | AD 0.001 0.0001
Mitral septal s’ (cm/sn) 5.8+1.4 6.2+1.5 94422 | AD <0.0001 | <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) 5.8%1.5 6.4+2.1 10.4+2 AD <0.0001 | <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.1+£2.3 8.3+2.1 10£2.2 AD 0.02 0.003
Trikispit lateral s” (cm/sn) 11.6+2.6 12.242.6 14.1+£2.7 | AD 0.001 0.007
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 11£3.1 10.8£3.4 14+2.6 AD 0.001 <0.0001
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 14.9+4.1 16.1£11.9 14.5+£3.2 | AD AD AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 6.7£1.7 7£1.7 9.4£1.7 | AD <0.0001 | <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) 7£2.2 7.4£2.4 11.1£2.4 | AD <0.0001 | <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) 9.2+2.4 9.6£1.9 10.5+2.4 | AD AD AD
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 9.2+2 9.6£1.9 11.8+1.9 | AD <0.0001 | <0.0001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 8.8+2.3 8.9+2.6 12.74£2.1 | AD <0.0001 | <0.0001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 11.9£2.6 12+£2.5 12.4+£2.4 | AD AD AD
LA lateral s’ (cm/sn) 6.9+1.4 7.3+2.3 10.5£2.2 | AD <0.0001 | <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) 7.14£2.2 7.4+2.6 10.7£2.8 | AD <0.0001 | <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) 9.3+2.8 10.1£2.8 10.9+£3.3 | AD AD AD
LA septum s’ (cm/sn) 6.1£1.2 6.4+1.7 8.9+1.6 | AD <0.0001 | <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) 6.6+1.7 7+2.3 10.4+2.2 | AD <0.0001 | <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) 8.1+2.3 8.1+2.3 9+2.9 AD AD AD
RA lateral s’ (cm/sn) 9.5+3.1 9.5+3.1 11.1£2.3 | AD AD AD
RA lateral e’ (cm/sn) 8.5£2.9 8.2+3.1 10.2+£2.3 | AD 0.046 0..013
RA lateral a’ (cm/sn) 12+4.1 12.2+4.7 11£3.2 AD AD AD
RA septum s’ (cm/sn) 6.1+1.2 6.4+1.7 8.9+1.6 | AD <0.0001 | <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) 6.6£1.7 7+2.3 10.4+2.2 | AD <0.0001 | <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) 8.1+2.3 8.1+2.3 9+2.9 AD AD AD
RA ortalama s’ (cm/sn) 7.8+1.7 8+1.9 10+1.7 AD <0.0001 | <0.0001
RA ortalama e’ (cm/sn) 7.5+1.8 7.6+£2.3 10.4+1.6 | AD <0.0001 | <0.0001
RA ortalama a’ (cm/sn) 10.1£2.5 10.1+£2.6 9.9+2.7 | AD AD AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 5.8+1.6 6.9+1.9 10.3+£3 0.01 <0.0001 | <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 6.7£1.9 7.5£2.4 11.8£2.3 | AD <0.0001 | <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9+2.6 9.242.5 10.5£2.1 | AD 0.038 AD
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.3£1.5 6.5+1.7 9.2+1.7 | AD <0.0001 | <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.3£2.1 6.3£2.3 10.9+1.7 | AD <0.0001 | <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 8.9+£2.6 9+2.3 10.3£2.5 | AD AD AD
LA anteriyor s’ (cm/sn) 6.6x1.5 7.3£2 10+2.1 AD <0.0001 | <0.0001
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7x2 7.94£2.3 11.1£2.1 | AD <0.0001 | <0.0001
LA anteriyor a’ (cm/sn) 9.1£2.7 9.542.8 10.4£2.9 | AD AD AD
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.3£1.5 6.2+1.6 9.4+2 AD <0.0001 | <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) 6.9£2.1 7.5£2.5 10.2+£2.1 | AD <0.0001 | <0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.9+2.7 8.2+2.1 9.5£2.9 | AD AD AD
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6+1.3 6.7+1.4 9.9+1.7 | 0.041 <0.0001 | <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.4£1.5 6.9£1.9 11.6x1.7 | AD <0.0001 | <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 8.7£2.2 8.9+1.8 10.5+1.9 | AD 0.001 0.001
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.5£1.2 6.8+1.6 9.7£1.6 | AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) 6.9£1.6 7.4+2 10.6+1.8 | AD <0.0001 | <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) 8.8+£2.1 9+2 9.9+2.4 | AD AD AD

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, MI LAD: Sol anteriyor inen arterden miyokart enfarktiisii gegirenler, MI Cx/
RCA: Sirkiimfleks veya sag koroner arterden herhangi birisine bagli miyokart enfarktiisii gecirenler, AD:
Anlamli degil. * LAD’den MI geciren hastalar ile Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle MI geciren hastalar
arasindaki p degeri. ¥ LAD’den MI geciren hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri. *** Cx veya RCA’dan
herhangi birisiyle MI gegiren hastalar ile grup 3 arasindaki p degeri.
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Tablo 22: Enfarkttan sorumlu damara gore doku Doppler parametreleri kullanilarak

atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesi.

MI LAD MI CX MI RCA Grup 3 p degeri*
(n=53) (n=29) (n=49)

Mitral lateral s’ (cm/sn) 6.3£1.6 6.7£2 7.4£2 10.6+1.8 | <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 6.6+2.1 6.7£2.5 7.6£2.3 13.242.2 | <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.1£2.4 8.5+2.5 9+2 11.4£2.6 | 0.002
Mitral septal s” (cm/sn) 5.8£1.4 6.5+1.7 6.1+1.5 9.4+£2.2 | <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) 5.8¢1.5 6.3+2 6.4£2.1 10.4+2 <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.1+2.3 8.8+1.8 8.1+2.1 10£2.2 0.002
Trikispit lateral s” (cm/sn) 11.6+£2.6 12.1£3.1 12.3£2.3 14.1£2.7 | 0.001
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 11£3.1 11.3+£3.8 10.443.1 14+2.6 <0.0001
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 14.9+4.1 15.6+4 16.4+1 14.5+£3.2 | AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 6.7£1.7 6.7£1.7 6.6£1.7 9.4+1.7 | <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) 7£2.2 7.7£2.6 7.2£2.3 11.1+£2.4 | <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) 9.2+2.4 9.9+1.6 8.9+£2.5 10.5+£2.4 | 0.014
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 9.2+2 10£2.2 9.5+1.7 11.8+1.9 | <0.0001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 8.8+2.3 9.3+2.9 8.7£2.4 12.7£2.1 | <0.0001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 11.9£2.6 12.74£2.4 11.6+2.4 12.4+£2.4 | AD

LA lateral s’ (cm/sn) 6.9+1.4 7.242.1 7.4+2.4 10.5+£2.2 | <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) 7.1+£2.2 7.342.8 7.4+2.5 10.7+£2.8 | <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) 9.3+2.8 9.6+2.9 10.3£2.7 10.9£3.3 | AD

LA septum s’ (cm/sn) 6.1+£1.2 6.6+£1.8 6.2+1.7 8.9+1.6 | <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) 6.6+1.7 6.2+1.7 7.1£1.9 10.4+2.2 | <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) 8.1+2.3 8.442 7.9+£2.5 9+2.9 AD

RA lateral s’ (cm/sn) 9.5+3.1 9.5+3.2 9.5+3.1 11.1£2.3 | AD

RA lateral e’ (cm/sn) 8.5£2.9 8.5+3.3 8.1+£3.1 10.2+£2.3 | 0.014
RA lateral a’ (cm/sn) 124+4.1 12.5+4.8 12.1+4.6 11£3.2 AD

RA septum s’ (cm/sn) 6.1£1.2 6.6+£1.8 6.2+1.7 8.9+1.6 | <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) 6.6+1.7 6.2+1.7 7.1£1.9 10.4+2.2 | <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) 8.1+2.3 8.442 7.9+£2.5 9+2.9 AD

RA ortalama s’ (cm/sn) 7.8+1.7 8.1+1.9 7.9+1.9 10£1.7 <0.0001
RA ortalama e’ (cm/sn) 7.51.8 7.8+2.1 7.5£2.3 10.4+1.6 | <0.0001
RA ortalama a’ (cm/sn) 10.1+£2.5 10.2+2.6 10+2.7 9.9+2.7 | AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 5.8£1.6 6.7£1.9 6.9+1.9 10.3+£3 <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 6.7+1.9 7.4+2.5 7.6£2.4 11.8£2.3 | <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9+2.6 9.242.2 9.14+2.7 10.5£2.1 | 0.026
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.3£1.5 6.8£1.5 6.3£1.8 9.2+1.7 | <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.3£2.1 6.8+2.2 6+2.3 10.9+1.7 | <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 8.9+£2.6 9.6+2.4 8.6£2.2 10.3£2.5 | 0.014
LA anteriyor s’ (cm/sn) 6.6+1.5 7.5£2.2 7.2+1.8 10£2.1 <0.0001
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7£2 7.8£2.4 7.9£2.3 11.1£2.1 | <0.0001
LA anteriyor a’ (cm/sn) 9.1+2.7 9.3£2.1 9.7£3.1 10.4£2.9 | AD

LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.3£1.5 6.2+1.3 6.1+1.8 9.4+2 <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) 6.9+2.1 7.242.6 7.7+2.4 10.2+£2.1 | <0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.9+£2.7 8.2+2 8.3+£2.2 9.5£2.9 | AD
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6+1.3 6.7£1.5 6.7+1.4 9.9+1.7 | <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.4+1.5 6.8+2 6.9£1.9 11.6+1.7 | <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 8.7£2.2 9.1£1.7 8.7£1.9 10.5£1.9 | 0.003
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.5+1.2 6.8+1.6 6.7£1.6 9.7£1.6 | <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) 6.9£1.6 7.4+2 7.5£2.1 10.6+1.8 | <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) 8.8+£2.1 8.9+1.7 9.1+2.1 9.9+2.4 | AD

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, MI LAD: Sol 6n inen koroner arterden miyokart enfarktiisii gegirenler, MI
Cx: Sirkiimfleks arterden miyokart enfarktiisii gecirenler, MI RCA: Sag koroner arterden miyokart enfarktiisii

gegirenler, AD: Anlaml1 degil.

* Kontrol grubuyla diger gruplarin tamamu arasindaki p degeri.




Tablo 23: STE-AKS’li hastalarda uygulanan revaskiilarizasyon yontemi ile doku

Doppler parametreleri kullanilarak elde edilen atriyal fonksiyonlarin kiyaslanmasi.

