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I. KISALTMALAR
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SUMMARY:

Introduction: Cardiac markers have been used to evaluate the success of PCI and it might
predict of long-term clinical endpoints or hospitalization time. It is well known that cardiac
troponins are superior among this markers. Especially, troponin I is a sensitive marker of
myocardial necrosis and studies have confirmed the superiority of this marker over traditional
cardiac enzymes. Heart rate variability (HRV) is a measure of the beat-to-beat variations in
heart rate. It is well recognised that, there is relation with HRV and alterations in autonomic
balance. Heart rate variability have been used to determine the cardiac autonomic neuropathy

in diabetes mellitus and predict survival after acute myocardial infarction.

Aim: We aimed to evaluate the relation between plasma troponin I levels and HRV in patients

after successful PCI.

Material and methods: 33 (13 female, 20 male) patients have enrolled in this study before
elective PCI. Mean age was 65,649 years. Clinical and angiographic parameters were

recorded. 24 hour holter monitorisation was planned before precedure.

Results: Plasma troponin I levels increased after PCI (p=<0,001). Minimum heart rate
increased (P=0,04), APC’s decreased (P=0,001) and IVR increased (p=0,04) after PCI.
SDNN, PNNS50, total power and HF decreased (P=0,01), LF/HF increased (P=0,01). There
was relation between gender and ASDNN, ASDANN, APNNS50. There was relation between
age and ASDNN, APNNS50, ARMSSD, ATAI, ALF/HF. There was relation between
abdominal obesity and ALF/HF. There was relation between Hb levels and APNNS50, also
plasma kreatinin levels and AHF. ALF/HF was changed in troponin (+) group significantly
(p=0,01). There was relation between troponin I levels and ARMSSD (r=-0,38, p=0,02),
ALF/HF(r=0,47, p=0,005) in univariate analysis. ALF/HF was found as independent variable
(AR?=0,22, p=0,006) in univariate analysis.

Conclusion: Both holter and HRV parameters showed an increased sympathetic activity after
PCI. The difference in HRV was significant in troponin (+) group. The relation with AKHD

and troponin I might provide to predict higher troponin I levels.



II. OZET

Giris: PKG sonrasi islem basarisi, hastane kalig siiresini belirlemede ve tartismalida
olsa uzun donem klinik son noktalar1 ongérmede muhtelif kardiyak markirlar
kullanilmaktadir. PKG sonrasi takipte kulanilan CK, CK-MB, troponin I ve troponin T
arasinda mindr miyokard hasarin1 belirlemede troponinlerin istiinliigii ispatlanmistir.
Troponinler arasinda ise kronik bdbrek yetersizliginde yiikkselmemesi ve capraz
reaksiyon vermesine yol agan fetal antijenleri ortaya ¢ikmayan troponin I’ nin miyokard
icin daha spesifik oldugu kabul edilmektedir. KHD kalbin sempatik parasempatik
dengesi hakkinda bilgi veren, kalp atimlar1 arasindaki iliskiyi zaman ve frekans bagimli
yontemlerle inceleyen bir 6lglimdiir. KHD uzun yillardir diyabetik kardiyak otonom
noropati tespitinde ve MI sonras1 sagkalimi 6ngdrmekte kullanilmaktadir.

Amac¢: PKG’ in KHD’ e etkisi ve PKG sonras1 ilk degerlendirmede {istiin bir
biyokimyasal belirte¢ olan Troponin I diizeylerinin KHD ile iligkisini incelemektir.
Gereg ve yontem: Elektif sartlarda PKG planlanan 13’1 kadin (%40), 20’1 erkek (%60),
ortalama yas 65,6 = 9 yil olan 33 hasta ¢alismaya alindi. PKG 6ncesi hastalarin klinik
ve anjiyografik ozellikleri kaydedildi. islem dncesi ve sonrasi, kalp ritminin takibi ile
zaman alanli KHD analizi i¢in 24 saat holter monitorizasyonu ve frekans alanli KHD
analizi i¢in 5 dk’lik spektral kayitlar1 alindi. Yine islem Oncesi ve sonrasi kardiyak
markirlar olgiildi.