P- PKG Trombolitik | Grup 3 p 1-2* p 1-3** p 2-3%**

(n=27) (n=26)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 6.4+1.5 6.5+1.7 10.6+1.8 AD <0.0001 <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 6.5+2.1 6.8+1.7 13.242.2 AD <0.0001 <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.7£2.9 9+2.2 11.44£2.6 AD 0.034 0.002
Mitral septal s’ (cm/sn) 5.9+1.1 6.2+1.3 9.4+2.2 AD <0.0001 <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) 5.9+1.5 6.1+1.7 10.442 AD <0.0001 <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.5+£2.2 8.6+1.9 10£2.2 AD 0.021 0.018
Trikispit lateral s” (cm/sn) 12.4£2.8 12.3£2.1 14.14£2.7 AD 0.01 0.008
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 11£2.4 11£3.1 14£2.6 AD <0.0001 <0.0001
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 14.7£3.7 15.4+5.2 14.5£3.2 AD AD AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 6.5+1.8 7.3+1.4 9.4+1.7 AD <0.0001 <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) 6.9+1.6 7.2+1.8 11.1+£2.4 AD <0.0001 <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) 9+2.2 9.8+£2.5 10.5+2.4 AD 0.034 AD
Trikispit ortalama s’ (cm/sn) | 9.5+1.9 9.9+1.6 11.8+1.9 AD <0.0001 0.001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) | 8.9+1.7 9+2 12.7£2.1 AD <0.0001 <0.0001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) | 11.8+2.5 12.6+2 12.442.4 AD AD AD
LA lateral s’ (cm/sn) 7.1+1.6 7.14£2.1 10.5+£2.2 AD <0.0001 <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) 7.2+2.4 7.14£2.2 10.742.8 AD <0.0001 <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) 9.7£2.4 10.4+3.4 10.943.3 AD AD AD
LA septum s’ (cm/sn) 6.6£1.5 6.3+1.6 8.9+1.6 AD <0.0001 <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) 6.9+1.9 7+1.9 10.442.2 AD <0.0001 <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) 8.6+2.1 8.4+2.8 9+2.9 AD AD AD
RA lateral s’ (cm/sn) 9.2+2.7 10.3+2.9 11.1£2.3 AD 0.005 AD
RA lateral e’ (cm/sn) 8+1.8 8.2+2.4 10.2+2.3 AD 0.001 0.005
RA lateral a’ (cm/sn) 11.3+£3.2 12435 11+£3.2 AD AD AD
RA septum s’ (cm/sn) 6.6£1.5 6.3+1.6 8.9+1.6 AD <0.0001 <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) 6.9+1.9 7+1.9 10.442.2 AD <0.0001 <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) 8.6+2.1 8.4+2.8 9+2.9 AD AD AD
RA ortalama s’ (cm/sn) 7.9+1.6 8.2+1.6 10£1.7 AD <0.0001 0.001
RA ortalama e’ (cm/sn) 7.4+1.5 7.5£1.6 10.4+1.6 AD <0.0001 <0.0001
RA ortalama a’ (cm/sn) 9.9+1.9 10.1£2 9.942.7 AD AD AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 6.5+2.1 6.7£1.7 10.3+3 AD <0.0001 <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 7.1+£2 7.4+2.1 11.8+2.3 AD <0.0001 <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9.542.8 9.242.5 10.5+£2.1 AD AD 0.045
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.4+2 6.6x1.3 9.2+1.7 AD <0.0001 <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.1£2.2 6.3£1.9 10.9+1.7 AD <0.0001 <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 9.3£2.9 9.3£2.7 10.3+£2.5 AD AD AD
LA anteriyor s’ (cm/sn) 7£1.8 7.5£1.9 10+£2.1 AD <0.0001 <0.0001
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7.4+2.4 7.8+£2 11.1£2.1 AD <0.0001 <0.0001
LA anteriyor a’ (cm/sn) 10+3.5 9.5+£3.3 10.4+£2.9 AD AD AD
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.5+1.6 6.6x1.5 9.442 AD <0.0001 <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) 7.1+£2.5 7.6£2.1 10.2+2.1 AD <0.0001 0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.8+£2.5 8.7£2.9 9.5+2.9 AD AD AD
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.3+1.4 6.5+1.1 9.9+1.7 AD <0.0001 <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.4+1.4 6.6x1.3 11.6x1.7 AD <0.0001 <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 9.242.2 9+1.8 10.5+1.9 AD 0.03 0.009
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.8+1.3 6.8£1.5 9.7+1.6 AD <0.0001 <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) 7.2+1.7 7.4+1.7 10.6+1.8 AD <0.0001 <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) 9.242.1 9.242.5 9.9+2.4 AD AD AD

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, P- PKG: Primer perkiitan girisim, AD: Anlamli degil.

* Primer perkiitan girisim yapilanlar ile trombolitik yapilanlar arasindaki p degeri.
** Primer perkiitan girisim yapilanlar ile grup 3 arasindaki p degeri.
*** Trombolitik yapilanlar ile grup 3 arasindaki p degeri.
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Tablo 24: STE-AKS’li hastalarda erken revaskiilarizasyon uygulananlar ile medikal
takip yapilanlarin doku Doppler parametreleri kullanilarak elde edilen atriyal

fonksiyonlar agisindan kiyaslanmasi.

Erken revaskiilarizasyon Medikal izlenen p degeri
(n=47) (n=22)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 6.6+1.5 6.8+1.3 AD
Mitral lateral e’ (cm/sn) 6.7£1.9 7.5£2.9 AD
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.3+£2.6 8.6+2.5 AD
Mitral septal s’ (cm/sn) 6.1£1.1 6+1.5 AD
Mitral septal e’ (cm/sn) 6.1£1.6 6.9£2.6 AD
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.5+£2 8.1£2.2 AD
Trikiispit lateral s’ (cm/sn) 12.542.5 12.742.9 AD
Trikiispit lateral e’ (cm/sn) 114£2.8 12.444.1 AD
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 17+4.9 16+£3.6 AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 7+1.7 7£1.8 AD
Trikiispit septal e’ (cm/sn) 7.1£1.8 8.1+3 AD
Trikiispit septal a’ (cm/sn) 9.442.3 9.1+2.2 AD
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 9.7+1.8 9.84+2 AD
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 9+1.9 10.243 AD
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 12.142.4 12.442.3 AD
LA lateral s’ (cm/sn) 7.1£1.9 7.242.1 AD
LA lateral e’ (cm/sn) 7.1+£2.3 8.3+3.3 AD
LA lateral a’ (cm/sn) 10.143 10.24+4 AD
LA septum s’ (cm/sn) 6.6+1.6 6.1£1.5 AD
LA septum ¢’ (cm/sn) 6.9+1.9 7+1.8 AD
LA septum a’ (cm/sn) 8.1+1.7 8.6+2.5 AD
RA lateral s’ (cm/sn) 9.8+£2.6 10.243.6 AD
RA lateral e’ (cm/sn) 8.1+2 8.9+3.3 AD
RA lateral a’ (cm/sn) 11.843.4 13.5+4.8 AD
RA septum s’ (cm/sn) 6.6+1.6 6.1£1.5 AD
RA septum e’ (cm/sn) 6.9+1.9 7+1.8 AD
RA septum a’ (cm/sn) 8.6+2.5 8.1+1.7 AD
RA ortalama s’ (cm/sn) 8.2+1.6 8.2+2.1 AD
RA ortalama e’ (cm/sn) 7.5+1.6 8+2.4 AD
RA ortalama a’ (cm/sn) 10.1+£2 10.84£2.7 AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 6.7+1.9 6+1.7 AD
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 7.242 7.7£2.7 AD
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9+2.5 9.3+2.6 AD
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.5+1.7 6.6+1.7 AD
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.1+2 6.6+2.7 AD
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 9.5+2.8 9.442.5 AD
LA anteriyor s’ (cm/sn) 7.4£1.9 6.8£1.6 AD
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7.6+2.2 7.542.5 AD
LA anteriyor a’ (cm/sn) 10+£3 .4 9.1£2.5 AD
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6.7£1.5 5.8¢1.3 0.043
LA inferiyor e’ (cm/sn) 7.3£2.3 7.5€2.5 AD
LA inferiyor a’ (cm/sn) 8.9+2.7 8.4+2.1 AD
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.5£1.2 6.3£1.2 AD
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.5t1.4 7.242.2 AD
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 9.14+2 8.8£1.9 AD
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.9+1.4 6.5+1.3 AD
LA ortalama e’ (cm/sn) 7.2+1.7 7.7£2.3 AD
LA ortalama a’ (cm/sn) 9.3+2.4 9+2 AD

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.
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Tablo 25: Transmitral E/e’ oranina gore doku Doppler parametrelerinin ortalama +

standart sapmalari.

E/e’ <8 E/e’ (8-15) E/e’>15 Grup 3

(n=24) (n=102) (n=24) (n=25)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 7.7£1.6 7+1.9 5.4+1.1 10.6+1.8
Mitral lateral e’ (cm/sn) 8.5+2.3 7£2.2 5.4+£1.5 13.242.2
Mitral lateral a’ (cm/sn) 9.9£2.5 9.1£2.4 7.2+£2.1 11.44£2.6
Mitral septal s” (cm/sn) 6.7+1.5 6.3+1.3 4.7+1.3 9.442.2
Mitral septal e’ (cm/sn) 7.9£1.8 6.2+1.7 4.4+1 10.4+2
Mitral septal a’ (cm/sn) 10£2.5 8.4+1.7 6.3+£2.2 10£2.2
Trikispit lateral s” (cm/sn) 11.943 12.242.6 11.242.4 14.1£2.7
Trikispit lateral e’ (cm/sn) 10.242.5 11.3£3.2 10.4+4.2 14£2.6
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 14.44+3.8 15+£3.9 18.842.1 14.5£3.2
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 8+1.3 7+1.6 5.5+1.7 9.4+1.7
Trikispit septal e’ (cm/sn) 8.6+£2.2 7.3+£2.3 5.4+1.5 11.1+2.4
Trikispit septal a’ (cm/sn) 10.442.7 9.2+1.8 7.8+3.1 10.54+2.4
Trikispit ortalama s’ (cm/sn) | 10.1£1.9 9.6£1.8 8.5+2.1 11.8+1.9
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) | 9.4+1.9 9.1£2.5 7.7£2.5 12.7£2.1
Trikispit ortalama a’ (cm/sn) | 12.5+3 12+2.3 11.1+£2.8 12.442.4
LA lateral s’ (cm/sn) 7.8£2.1 7.4+1.8 5.5+1.7 10.54+2.2
LA lateral e’ (cm/sn) 8.2+2.3 7.4+2.4 5.5¢1.7 10.7£2.8
LA lateral a’ (cm/sn) 10.242.7 10.1£2.9 7.8+3 10.943.3
LA septum s’ (cm/sn) 6.8+1.6 6.5t1.4 5+1.3 8.9+1.6
LA septum e’ (cm/sn) 7.7£1.8 6.9+2 5.5+2 10.442.2
LA septum a’ (cm/sn) 8.9+2.1 8.4+2.2 6.5+2.8 9+2.9
RA lateral s’ (cm/sn) 9.3+£3.2 9.5+3 9.1+3.4 11.1£2.3
RA lateral e’ (cm/sn) 8+2.8 8.6+3 7.1£3 10.2+£2.3
RA lateral a’ (cm/sn) 11.8+4.1 12+3.9 11.7+£5.8 11£3.2
RA septum s’ (cm/sn) 6.8+1.6 6.5t1.4 5+1.3 8.9+1.6
RA septum e’ (cm/sn) 7.7£1.8 6.9+2 5.5+2 10.442.2
RA septum a’ (cm/sn) 8.9+2.1 8.4+2.2 6.5+£2.8 9+2.9
RA Ortalama s’ (cm/sn) 8.1+1.8 8+1.7 7+2 10£1.7
RA Ortalama e’ (cm/sn) 7.8£2.1 7.7£2 6.3£1.6 10.4+1.6
RA Ortalama a’ (cm/sn) 10.3+£2.6 10.1+£2.2 9.1£3.1 9.9+2.7
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 7.2+1.6 6.6+1.8 5.1+1.4 10.3+£3
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 8.6£2.4 7.242.1 5.5%1.9 11.842.3
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 9.842.7 9.34+2.3 7.2+2 10.5+£2.1
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 7.4+1.5 6.5+1.5 5.1£1.2 9.2+1.7
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 8.1£1.9 6.34+2 4.2+1.2 10.9+1.7
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 10.6+3 9+2 7.3£2.3 10.3+£2.5
LA anteriyor s’ (cm/sn) 7.8+2.1 7.2+1.6 5.5%1.6 104£2.1
LA anteriyor e’ (cm/sn) 8.1£2.5 7.542.2 6.1£1.8 11.1£2.1
LA anteriyor a’ (cm/sn) 10.5+3.1 9.6+2.4 7.4£2.5 10.4+£2.9
LA inferiyor s’ (cm/sn) 7.1£1.5 6.3+1.4 5+1.5 9.4+2
LA inferiyor e’ (cm/sn) 8.1£2.5 7.3£2.3 5.8+1.7 10.2+2.1
LA inferiyor a’ (cm/sn) 9+2.5 8.5+£2.1 7+2.6 9.5+2.9
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 7.3£1.2 6.6+1.3 5.1%1 9.9+1.7
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 8.3£1.8 6.6+1.6 5+0.9 11.6+1.7
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 10.1£2.2 8.9£1.6 6.9£1.7 10.5+1.9
LA ortalama s’ (cm/sn) 7.3£1.5 6.9+1.2 5.2+1.2 9.7+1.6
LA ortalama e’ (cm/sn) 8+1.8 7.3£1.9 5.6x1.4 10.6+1.8
LA ortalama a’ (cm/sn) 9.6+2.1 9.1+1.7 7.242.2 9.9+2.4

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.
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Tablo 26: Transmitral E/e’ oranina gore doku Doppler parametreleri kullanilarak

atriyum fonsiyonlarinin degerlendirilmesi.

p O-1* p 0-2* p 0-3* p 1-2* p 1-3* p 2-3*
Mitral lateral s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 0.001 <0.0001 <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) 0.009 <0.0001 | <0.0001 0.011 <0.0001 <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) AD 0.001 AD 0.003 <0.0001 <0.0001
Mitral septal s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) <0.0001 <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) 0.002 <0.0001 | AD <0.0001 0.001 <0.0001
Trikispit lateral s” (cm/sn) AD AD 0.02 AD 0.007 0.001
Trikispit lateral e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 AD 0.001 0.001
Trikispit lateral a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 0.03 <0.0001 | 0.01 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) AD <0.0001 | 0.001 0.001 <0.0001 <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) AD 0.001 AD 0.03 AD <0.0001
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) AD 0.01 0.01 AD <0.0001 <0.0001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 AD <0.0001 <0.0001
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
LA lateral s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) AD <0.0001 | 0.003 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) AD 0.03 AD 0.006 AD 0.002
LA septum s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) AD 0.001 <0.0001 0.01 <0.0001 <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) AD 0.005 AD 0.004 AD 0.002
RA lateral s’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
RA lateral e’ (cm/sn) AD AD 0.04 AD AD AD
RA lateral a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
RA septum s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) AD 0.001 <0.0001 0.01 <0.0001 <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) AD 0.003 AD 0.004 AD 0.001
RA Ortalama s’ (cm/sn) AD AD 0.001 AD <0.0001 <0.0001
RA Ortalama e’ (cm/sn) AD 0.04 <0.0001 0.01 <0.0001 <0.0001
RA Ortalama a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) AD 0.002 <0.0001 0.006 <0.0001 <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 0.02 <0.0001 | <0.0001 0.008 <0.0001 <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) AD 0.001 AD 0.001 AD <0.0001
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) <0.0001 <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) AD <0.0001 | AD 0.01 AD <0.0001
LA anteriyor s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA anteriyor e’ (cm/sn) AD 0.01 <0.0001 0.02 <0.0001 <0.0001
LA anteriyor a’ (cm/sn) AD <0.0001 | AD 0.001 AD 0.001
LA inferiyor s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 0.002 <0.0001 <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) AD 0.004 0.008 0.03 <0.0001 <0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) AD 0.02 AD 0.02 AD 0.003
Mitral ortalama s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) <0.0001 <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 0.03 <0.0001 | AD <0.0001 0.001 <0.0001
LA ortalama s’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) AD <0.0001 | <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) AD <0.0001 | AD <0.0001 AD <0.0001

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.

* 0: Transmitral E/e’<8 olan AKS’li hastalar.

1: Transmitral E/e’8-15 arasinda olan AKS’li hastalar.

2: Transmitral E/e’>15 olan AKS’li hastalar.

3: Kontrol grubu.
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Tablo 27: Kritik damar sayisina gore doku Doppler parametrelerinin ortalama +

standart sapmalari.

Non-kritik 1-2 damar 3 damar Grup 3

(n=10) (n=110) (n=30) (n=25)
Mitral lateral s’ (cm/sn) 7.2+1.4 7.1£1.9 6+1.4 10.6£1.8
Mitral lateral e’ (cm/sn) 8.5+3 7.1£2.2 6.1+£2 13.242.2
Mitral lateral a’ (cm/sn) 8.3+1.8 9.1£2.5 8.5+£2.5 11.442.6
Mitral septal s’ (cm/sn) 6.2+1 6.3+1.4 5.2+1.5 9.4+2.2
Mitral septal e’ (cm/sn) 6.8+2.3 6.4+1.8 4.9+1.5 10.4£2
Mitral septal a’ (cm/sn) 8.8+1.5 8.6+2 7.1£2.4 10£2.2
Trikiispit lateral s” (cm/sn) 11.6+1.7 12.3+2.7 10.9+2 .4 14.1+2.7
Trikiispit lateral e’ (cm/sn) 12.342.2 11.1£3.3 10.14£3.3 14+2.6
Trikiispit lateral a’ (cm/sn) 14£3.7 15.143.7 17.7+1.8 14.5+3.2
Trikiispit septal s’ (cm/sn) 7.5+0.8 7.1£1.6 5.9+1.8 9.4+1.7
Trikiispit septal e’ (cm/sn) 7.9+£3.2 7.4+2.2 6.1£2.3 11.142.4
Trikiispit septal a’ (cm/sn) 8.8+1.5 9.5+£2.1 8.1+2.9 10.542.4
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 9.7£1.5 9.8£1.8 8.5+2 11.8+1.9
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 10£2.2 9.1£2.4 8+2.2 12.742.1
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 11.1+2.4 12.342.5 11.1£2.6 12.442.4
LA lateral s’ (cm/sn) 6.8+1.3 7.4+2 6.4+2 10.5+2.2
LA lateral e’ (cm/sn) 8.242.8 7.4+2.4 6.34£2.3 10.7+2.8
LA lateral a’ (cm/sn) 7.6%1.5 10.3+2.8 8.343.1 10.9+3.3
LA septum s’ (cm/sn) 6.6+1.2 6.5+1.5 5.5+1.7 8.9+1.6
LA septum e’ (cm/sn) 7£2.1 7+2.1 6+1.9 10.4+2.2
LA septum a’ (cm/sn) 7.9£1.3 8.5+2.4 7.3+£2.4 9+2.9
RA lateral s’ (cm/sn) 8.5+1.7 9.7+3 8.8+3.4 11.1+£2.3
RA lateral e’ (cm/sn) 8.9+2.8 8.543.1 7.4+2.5 10.2+2.3
RA lateral a’ (cm/sn) 10.5+3.4 12.4+4.2 10.9+4 .4 11+£3.2
RA septum s’ (cm/sn) 6.6£1.2 6.5£1.5 5.5+1.7 8.9+1.6
RA septum e’ (cm/sn) 7+2.1 7+2.1 6+1.9 10.4+2.2
RA septum a’ (cm/sn) 7.9+1.3 8.5+2.4 7.3+£2.4 9+2.9
RA Ortalama s’ (cm/sn) 7.5+1.3 8.1+1.7 7.242 10£1.7
RA Ortalama e’ (cm/sn) 7.9£2.2 7.7£2.1 6.7£1.5 10.4+1.6
RA Ortalama a’ (cm/sn) 9.1£2 10.442.5 8.9+2.2 9.9+£2.7
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) 6.5+1.7 6.7+1.8 5.5+¢1.7 10.3£3
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) 8.5+2.7 7.3+£2.2 6.2+2 11.842.3
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) 7.7¢£1.3 9.442.5 8.242.1 10.5£2.1
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) 6.6£0.8 6.7£1.6 5.6x1.5 9.2+1.7
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) 6.8+£2.8 6.5+2 5.3+2.2 10.9+1.7
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) 8.1+1.5 9.4+2.4 7.8£2.3 10.3£2.5
LA anteriyor s’ (cm/sn) 6.6£1.5 7.3£1.7 6.1+1.9 10+2.1
LA anteriyor e’ (cm/sn) 7+3 7.84£2.2 6.3+1.7 11.142.1
LA anteriyor a’ (cm/sn) 8.6+1.4 9.6+2.7 8.842.9 10.4£2.9
LA inferiyor s’ (cm/sn) 6+1.4 6.5£1.5 5.2+1.5 9.4+2
LA inferiyor e’ (cm/sn) 6.6+£3.2 7.5£2.4 6.3+1.7 10.242.1
LA inferiyor a’ (cm/sn) 6.9£1.7 8.842.3 7.3+£2.2 9.5£2.9
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.6+0.9 6.7+1.3 5.6+1.3 9.9+1.7
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 7.6+2.5 6.8+1.7 5.841.6 11.6£1.7
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 8.2+0.8 9.1+1.9 7.842.1 10.5£1.9
LA ortalama s’ (cm/sn) 6.6+1.1 6.9+1.3 5.841.6 9.7+1.6
LA ortalama e’ (cm/sn) 7.242.6 7.4+1.9 6.2+1.6 10.6£1.8
LA ortalama a’ (cm/sn) 7.7+0.8 9.3+1.9 7.942.2 9.9+2.4