Bulgular: PKG sonrasi troponin I artti(p=<0,001). PKG sonrast minimum kalp hiz1 artt1
(P=0,04), AEA’ lar azaldi (P=0,001) ve IVR artt1 (p=0,04). PKG sonras1 SDNN,
PNN50, Toplam gii¢ ve HF azaldi1 (P=0,01), LF/HF artt1 (P=0,01). Cinsiyetle ile
ASDNN, ASDANN, APNNS50 arasinda, yasla ile ASDNN, APNN50, ARMSSD, ATAI,
ALF/HF arasinda, abdominal obezite ile ALF/HF arasinda iliski bulundu. Glukoz
degerleri ile ALF ve ALF/HF arasinda iliski bulundu. Hb diizeyi ile APNN50 ve
kreatinin diizeyi ile AHF arasinda iliski bulundu. Troponin(+) grupta ALF/HF anlamli
olarak degisti (P=0,01).Tek degiskenli analizde troponin I diizeyi ile ARMSSD(r=-0,38,
p=0,02), ALF/HF(r=0,47, p=0,005) iliskili bulundu. Cok degiskenli analizde en 6nemli
bagimsiz degisken olarak ALF/HF bulundu(AR? =0,22, p=0,006). Troponin(+)’ ligim
ongormede ALF/HF kullanildi, %16’ lik artma cut-off Degeri %90 sensivite ve %60
spesifite ile bulundu.

Sonuglar: PKG sonrast hem holter hem KHD parametreleri artan sempatik etkinligi
gosterecek sekilde degisti. KHD’ deki degisim troponin (+) grupta daha belirgindi.
AKHD ile Troponin I iligkisi, troponin (+)’ ligini o6ngérmede AKHD’ nin

kullanilabilecegini gostermektedir.



I11. GiRiS VE GENEL BiLGILER

Koroner arter liimeninin genellikle bir ateromatéz plakla daralmasi yada tikanmasi
sonucu olusan hastaliklara koroner arter hastaliklari denir. Aterosklerotik damar
hastalig1 yasamin erken donemlerinde baslar ve hayat boyu devam eder. Bu hastaliklar
tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de basta gelen mortalite ve morbidite nedenleri
arasindadir. Tiirk Eriskinlerinde Koroner arter Hastalig1 Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasi verilerine gore 2000 yil1 itibariyle iilkemizde 2.000.000 koroner arter hastasi
vardir ve bu rakam 2010 yilinda yaklasik 3.400.000’e ulasacaktir. Ulkemizde her yil
yaklagitk  65.000 kisi koroner arter hastaligina bagli ani Oliim nedeniyle
kaybedilmektedir. Aterosklerotik koroner arter hastaligi neden, tani1 ve tedavisi son
ylizyilin en 6nemli aragtirma ve gelisme kaydeden konusudur.

Koroner arter hastaliginin (KAH) tedavisinde kullanilan girisimsel yontemler hastaligin
tedavisinde devrim yaratmis, ilk defa 1977 yilinda Gruentzig ve ark. tarafindan
KAH’nin tedavisinde balon anjiyoplasti yontemi kullanilmistir(1). 1986 yilinda Puel ve
ark. ise girisimsel KAH tedavisindeki en 6nemli ikinci bulus olan intrakoroner stent
implantasyonunu gerceklestirmiglerdir(2).