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.
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Tablo 28: Kritik damar sayisina gore doku Doppler parametreleri kullanilarak atriyum

fonksiyonlarinin degerlendirilmesi.

p O-1% p 0-2* p 0-3* p 1-2* p 1-3* p 2-3*
Mitral lateral s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.02 <0.0001 <0.0001
Mitral lateral e’ (cm/sn) AD 0.02 <0.0001 AD <0.0001 <0.0001
Mitral lateral a’ (cm/sn) AD AD 0.008 AD 0.001 <0.0001
Mitral septal s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.003 <0.0001 <0.0001
Mitral septal e’ (cm/sn) AD 0.03 <0.0001 0.001 <0.0001 <0.0001
Mitral septal a’ (cm/sn) AD AD AD 0.007 0.01 <0.0001
Trikispit lateral s” (cm/sn) AD AD AD 0.04 0.01 <0.0001
Trikispit lateral e’ (cm/sn) AD AD AD AD <0.0001 <0.0001
Trikispit lateral a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
Trikiispit septal s’ (cm/sn) AD AD 0.01 0.004 <0.0001 <0.0001
Trikispit septal e’ (cm/sn) AD AD 0.002 0.04 <0.0001 <0.0001
Trikispit septal a’ (cm/sn) AD AD AD 0.02 AD 0.001
Trikispit ortalama s’ (cm/sn) | AD AD 0.01 0.006 <0.0001 <0.0001
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) | AD AD 0.01 AD <0.0001 <0.0001
Trikispit ortalama a’ (cm/sn) | AD AD AD AD AD AD
LA lateral s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 AD <0.0001 <0.0001
LA lateral e’ (cm/sn) AD AD 0.04 AD <0.0001 <0.0001
LA lateral a’ (cm/sn) 0.02 AD 0.01 0.006 AD 0.007
LA septum s’ (cm/sn) AD AD 0.001 0.01 <0.0001 <0.0001
LA septum e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 AD <0.0001 <0.0001
LA septum a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD 0.04
RA lateral s’ (cm/sn) AD AD AD AD AD 0.02
RA lateral e’ (cm/sn) AD AD AD AD 0.03 003
RA lateral a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
RA septum s’ (cm/sn) AD AD 0.001 0.02 <0.0001 <0.0001
RA septum e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 AD <0.0001 <0.0001
RA septum a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD 0.03
RA Ortalama s’ (cm/sn) AD AD 0.001 AD <0.0001 <0.0001
RA Ortalama e’ (cm/sn) AD AD 0.008 AD <0.0001 <0.0001
RA Ortalama a’ (cm/sn) AD AD AD 0.03 AD AD
Mitral anteriyor s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.01 <0.0001 <0.0001
Mitral anteriyor e’ (cm/sn) AD 0.04 0.001 AD <0.0001 <0.0001
Mitral anteriyor a’ (cm/sn) AD AD 0.009 0.04 AD 0.002
Mitral inferiyor s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.01 <0.0001 <0.0001
Mitral inferiyor e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.03 <0.0001 <0.0001
Mitral inferiyor a’ (cm/sn) AD AD AD 0.01 AD 0.001
LA anteriyor s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.005 <0.0001 <0.0001
LA anteriyor e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.008 <0.0001 <0.0001
LA anteriyor a’ (cm/sn) AD AD AD AD AD AD
LA inferiyor s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001
LA inferiyor e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 AD <0.0001 <0.0001
LA inferiyor a’ (cm/sn) AD AD 0.02 0.02 AD 0.006
Mitral ortalama s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.001 <0.0001 <0.0001
Mitral ortalama e’ (cm/sn) AD 0.02 <0.0001 0.03 <0.0001 <0.0001
Mitral ortalama a’ (cm/sn) AD AD 0.006 0.003 0.006 <0.0001
LA ortalama s’ (cm/sn) AD AD <0.0001 0.001 <0.0001 <0.0001
LA ortalama e’ (cm/sn) AD AD <0.0001 00.007 <0.0001 <0.0001
LA ortalama a’ (cm/sn) AD AD 0.02 0.009 AD 0.002

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, AD: Anlaml1 degil.

* 0: Koroner anjiyografide non-kritik koroner lezyonu olan AKS’li hastalar.

* 1: Koroner anjiyografide 1 veya 2 damar lezyonu olan AKS’li hastalar.

* 2: Koroner anjiyografide 3 damar lezyonu olan AKS’li hastalar.

* 3: Kontrol grubu.




Komplikasyon gelisen hastalarda ROC analizi kullanilarak cut-oft degerleri belirlendi

(Tablo 29). Degerlendirmeye alinan komplikasyonlar sdyleydi; EF %50’nin altinda olanlar,

ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon, serbest duvar riiptiirii, kardiyojenik sok,

reenfarkt, kontrast nefropatisi, aralikli AV blok (toplam 68 hasta).

Tablo 29: Klinik takiplerinde komplikasyon gelisen AKS’li hastalarin ekokardiyografik

parametrelerinin cut-off degerleri.

Ekokardiyografi parametreleri Cut-off | Sensitivite | Spesifite | EAA (95% GA) p degeri
degerleri
Sol atriyum ortalama a’ (cm/sn) 8.87 40 44 0.323 (0.240-0.406) 0.000
Sol atriyum ortalama e’ (cm/sn) 6.87 47 38 0.315 (0.235-0.394) 0.000
Sol atriyum ortalama s’ (cm/sn) 6.87 36 51 0.263 (0.187-0.340) 0.000
Transmitral E/e’ 10.32 68 58 0.702 (0.624-0.780) 0.000
Transtrikiispit E/e’ 5.09 69 62 0.699 (0.621-0.778) 0.000
Sag atriyum maksimum hacim (cm?) 36.5 56 62 0.636 (0.550-0.722) 0.002
Sag atriyum minimum hacim (cm?) 19.5 56 57 0.638 (0.553-0.724) 0.002
Sag atriyum ortalama alani (cm?) 12.75 46 66 0.600 (0.512-0.687) 0.026
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 6.37 30 34 0.196 (0.128-0.264) 0.000
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 6.62 33 34 0.272 (0.199-0.346) 0.000
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 8.125 41 43 0.306 (0.225-0.386) 0.000
Sol atriyum ortalama maksimum hacim (cm?) | 47.75 55 63 0.619 (0.533-0.704) 0.008
Sol atriyum ortalama minimum hacim (cm®) | 24.25 55 57 0.656 (0.575-0.738) 0.000
Sol atriyum ortalama alan (cm?)* 14.675 50 50 0.323 (0.240-0.406) 0.013
Sol atriyum ortalama alan (cm?)** 13.95 52 56 0.561 (0.474-0.649) 0.172
Sol atriyum bosalma fraksiyonu (%) 45.5 44 45 0.359 (0.276-0.442) 0.002
Sol atriyal ekspansiyon indeksi (%) 88.5 44 49 0.355 (0.273-0.437) 0.001
Sag atriyum ortalama s’ (cm/sn) 7.75 35 38 0.267 (0.188-0.346) 0.000
Sag atriyum ortalama e’ (cm/sn) 7.25 44 38 0.274 (0.199-0.348) 0.000
Sag atriyum ortalama a’ (cm/sn) 8.125 63 28 0.325(0.243-0.408) 0.000
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 8.25 52 25 0.273 (0.195-0.350) 0.000
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 8.25 44 40 0.301 (0.224-0.377) 0.000
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 11.75 58 32 0.353 (0.269-0.436) 0.001
Sag atriyal ekspansiyon indeksi (%) 77 46 49 0.427 (0.338-0.516) 0.103
Sag atriyum bosalma fraksiyonu (%) 42.5 47 49 0.432 (0.343-0.521) 0.130

EAA: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven araligi.

* Apikal 2-bosluk sol atriyum ortalama alani.

** Apikal 4-bosluk sol atriyum ortalama alani.

AKS’li hastalarin LV EF degerleri ile Olciilen atriyal fonksiyon parametrelerinin

korelasyon analizleri yapildi. EF ile pozitif korelasyon gosteren parametreler Tablo 30’da

gosterildi.
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Tablo 30: AKS’li hastalarda LV EF ile pozitif korelasyon gosteren parametreler.

p degeri r degeri
RA bosalma fraksiyonu (%) 0.009 0.196
RA ekspansiyon indeksi (%) 0.004 0.219
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 0.425
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 0.444
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 0.041 0.155
RA ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 0.397
RA ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 0.454
RA ortalama a’ (cm/sn) 0.021 0.175
LA bosalma fraksiyonu (%) 0.0001 0.346
LA ekspansiyon indeksi (%) 0.0001 0.355
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 0.543
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 0.476
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 0.0001 0.280
LA ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 0.465
LA ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 0.391
LA ortalama a’ (cm/sn) 0.0001 0.267

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.

AKS’li hastalarin LV EF degerleri ile ters yonde korelasyon gosteren atriyal fonksiyon
parametreleri Tablo 31°de gosterildi.

Tablo 31: AKS’li hastalarda LV EF ile ters yonde korelasyon gosteren parametreler.

p degeri r degeri
LA siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (mm)* 0.01 -0.177
LA mediyal-lateral ¢ap1 (mm)* 0.006 - 0.208
LA maksimum alani (cm?)* 0.012 -0.189
LA minimum alani (cm?)* 0.0001 -0.333
LA ortalama alani (cm?)* 0.001 -0.260
LA maksimum hacmi (cm?)* 0.001 - 0.253
LA minimum hacmi (cm?)* 0.0001 -0.323
LA ortalama hacmi (cm*)* 0.0001 -0.291
RA siiperiyor-inferiyor ¢apt (mm)* 0.04 -0.155
RA minimum alani (cm?)* 0.002 - 0.228
RA maksimum hacmi (cm?)* 0.032 -0.162
RA minimum hacmi (cm?)* 0.001 -0.242
RA ortalama hacmi (cm®)* 0.008 -0.200
LA mediyal-lateral ¢cap1 (mm)** 0.004 -0.218
LA minimum alan (cm?)** 0.003 -0.220
LA ortalama alan1 (cm?)* * 0.036 -0.158
LA maksimum hacmi (cm?)** 0.008 -0.199
LA minimum hacmi (cm?)** 0.0001 -0.312
LA ortalama hacmi (cm?®)** 0.001 -0.260
LA ortalama maksimum hacmi (cm?)*** 0.001 -0.251
LA ortalama minimum hacmi (cm?)*** 0.0001 -0.359
Transmitral E/e’ 0.0001 - 0.445
Transtrikiispit E/e’ 0.0001 -0.377

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum
* Apikal 4-bosluk goriintiilemede yapilan Sl¢limler.
** Apikal 2-bosluk goriintiilemede yapilan dlgtimler.

*#% Apikal 4-bosluk ve apikal 2-boslukta 6l¢iilen sol atriyum maksimum veya minimum hacimlerinin ortalamasi.
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AKS’li hastalarin  kritik darlhiga

sahip damar

sayis1 ile atriyal fonksiyon

parametrelerinin korelasyon analizleri de yapildi. Kritik damar sayist arttik¢a atriyumlarin

caplarinin, alanlarinin, hacimlerinin ve ventrikiil diyastol sonu basincinin gostergesi olan

transmitral E/e’ oraninin ve transtrikiispit E/e’ oraninin artti§1 goézlendi (Tablo 32).

Tablo 32: AKS’li hastalarda kritik damar sayis1 ile pozitif korelasyon gosteren

parametreler.
p degeri r degeri

LA minimum alan (cm?)* 0.038 0.198
LA maksimum hacim (cm?)* 0.037 0.235
LA minimum hacim (cm?)* 0.019 0.229
LA ortalama hacim (cm?)* 0.035 0.165
RA siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (mm)* 0.019 0.190
RA minimum alan (cm?)* 0.009 0.204
RA ortalama alan (cm?)* 0.042 0.161
RA maksimum hacmi (cm?)* 0.008 0.215
RA minimum hacmi (cm?)* 0.009 0.213
RA ortalama hacmi (cm?)* 0.008 0.222
LA ortalama maksimum hacim (cm?)** 0.049 0.162
Transmitral E/e’ 0.002 0.312
Transtrikiispit E/e’ 0.006 0.171

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.

* Apikal 4-bosluk goriintiilemede yapilan dl¢limler.

** Apikal 4-bosluk ve apikal 2-boslukta 6l¢iilen sol atriyum maksimum hacimlerinin ortalamasi.

AKS’li hastalarin kritik darliga sahip damar sayisi ile ters yonde korelasyon gosteren

atriyal fonksiyon parametreleri Tablo 25°te gosterildi. Birgok doku Doppler parametresinde,

her iki atriyumun bosalma fraksiyonlarinda ve ekspansiyon indeksinde, koroner anjiyografi ile

tespit edilen kritik damar sayis1 arttikca azalma yani ters yonde korelasyon gozlendi (Tablo

33).
Tablo 33: AKS’li hastalarda kritik damar sayisi ile ters yonde korelasyon gosteren
parametreler.

p degeri r degeri
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 0.002 -0.234
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 0.002 -0.235
RA ortalama e’ (cm/sn) 0.009 -0.212
LA bosalama fraksiyonu (%) 0.049 -0.136
LA ekspansiyon indeksi (%) 0.049 -0.135
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 0.001 -0.245
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 0.002 -0.234
LA ortalama s’ (cm/sn) 0.005 -0.212
LA ortalama e’ (cm/sn) 0.013 -0.182

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.

AKS’li hastalarda transmitral E/e’ arttikca yani sol ventrikiil diyastol sonu basinci

yiikseldik¢e atriyumlarin ¢aplarinda, alanlarinda ve hacimlerinde artis yani pozitif yonde

korelasyon gozlendi (Tablo 34).
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Tablo 34: AKS’li hastalarda transmitral E/e’ arttik¢a pozitif korelasyon gosteren

parametreler.
p degeri r degeri

LA siiperiyor-inferiyor ¢ap (mm)* 0.033 0.161
LA mediyal lateral cap1 (mm)* 0.0001 0.362
LA maksimum alan (cm?)* 0.0001 0.346
LA minimum alan (cm?)* 0.0001 0.503
LA ortalama alan (cm?)* 0.0001 0.409
LA maksimum hacim (cm?)* 0.0001 0.355
LA minimum hacim (cm?)* 0.0001 0.530
LA ortalama hacim (cm?)* 0.0001 0.430
RA siiperiyor-inferiyor ¢ap (mm)* 0.009 0.196
RA maksimum alan (cm?)* 0.0001 0.271
RA minimum alan (cm?)* 0.0001 0.352
RA ortalama alan (cm?)* 0.0001 0.317
RA maksimum hacim (cm?)* 0.001 0.240
RA minimum hacim (cm?)* 0.0001 0.312
RA ortalama hacim (cm?)* 0.0001 0.284
LA siiperiyor-inferiyor ¢ap (mm)** 0.0001 0.270
LA mediyal lateral ¢ap (mm)** 0.0001 0.360
LA maksimum alan (cm?)** 0.0001 0.261
LA minimum alan (cm?)** 0.0001 0.432
LA ortalama alan (cm?)** 0.0001 0.343
LA maksimum hacim (cm?®)** 0.0001 0.331
LA minimum hacim (cm?)** 0.0001 0.480
LA ortalama hacim (cm?)** 0.0001 0.407
LA ortalama maksimum hacim (cm?3)*** 0.0001 0.384
LA ortalama minimum hacim (cm?)*** 0.0001 0.538

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.

* Apikal 4-bosluk goriintillemede yapilan dl¢limler.

** Apikal 2-bosluk goriintiilemede yapilan 6lgtimler.

*#% Apikal 4-bosluk ve apikal 2-boslukta dl¢iilen sol atriyum maksimum ve minimum hacimlerinin ortalamasi.
AKS’li hastalarda transmitral E/e’ arttikca basta LV EF olmak iizere doku Doppler

parametrelerinde, atriyumlarin bosalma fraksiyonlarinda ve ekspansiyon indekslerinde azalma

yani ters yonde korelasyon izlendi (Tablo 35).

91




Tablo 35: AKS’li hastalarda Transmitral E/e’ arttikca ters yonde korelasyon gosteren

parametreler.

p degeri r degeri
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 0.0001 - 0.459
RA bosalma fraksiyonu (%) 0.019 -0.166
RA ekspansiyon indeksi (%) 0.013 -0.184
Trikiispit ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 - 0.381
Trikiispit ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 -0.351
Trikiispit ortalama a’ (cm/sn) 0.044 -0.165
RA ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 - 0.336
RA ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 - 0.395
RA ortalama a’ (cm/sn) 0.005 -0.177
LA bosalma fraksiyonu (%) 0.0001 -0.476
LA ekspansiyon indeksi (%) 0.0001 - 0.205
Mitral ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 -0.610
Mitral ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 - 0.628
Mitral ortalama a’ (cm/sn) 0.0001 - 0.540
LA ortalama s’ (cm/sn) 0.0001 - 0.562
LA ortalama e’ (cm/sn) 0.0001 - 0.538
LA ortalama a’ (cm/sn) 0.0001 -0.421

LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum.
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada STE-AKS ve NSTE-AKS tanist alan hastalarin her iki atriyum
fonksiyonlar1 doku Doppler parametreleri kullanilarak saglikli bireylerle kiyaslandi.
Analizlere atriyumlarin c¢ap, alan ve hacim Olgiimleriyle bu Olgiimlerden elde edilen
parametreler de (bosalma fraksiyonu, ekspansiyon indeksi) dahil edildi. AKS hastalarinin LV
EF degerleri, enfarkttan sorumlu damari, kritik darliga sahip damar sayisi, uygulanan
revaskiilarizasyon yontemi ve E/e’ oranlari géz Oniine alinarak subgrup ve korelasyon
analizleri yapildi. Klinik takiplerinde komplikasyon gelisen hastalarin ekokardiyografik
parametrelerinin cut-off degerleri hesaplandi.

Atriyumlarin depolama, iletim ve kasilma gibi ¢esitli fonksiyonlar1 vardir. Sol atriyum,
sol ventrikiil kontraksiyonu sirasinda pulmoner venlerden gelen kanin depolanmasinda gorev
alir. Diyastoliin birinci fazin1 olusturan erken pasif dolus evresinde depolanan kanin sol
ventrikiile gecisi i¢in iletim fonksiyonunu goriirken, diyastoliin son evresinde kasilma
fonksiyonu ile sol atriyumda kalmis olan kanin aktif olarak sol ventrikiile pompalanmasini
saglar. Boylece sol ventrikiiliin kasilma giiclinii arttirarak kardiyak debiye katki saglar. Sag
atriyum, oksijen icerigi diisiik kani vena kava siliperiyor, vena kava inferiyor ve koroner
siniisten alarak trikiispit kapak vasitasiyla sag ventrikiile aktaran dinamik bir yapidir. Ustelik
yiiksek hacimli kani1 ventrikiile iletmesi diigiik basingla gergeklesir. Boylece sag atriyum,
periferik 6dem ve hepatik konjesyon gibi problemleri 6nlemis olur. Oksijen icerigi diisiik kan
ise pulmoner arterler vasitasiyla akcigerlere ve oradan oksijenlenerek sol atriyuma ulasir
(131).