1. Kardiyak troponinler

Iskelet ve kalp kasmin kontraksiyonunda anahtar rolii oynayan aktin filamenti iic
komponentten meydana gelmektedir. Bunlar F-aktin, tropomiyozin ve troponin
molekiilleridir. Aktin filamentinin esas yapisin ¢ift sarmal seklindeki F-aktin molekiilii
olusturmaktadir. Tropomiyozin istirahat durumunda F-aktin zincirlerinin aktif bolgesini
kapatarak aktin ile myozin arasinda kontraksiyona neden olan etkilesmeyi 6nlemektedir.
Troponin kompleksi ise 3 molekiilden olusmaktadir. Bunlar troponin T, I ve C’ dir(3).
Troponin C kalsiyumu baglayarak kontraksiyon olayini baslatirken, troponin I aktini
baglar ve istirahat sirasinda aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder. Troponin I ayni
zamanda troponin kompleksinin tropomiyozine baglanmasini saglar. Bu hiicrelerde
kontraksiyon miyozin hafif zinciri-2’nin fosforilasyonu ile diizenlenmektedir. Ventrikiil
miyokard1 10.8 mg/gr troponin T icermektedir. Bu miktar, troponin I’'nin iki katidir(4).
Bu da akut myokard enfarktiisii (AMI) sirasinda neden troponin T’nin daha fazla
yukseldigini agiklar. Troponin T’nin molekiil agirhig 33.000 dalton, troponin I’'nin
molekiil agirligi ise 23.500 daltondur. Daha biiyiik olan troponin T akut myokard hasar1
sonras1 daha erken salinmaktadir. Her iki troponin de kontraktil elemente bagli olmasina

ragmen troponin T nin %6-8’1, troponin I’nin ise %2.8-4.1’1 serbest olarak sitoplazmada



bulunmaktadir. Dolayisiyla troponin T kanda daha hizli ve daha fazla oranda
ylkselmektedir(5). Troponinlerin miyositlerdeki kontraktil elementten troponin T-I-C
olarak salindigi, bu ti¢lii kompleksin ise dolagimda yikima ugrayarak ikili troponin I-C
kompleksi ile serbest troponin T olustugu one siiriilmiistiir. Ayrica serbest troponin
T’nin sitoplazmadan da salinarak AMI sonrasi serum troponin havuzuna katkida
bulundugu diisiintilmektedir. Serbest troponin I’ nin serumda bulunmamasi bu proteinin
kandan hizla temizlendigini veya diger proteinlere baglanmis olabilecegini
diistindiirmektedir. Troponin T’ nin kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda
yiikseldigi gosterilmistir. Bu durumun sebebi olarak, kronik bobrek yetersizliginde
artmis fetal troponin T’ nin yanlig-pozitif taniya yol agmasi One siirlilmiistiir. Bazi
calismalarda ise uzun siliredir hemodiyalize giren hastalarda troponin T’ nin yiiksek
bulunmasinin, subendokardiyal iskemi ya da tiremik myokard hasari ile iligkili oldugu
gosterilmistir(5). Kronik bobrek yetersizliginde troponin I’ nin da yiikselmesine ragmen
orantisal olarak troponin T’ deki yiikselmenin daha fazla oldugu bildirilmistir. Iskelet
kas1 hasar modellerinde troponin T’ nin serumda tespit edilebildigi, troponin I’ nin ise
sonradan olusan fetal troponin I antijenleri olmadig1 i¢in tespit edilemedigi, kalp kasi
icin daha spesifik oldugu ve tanisal yanlis ihtimalinin daha az oldugu bildirilmistir(4).
Troponinlerin en 6nemli kullanim alani AMI’ niin erken tanisidir. Troponin T ve I’'nin
yatak bagst kalitatif ve hizli kitleri AMI tanisinda kabul goérmiistiir. Troponin T
saptanabilme sinir1 0.04 mg/L ve st referans sinir1 0.1 mg/L’dir. Troponin I
saptanabilme sinir1 0.02 pg/L olup halen kullanimda olan yirmiye yakin troponin I
kitinde Onerilen esik degeri baz alinmalidir, 0.1 pg/L istiindeki degerler tanisal olarak
kabul edilmektedir. Yapilan calismalarda troponinlerin AMI’ ndeki duyarlilik ve
Ozglnliigiiniin  diger kardiyak enzimlerden daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
Troponin T ve I'min salinma kinetikleri birbirine benzemektedir. Her ikisi de
AMI’ nden sonraki ilk 3 saat icerisinde yiikselmeye baslarlar ve nekrotik miyokarddaki
dejenere olmus kontraktil aparattan salinmaya devam ederler. Troponin I’daki artig 7-10
giin, troponin T’deki artig ise AMI sonras1 10-14 giin devam eder(5, 6) ( Sekil I). Dogal
olarak uzun plazma yar1 Omiirleri nedeniyle erken donem reinfarktlis tanisinda