Framingham c¢alismasinda kardiovaskiiler hastalik ile birlikte sol atriyum
boyutlarindaki artisin yiiksek inme, Oliim ve atriyal fibrilasyon oranlarina neden oldugu
gosterilmistir.  Sol atriyum boyutlar1 kardiyak mortalitenin ve morbiditenin 6nemli
gostergesidir (147) ve bircok caligmada atriyal fonksiyonun bagimsiz prognostik degeri
oldugu gosterilmistir (148). Sol atriyum fonksiyonu yeni gelisen miyokart enfarktiislii
hastalarda egzersiz kapasitesini Onceden giivenilir bir sekilde gostermektedir (149).
Dolayisiyla, tim kardiyak hasta gruplarinda sol atriyal fonksiyonlar dikkatle
degerlendirilmelidir (150,151).

Invaziv olarak, atriyum fonksiyonlarmin degerlendirilmesi, pratik klinik uygulamada
elde edilmesi zaman alan Slgiimlerle yapilabilmektedir (152,153,154). Invaziv olmasindan
dolay1 komplikasyonlara aciktir. Transozefageal ekokardiyografi atriyum fonksiyonlarinin
degerlendirmesinde kullanilabilir. (155,156,157). Ancak yar1 invazivdir, rahatsizlik vericidir,

pahalidir ve kendi risklerini i¢inde barindirir (158).
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Doku Doppler ekokardiyografiyle kardiyak fonksiyonlar bolgesel yada global olarak
invaziv olmayan bir sekilde degerlendirilebilir. Diger tetkiklere goére nisbeten ucuzdur ve
uygulanmasi kolaydir. Radyasyon maruziyeti yoktur ve kontrast madde kullanilmaz (159).
Transtorasik ekokardiyografiden bagka atriyum fonksiyonlariin degerlendirilmesinde
kardiyak MRG, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ve niikleer sintigrafi gibi invaziv olmayan
yontemler de kullanilabilir. Kardiyak MRG, atriyumlarin hacimlerini, alanlarini ve boyutlarini
en iyl Olcen yoOntemlerden biridir. Ancak ekokardiyografiye gore maliyetlidir. Tetkik
yapilmas1 zaman alicidir. Cok kesitli BT’de kontrast madde kullanimi ve radyasyon
maruziyeti vardir. Asir1 hareketli atriyumlarda yanlis Slgiimlere neden olabilir. Niikleer
sintigrafinin hassasiyeti diisliktiir. Digerlerine gore olduk¢a maliyetlidir. Radyasyon
maruziyeti vardir. EKG esliginde yapilan “Gated SPECT” yontemi kullanilarak sistolik ve
diastolik goriintiilerde miyokard perfiizyon bilgileri yaninda duvar kalinlagmasi, bolgesel
duvar hareketleri gosterilebilir (160,161,162,163,164). Artang ve arkadaslarinin ¢alismasinda
3 boyutlu ekokardiyografi ile MRG, sol atriyum maksimum ve minimum hacmi ile, bosalma
fraksiyonu acisindan karsilastirilmistir. 3 boyutlu ekokardiyografiyle bulunan sonuglar MRG
ile benzer bulunmustur (165).

Calismamizdaki hastalarin temel klinik ve laboratuvar bulgulari ile elde edilen bilgiler
sOyleydi;

1. Risk faktorleri agisindan baktigimizda, hipertansiyonu olanlar NSTE-AKS hastalarinda,
sigara igenler STE-AKS hastalarinda daha fazlaydi. Diyabetes mellitus, dislipidemi ve aile
hikayesi acisindan AKS hastalar1 arasinda fark saptanmadi.

2. Elektrokardiyografide, AKS ile gelen hastalarda kontrol grubuna gore PR ve QT araliginda
anlaml fark izlenmezken, QRS araliginda anlamli artis izlendi. Bu, ventrikiil i¢i sag yada sol
dalin kismen yada tamamen iskemiden etkilendigini gostermektedir. Bilindigi tizere AKS’li
hastalarda yeni gelisen sol dal blogu, sag dal blogu ve sol anteriyor hemiblok, daha genis
nekroz alanini gosteren kotii prognoz 6l¢iitleridir (166,167).

3. Killip simiflandirmasina gore hasta gruplar birbine benzerdi. Zaten ¢aligmaya Killip 1 ve 2
olan hastalar dahil edildi. Yiiksek Killip sinifinda olanlar ¢alismadan ¢ikarildi.

4. AKS ile gelen hastalardan gonderilen kan parametrelerinde ise beklendigi lizere miyokart
hasar1 daha fazla olan STE-AKS’li hastalarda CK-MB, CK ve troponin maksimum degerleri,
AST, lokosit diizeyi anlamli olarak daha fazlaydi. Miyokart hasar1 belirteglerinin diizeyi
miyokart hasariyla paralel olarak artig gosterir (26,27). Hemoglobin diizeyi de anlamli olarak
STE-AKS’li hastalarda daha diisiik bulundu.
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5. STE-AKS hastalarinda trombolitik tedaviye bagli majér komplikasyon goriilmedi ancak 6
hastada reperfiizyon saglanamadi (%23). Primer perkiitan girisime alinanlarin ise 3 tanesinde
girisime bagli komplikasyon gelisti (%11). Bu komplikasyonlar; no-reflow (n=1), kontrast
nefropatisi (n=1) ve ventrikiiler fibrilasyonu sonrasi kardiyojenik sok ve 6liim (n=1). AKS
hastalarinda 6nemli hastane i¢i komplikasyon 11 hastada goriildii. Bunlar; ventrikiiler
tagikardi ve fibrilasyon (n=7), aralikli AV blok (n=1), kardiyojenik sok (n=1), serbest duvar
rliptiirii (n=1), kontrast nefropatisi (n=1), akut stent trombozuna bagli reenfarkt (n=1). Bu
hastalarin iki tanesi serbest duvar riiptiirii ve kardiyojenik soka bagli taburculuk 6ncesi 6ldi.
64 AKS hastasinin LV EF degerleri %50°nin altindaydi. Hastane i¢i mortalitenin AKS
hastalarinda diisiik olmasinin nedeni, genel durumu iyi ve diisiik Killip siifinda olan, ek
problemi olmayan ve yast 70’in altinda olan hastalarin c¢alismaya dahil edilmesinden
kaynaklanmaktadir. Toplum calismalarinda tutarli bir bigimde, miyokart enfarktiisii yada
AKS bulundugu varsayilan hastalarda toplam olgu 6liim hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda
oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat i¢inde gergeklestigi gosterilmistir (105).

Hastalarin temel ekokardiyografik bulgular ile elde edilen bilgiler su sekildeydi;
parasternal uzun akstan ol¢iilen sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu ¢aplari, kitleleri,
fraksiyonel kisalma ve apikal 4-bosluktan Olgiilen sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu
hacimleri, LV EF ve pulmoner arter basincit bakimimdan STE-AKS ve NSTE-AKS hastalar
arasinda anlaml fark izlenmedi. Ancak kontrol grubuna gore tiim bu parametrelerde anlamli
farklar izlendi. Interventrikiiler septum kalmligi NSTE-AKS hastalarinda daha fazlaydi.
Bunun nedeninin yukarida belirtildigi gibi hipertansiyonu olan hastalarin NSTE-AKS
grubunda daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniildii.

Sol atriyum hacimleri ve hacimlerden hesaplanan parametreler (bosalma fraksiyonu ve
ekspansiyon indeksi), LV diyastolik fonksiyon bozuklugunun siddetini yansitir (168). Sol
ventrikiiliin atim hacmini sol atriyumun pasif bosalma hacmi, depo hacmi ve aktif bosalma
hacmi olusmaktadir. Atriyumlarin ortalama maksimum ve minimum hacimlerinin farkinin
maksimum hacime bdéliinmesiyle bosalma fraksiyonu, farkin minimum hacime boéliinmesiyle
de ekspansiyon indeksi hesaplanir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugunda sol
atriyum sol ventrikiil basincina direk maruz kalir ve sol atriyum hacim artis1 olur. Boylece
atriyumlarin bosalma fraksiyonu ve ekspansiyon indeksleri de etkilenir (169,170,171).

Atriyumlarin ¢aplari, alanlari, hacimleri, bosalma fraksiyonlar1 ve ekspansiyon

indekslerinin 6lgiilerek atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesi;
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AKS’li hastalarin her iki atriyum c¢aplari, maksimum-minimum-ortalama alanlar1 ve
hacimleri kontrol grubuna gore anlamli olarak biiylikti. Buna baghh olarak bosalma
fraksiyonlar1 ve ekspansiyon indeksleri kontrol grubuna gore daha diisiik tespit edildi. Bu
bulgular da AKS ile gelen hastalarin her iki atriyumunun genisledigini ve fonksiyonlarinin
bozuldugunu gostermektedir (169,170). Moller ve arkadaglarinin c¢aligmasi, geriye doniik
olarak incelenen 314 hastada AKS sonrast sol atriyum hacim indeksi artisinin 15 aylik
donemde mortaliteyle iligkisini ortaya koymustur (172).

Cogu parametre acgisindan STE-AKS ve NSTE-AKS hastalar1 arasinda fark
saptanmadi. Ancak her iki grubun degerleri ile kontrol grubu kiyaslandiginda anlamli farklar
elde edildi. Bu bulgular atriyal fonksiyonlarin hem STE-AKS hem de NSTE-AKS’li
hastalarda etkilendigini ancak iki hasta grubu arasinda onemli bir farkin olmadigim
gostermektedir.

Kalp yetersizliginin baslangi¢ doneminde sol ventrikiil diyastolik basincinin
yiikselmesi maksimal diyastolik sol atriyoventrikiiler basing gradiyentini azaltarak erken pasif
dolusu azaltmakta, buna kars1 ge¢ dolusu arttirmaktadir. Kalp yetersizliginin ilerlemesi ile sol
atriyum tlizerindeki artmis is ylkii atriyal basinci da arttirmakta ve bu atriyoventrikiiler basing
gradiyentini arttirarak nispi erken dolusu arttirmakta, ge¢ dolusun katkisini azaltmaktadir.
Ayrica siirekli artmis atriyal is yiikii sol atriyumda igsel fonksiyon bozukluguna neden olarak
atriyal pompa fonksiyonlarini1 azaltmaktadir. Bu goriisii destekler nitelikte, yliksek hizli
pacemaker uyarisi ile olusturulan deneysel kalp yetersizligi modellerinde atriyal duvarda beta-
miyozin agir zincir fraksiyonunda artis oldugu gosterilmistir (173).

LV EF <%>50 olan AKS hastalar1 ile LV EF >%50 olanlar arasinda bir¢cok parametrede
fark saptanmadi. LV EF <%50 olan AKS hastalarinda kontrol grubuna kiyasla LV EF >%50
olanlardan daha belirgin atriyal fonksiyon bozukluklar1 belirlendi.

Korelasyon analizlerine gére LV EF’si azaldikg¢a atriyumlarin ¢aplarinin, alanlarinin,
hacimlerinin, transmitral ve transtrikiispit E/e’ oranlarinin arttigmi gordiik. LV EF arttikca
atriyal ekspansiyon indekslerinin ve bosalma fraksiyonlarinin arttigini gézlemledik. Bu da
gosteriyor ki LV EF arttikca atriyal fonksiyonlar iyilesmektedir. LV EF azaldik¢a sol
ventrikiil diyastol sonu basinci, alanlar, ¢aplar, hacimler ise artmaktadir. Yu ve arkadaslari,
stabil koroner arter hastalarinda LV EF azaldik¢a sag ve sol atriyumun ¢ap, alan ve hacim
Ol¢timlerinin arttifini, bosalma fraksiyonlarinin ise azaldigini gostermislerdir (174). Kurt ve
arkadaglari, kontrol grubuna goére hem LV EF %50 ve lizerinde olan diyastolik kalp
yetersizligi hastalarinda, hem de LV EF %50°nin altinda olan hastalarda sol atriyum cap,

hacim ve kitlesinin arttigini, bosalma fraksiyonunun ise azaldigim1 saptamislardir. Bu
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azalmay1 sistolik kalp yetersizligi olanlarda daha belirgin tespit etmislerdir (175). Valocik ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada, sol atriyal fonksiyonun sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonuyla giiclii iligkili oldugu saptanmistir (176). D'Andrea ve arkadaslarinin
caligmasinda ise iskemik sistolik kalp yetersizligi olan ve iskemik olmayan sistolik kalp
yetersizligi olan hastalarin atriyal fonksiyonlar1 degerlendirilmis ve aralarinda anlamli fark
saptanmamustir. Atriyal fonksiyonlar her iki grupta da azalmistir (177).

Sol ventrikiiliin biiyiik boliimiiniin perfiizyonunu LAD saglar. Anteriyor ST segment
yiikselmeli miyokart enfarktiistinde yada LAD kritik darligi olan NSTE-AKS’de LV EF
azalacagi icin dengeleme mekanizmasi olarak sol atriyal kasilmanin, dolayisiyla atriyal
fonksiyonlarin artmasi beklenir. Atriyal kasilmalarin yiliksek sol ventrikiil diyastol sonu
basincina maruz kalmasi sonucu zamanla atriyumlarin caplari, alanlar1 ve hacimleri genisler.
Akut miyokart enfarktiisii sonrast uygulanan trombolitik tedavi veya primer perkiitan girisim
basariliysa atriyumlarin hacimlerindeki artisin daha diisiik olmas1 beklenir (178).

Bilindigi gibi sol atriyumun biiylik béliimiiniin perfiizyonu Cx’ten kaynaklanmaktadir
(4). Bundan dolay1 Cx kritik darlig: ile iligkili STE-AKS veya NSTE-AKS vakalarinda sol
atriyumun perfiizyonu bozulacagi i¢in sol ventrikiil fonksiyonlar1 diisiik de olsa atriyal
kasilmalarin artmast ¢ok beklenen bir durum degildir (142). Sag atriyumun ise biiylik
boliimiiniin perflizyonu RCA tarafindan saglanmaktadir (4). Bu nedenle RCA kritik darligi ile
iliskili enfaktiis vakalarinda sag atriyumun pompalama fonksiyonunun azalmasi beklenir.

Calismamizda LAD’den MI gegiren hastalarda, Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle
miyokart enfarktiisii gecirenlere gore sol atriyum ¢aplari, alanlar1 ve hacimleri arasinda
anlamli fark izlenmemesine karsi, sag ve sol atriyal bosalma fraksiyonu ve ekspansiyon
indeksi daha iyiydi ancak fark anlamli degildi. Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle MI
gecirenlerde, LAD’den MI gecirenlere gore sag atriyum caplari, alanlar1 ve hacimleri daha
biiyiiktii. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda ise LAD’den MI gecirenlerin sag atriyal
fonksiyonlar1 genel olarak kontrol grubuyla benzer idi. Sol atriyal fonksiyonlarin ¢ogunda ise
anlamli bir diislis gozlendi. Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle MI gecirenlerde kontrol
grubuna kiyasla sol ve sag atriyum parametrelerinin ¢ogunda kdotiilesme saptandi.

LAD, Cx veya RCA’dan MI gecirenler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde kendi aralarinda
anlaml fark izlenmedi. Cx lezyonlarinda sol atriyal fonksiyonlarin, RCA lezyonlarinda ise
sag atriyal fonksiyonlarin daha belirgin azaldig1 ancak bu azalmanin anlaml fark icermedigi
gozlendi. Bu 3 grup kontrol grubuyla kiyaslandiginda ise dnemli farklarin olustugu saptandi.
MI lokalizasyonlar1 arasinda belirgin fark bulunmamasinin nedeni olarak, hastalarin

enfarkttan sorumlu olmayan koroner damarlarinda da kritik lezyonlarinin olmasi ve bu
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lezyonlarin kronik atriyal iskemiye yol agmasi diisiiniildii (175). Ornegin Cx’den MI gegiren
bir hastanin ayrica LAD ve RCA kritik lezyonlar1 da bulunabilir. Bu hem sol atriyum
fonksiyonlarin1 hem de sag atriyum fonksiyonlarini etkileyebilir.

Korelasyon analizlerine baktigimizda, kritik damar sayisi arttik¢a her iki atriyumun
caplarinin, alanlarinin, hacimlerinin, transmitral ve transtrikiispit E/e’ oranlarinin arttigim
gordiik. Kritik damar sayis1 azaldikc¢a ise sol atriyum ekspansiyon indeksinin ve bosalma
fraksiyonunun arttigint gordilk. Demek oluyor ki kritik damar sayis1 arttik¢a atriyal
fonksiyonlar negatif yonde etkilenmektedir.

Primer perkiitan girisime alman hastalarin atriyal fonksiyonlari, trombolitik
yapilanlara gore daha iyi olmasina kars1 fark anlamli degildi. Dolayisiyla primer perkiitan
girisimin atriyal fonksiyonlar1 koruma acisindan kismen daha iyi oldugu sdylenebilir. Erken
revaskiilarizasyona alinanlar ile medikal izlenen hastalar karsilastirildiginda da atriyal
fonksiyonlarin daha 1yi oldugu ancak farkin anlamli olmadigi gozlendi. Bu durum,
ekokardiyografik incelemeler AKS’nin erken doéneminde yapildifindan atriyal stunning’e
bagli olabilir. Atriyal stunning atriyumlarin gegici olarak mekanik iglev bozuklugudur. Atriyal
fibrilasyona giren hastalarda kardiyoversiyon sonrasi sik goriilebildigi gibi AKS sonrasi1 akut
iskemik tikanmanin reperflizyonu sonucu da gelisebilir. Sersemlemis miyokart olarak da
adlandirilir. Duvar hareketlerinin diizelmesi giinler ve haftalar alabilir (113,114,179).

Transmitral E/e’ oraninin korelasyon analizlerine baktigimizda, oran arttikca
atriyumlarin ¢aplarinin, hacimlerinin, alanlarinin arttigim gordiik. Atriyumlarin bosalma
fraksiyonlarinin, ekspansiyon indekslerinin ve LV EF’nin ise azaldigin1 gordiik. Bu da bize
sol ventrikiill diyastol sonu basinct arttikca atriyal fonksiyonlarin koétiilesebilecegini
gostermektedir. Transmitral E/e’ oran1 invaziv olarak saptanan sol ventrikiil dolum basinci ile
1y1 bir iligki gosterir (126). E/e’>15 olmas1 %100 6zgiilliik ile sol ventrikiil dolum basincinin
yliksek olduguna isaret etmektedir. E/e’<§ olmasi %85 ozgiilliik ile sol ventrikiil dolum
basincinin normal oldugunu gostermektedir. Eger oran 9-14 arasinda ise geleneksel pulsed
wave Doppler parametreleri ve sol atriyal voliim degerlendirmeye eklenmelidir (129). Li ve
arkadaglari, sol ventrikiil diyastol sonu basinglarindaki artis sonucu kalp bosluklarinin
genisledigini, atriyumlarin dolus basincinin arttigint  ve fonksiyonlarinin azaldigini
bildirilmislerdir (180,181).

Atriyal fonksiyonlarin doku Doppler parametreleri ile degerlendirilmesi;

Erwan ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada anteriyor ve posteriyor miyokart

enfarktiislii hastalarin sol atriyal fonksiyonlart doku Doppler parametreleri kullanilarak

kontrol grubu hastalar1 ile karsilastirilmistir (182). Sol atriyumun septum ve lateralden doku
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Doppler parametreleri incelenmistir. Hastalarin yas ortalamasi yaklasik olarak bizim
calisgmamizin yas ortalamasina benzerdi ancak hasta sayilar1 olduk¢a azdi (12 posteriyor
miyokart enfarktiislii, 13 anteriyor miyokart enfarktiislii hasta ve 16 saglikli birey). Calismada
erken diyastolik hizlarin azaldig: tespit edilmis olup bu azalmanin en belirgin oldugu ayirt
edici bolgenin interatriyal septum oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda AKS ile gelen hastalarin doku Doppler parametrelerine bakildiginda,
sol atriyum ve sag atriyumun tiim duvarlarindaki ge¢ diyastolik dalga hizlarinin (a’) kontrol
grubundan farkli olmadig goriildii. Diger parametrelerde ise anlamli olarak AKS grubunda
azalma saptandi. Bilindigi gibi a’ dalgas: atriyal kasilmayla olusur. Bu da AKS hastalarinda
ventrikiillerin sistolik yada diyastolik fonksiyon bozuklugu gelismesi durumunda kardiyak
debinin devamu i¢in atriyal pompa fonksiyonunun azalmadigi anlamina gelebilir.

Yu ve arkadaglari, stabil koroner arter hastalarinin, atriyal fonksiyonlarmni doku
Doppler parametrelerini kullanarak degerlendirmislerdir (174). Sol atriyum, interatriyal
septum ve sag atriyumun bdlgesel atriyal kasilma hizlarinin kontrol grubuna gore anlamli bir
sekilde azaldigim1 gostermislerdir. Bunun yaninda atriyumlarin ¢ap ve voliimlerinin arttigini
saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde atriyumlarin ¢aplarinin ve voliimlerinin
arttigin1 gordiik. Ancak atriyal kasilma hizlarinda anlamli azalma izlenmedi. Ciinkii hasta
gruplarimiz arasinda fark vardi. Diger ¢aligma stabil koroner arter hastalarinda yapilmisti.
Bizim ¢alismamizda ise akut koroner sendrom grubu ele alinmisti. Belki biz de ge¢ donemde
ayni hastalarin doku Doppler parametrelerini incelesek, atriyumlarin ge¢ diyastolik hizlarini
kontrol grubuna gore diisiik bulacaktik.

Tsang ve arkadaslari, sol atriyum ve sol ventrikiil diyastolik parametreleri arasinda
onemli iliskinin oldugunu bulmuslardir. Ozellikle psddonormal tipte, atriyal hacim
degisikliklerinin kullanilmasi 6nemli avantajlar saglayabilmektedir (183).

STE-AKS ve NSTE-AKS hastalarinin her iki atriyum doku Doppler parametreleri
arasinda anlaml fark izlenmedi. Ancak her iki grubun doku Doppler parametrelerinde kontrol
grubuna gore atriyal kasilma hizlar1 hari¢ belirgin azalma izlendi (174).

Her iki atriyumun ¢ogu doku Doppler parametresi LV EF <%50 olanlarda, LV EF
>%50 olanlara gore daha diistiktii. AKS gruplari kontrol grubuyla kiyaslandigi zaman da, LV
EF <%50 olanlarda daha belirgin olmak iizere cogu parametrede azalma saptandi. Bu da bize
LV EF’si iyi olan AKS’li hastalarin atriyal fonksiyonlarinin daha az etkilendigini, LV EF’si
kotii olanlarin ise atriyal fonksiyonlarinin daha ¢ok azaldigini gostermektedir.

Ayrica  korelasyon analizleri incelendiginde atriyumlarin  doku  Doppler

parametrelerinin LV EF’si ile anlaml olarak artis gosterdigini gordiik. Bu da hastanin LV
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EF’si arttikca atriyal fonksiyonlarinin anlamli olarak arttigim1 gostermektedir. Yu ve
arkadaslari, stabil koroner arter hastalarinda yaptigi ¢alismanin alt grup analizlerinde LV
EF’si arttik¢a atriyumlarin doku Doppler parametrelerinin de arttigi tespit edilmistir (174). Bu
bizim c¢alismamizla oOrtiismektedir. Kono ve arkadaslari, kalp yetersizliginin ilerleme
gostermesi durumunda sol atriyal mekanik fonksiyonun bozulmasi ve esneyebilirliginin
azalmasi sonucu sol atriyum bosalma akim hizinin diistiiglinti gostermislerdir (184).

LAD‘den MI gecirenlerle, Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle MI gecirenler arasinda
atriyal doku Doppler parametreleri acisindan anlamli fark izlenmedi. Her iki grup kontrol
grubuyla kiyaslandiginda ise atriyumlarin sistolik ve erken diyastolik dalga hizlarinda azalma
saptanirken, ge¢ diyastolik dalga hizlarinda fark bulunmadi. LAD, Cx, RCA’dan MI
gecirenleri ayr1 ayri ele aldigimizda lokalizasyonlar arasinda anlamli fark ¢ikmadi ancak
kontrol grubuna gore sistolik ve erken diyastolik dalga hizlarinda azalma vardi. Atriyumlarin
atriyal kasilma hizlarinda anlamh fark ¢ikmadi. Hirohiko ve arkadaslari, RCA proksimal
(n=9), RCA distal(n=6) ve LAD tikali lezyonu (n=14) bulunan, miyokart enfarktiisii ge¢iren
29 hastada sag atriyal fonksiyonlara bakmiglardir. Sag ventrikiil EF ve sag atriyal ge¢
diyastolik dalga hizt RCA proksimal darlig1 olan hastalarda diger gruplara gore daha diisiik
saptanmistir. Sag atriyal hacim RCA proksimal grupta daha fazla bulunmustur. Erken
diyastolik dalga hizlar1 arasinda ise anlamli fark gozlenmemistir. Bu c¢alismada RCA
proksimal darlig1 olan, inferiyor ve sag miyokart enfarktiisii geciren hastalarda sag atriyal
fonksiyonlarin bozulabilecegi sonucuna varilmistir (185). Bizim ¢alismamizda tikali koroner
lezyonlarin proksimal ve distal aymrimi yapilmadi. Bu aymrim yapilmis olsaydi miyokart
enfarktiisiiniin geg¢irildigi tikali koroner lezyona goére her iki atriyum fonksiyonu arasinda
anlamli fark bulabilirdik (185).

Korelasyon analizlerine baktigimizda, atriyumlarin birgok doku Doppler
parametresinin, kritik damar sayisi arttikga anlamli olarak azaldigimi goérdiik. Bu da kritik
damar sayis1 arttikca atriyal fonksiyonlarin azaldigimi gostermektedir. Daha oOnce de
bahsettigimiz gibi atriyumlarin beslenmesi Cx ve RCA ‘dan olmaktadir. Cok damar
hastalarinda bu damarlarin da tikanikliginin olmasi atriyumlarin fonksiyonlarini azaltacaktir
(142).

Primer perkiitan girisime alinan hastalarin atriyal doku Doppler parametreleri,
trombolitik tedavi alanlarla karsilastirildiginda anlamli fark izlenmedi. Kontrol grubuna goére
ise atriyumlarin ortalama atriyal kasilma hizlar1 hari¢ diger doku Doppler parametreleri

anlamli olarak diisiiktii.
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Erken revaskiilarizasyon ile medikal izlenen hastalarin doku Doppler parametreleri
acisindan aralarinda anlamli fark izlenmedi.

Korelasyon analizlerine baktigimizda, transmitral E/e’ orani arttik¢a atriyumlarin doku
Doppler parametrelerinin azaldigini gordiik. Bu da bize sol ventrikiil diyastol sonu basinci
arttikca beklendigi gibi atriyumlarin fonksiyonlarinin azaldigini gostermektedir. Hoit ve
Tabata calismalarinda sol atriyumdaki hafif basing artiglarinda dahi atriyumlarin erken
diyastolik dalga hizinin azaldigin1 tespit etmislerdir. Bu bulgu sol atriyal fonksiyon
bozuklugunun erken diyastolik dalga hizina olan etkisi olarak yorumlanabilir (186,187).
Calismanin kisitliliklar::

1. Yapilan ekokardiyografik 6l¢iimlerin operatore bagimli olmasi,

2. ROC analizi ile elde edilen esik degerlerinin 6zgiilliik ve duyarliliginin diisiik olmast,

3. Ince atriyum duvarlarinin 6lgiimlerde giicliiklere sebep olmast,

4. Doku Doppler parametreleri de dahil olmak iizere degerlendirilen bir¢ok ekokardiyografik

parametrenin voliim yiikiinden etkilenebilmesi.
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6. SONUCLAR

1. Hipertansiyonu olan hastalar daha ¢ok NSTE-AKS ile gelmektedir. Sigara icen hastalar ise
daha ¢ok STE-AKS ile gelmektedir.

2. STE-AKS ile gelen hastalarda kardiyak enzimlerin maksimum degerleri, NSTE-AKS ile
gelen hastalardan daha fazladir.

3. AKS ile gelen tim hastalarin sag ve sol atriyumlarmin caplari, alanlari, hacimleri
artmaktadir. Buna paralel olarak her iki atriyumun bosalma fraksiyonlar1 ve ekspansiyon
indeksleri azalmaktadir. Atriyal doku Doppler parametreleri incelendiginde, tiim duvarlardaki
sistolik ve erken diyastolik dalga hizlarinda azalma olmakta, ancak gec¢ diyastolik dalga
hizlarinda degisiklik olmamaktadir. Dolayisiyla AKS ile gelen hastalarda atriyal kasilma
hizlar1 korunmustur.

4. STE-AKS veya NSTE-AKS ile gelen hastalar birbirleriyle kiyaslandiginda atriyumlarinin
caplari, alanlari, hacimleri ile ekspansiyon indeksleri ve bosalma fraksiyonlar1 birbirine
benzemektedir. Ancak her iki grubun degerleri kontrol grubuyla kiyaslandiginda 6nemli
farkliliklar saptanmaktadir. Hastalarin atriyal doku Doppler parametreleri arasinda da anlaml
fark izlenmemektedir. Fakat kontrol grubuna kiyasla, atriyal kasilma hizlar1 harig, tiim
parametrelerde azalma olmaktadir.

5. LV EF azaldikga her iki atriyumun c¢aplari, alanlari, hacimleri, transmitral ve transtrikiispit
E/e’ oranlar artmakta; ekspansiyon indeksleri, bosalma fraksiyonlar1 ve doku Doppler
parametreleri ise azalmaktadir.

6. STE-AKS hastalarinda, bazi atriyal fonksiyon parametreleri agisindan primer perkiitan
girisimin trombolitik tedaviden Ustlin olduguna dair egilim olmasina kars1 bu egilim istatiksel
anlam gostermemektedir.

7. STE-AKS hastalarinda, baz1 atriyal fonksiyon parametreleri acisindan erken
revaskiilarizasyonun (basarili trombolitik tedavi veya primer perkiitan girisim) medikal
izlemden {stiin olduguna dair egilim olmasmna karsi bu egilim istatiksel anlam
gostermemektedir.

8. Kritik damar sayist arttikga her iki atriyamun caplari, alanlari, hacimleri, transmitral ve
transtrikiispit E/e’ oranlar1 artmakta; ekspansiyon indeksleri, bosalma fraksiyonlar1 ve doku
Doppler parametreleri ise azalmaktadir.

9. Transmitral E/e’ oran1 yani sol ventrikiil diyastol sonu basinci arttik¢a, her iki atriyumun
caplari, alanlari, hacimleri artmaktadir. Basta LV EF olmak {izere atriyumlarin ekspansiyon

indeksleri, bosalma fraksiyonlar1 ve doku Doppler parametreleri ise azalmaktadir.
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10. Cx veya RCA’dan herhangi birisiyle miyokart enfarktiisii ge¢iren hastalarda LAD’den
miyokart enfarktiisii ge¢irenlere gore 6zellikle sag atriyum ¢ap, alan ve hacim dlglimlerinde

bliyiime olmakta fakat diger atriyal fonksiyon parametreleri acisindan anlamlhi fark

olusmamaktadir.
11. Klinik takipte komplikasyon gelisme ihtimali olan AKS’li hastalar ekokardiyografik

parametrelerin cut-off degerleri kullanilarak tahmin edilebilir.
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