kullanilmazlar.
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Bu uzamis siireler AMI’ niin gecikmis tanisinda faydalidir. AMI sonrasi troponin T’ nin
salim kinetigi basarili reperfiizyon olan ve olmayan hastalarda incelenmistir. Basarili
reperfiizyonda goriilen bifazik salinimdaki erken pik serbest sitoplazmik havuzun
salimimina, ge¢ pik ve siiregelen salinim ise kontraktil elementteki bagli kismin
salinimima baglidir. Reperfiizyon olmayan hastalarda ise troponin T’ nin devaml
salindig1 gosterilmistir. Troponin I’ nin salinimi ise muhtemelen serbest sitoplazmik
kisminin ¢ok az olmasina bagli olarak monofaziktir. Myokard hasarindan sonra
troponin T’ nin nisbi konsantrasyonu troponin I’ dan daha yiiksek olarak bulunmustur.
Bu durum troponin T’nin serbest sitoplazmik kisminin fazla olmasi ve serumda
immiinoreaktif fragmaniin bulunmasi ile agiklanmistir. Her iki troponin de normalde
kanda bulunmamaktadir. Troponinlerin 6l¢iimii AMI’ nden sonra miyokard hasarinin
yayginligi hakkindada bilgi vermektedir. Bir c¢alismada sintigrafik olarak infarkt
bliyiikliigi ile troponin I ve T 6l¢iimii arasinda korelasyon saptanmistir. Troponinlerin

en onemli kullanim alanlarindan biri de minér miyokard hasarinin belirlenmesidir.




Serumda rutin kullanimda olan konvansiyonel biyokimyasal gostergeler normal
bulunurken kardiyak troponinlerin yiikselmesi mindr miyokard hasari olarak
tanimlanmaktadir. Ik kez ST elevasyonsuz akut koroner sendromlularda (NSTE-AKS)
saptanan ve daha sonra PKG sonrasi da giindeme gelen bu durumlarda troponinlerin
geri doniisiimlii iskemiye bagli olarak sitoplazmik havuzdan mi salindigi yoksa
mikroinfarktiis sonucu yapisal elemente bagli kisimdan mi1 salindigi bilinmemektedir(9).
Yan dal tikanmas1 veya distal embolizasyona bagli olarak miyokardin oksijen ihtiyact
ile oksijen sunumu arasinda ani bir dengesizligin oldugu, bunun ise miyokardda kiiciik
nekroz alanlarinin olusmasina katkida bulundugu 6ne siiriilmektedir. Yapilan diger bazi
caligmalarda bu artistan sorumlu olan faktorler uzamis balon siiresine bagli iskemi ve
nekroz, yan dal okliizyonu, tikayici diseksiyon gibi islem komplikasyonlari, trombotik
ve aterosklerotik materyalin distal embolizasyonu olarak 6zetlenmistir(10, 11, 12).
Artmig troponin degerleri olan hastalar kardiyak komplikasyonlar ve 6liim agisindan
artmig risk altindadirlar. Bu artig, kreatin kinaz MB bandi1 (CK-MB) artis1 goriilmeyen
hastalarda da saptanmistir. Kandaki troponin T ve I seviyeleri ile 6liim riski arasinda
dogrusal bir iligki vardir. Troponin diizeyi arttikca Oliim riski de artar. Uzun dénem
prognozda kotlilesmeye neden olan esas olayin kiigiik nekroz alanlarinda olusan mikro-
reentry dairelerine bagli ventrikiiler aritmiler oldugu one siiriilmektedir. Bir diger
olasilik mikroembolilerin kollateral damarlarda akimi engelleyip diger tikali damarlarda
iskemiyi potansiyalize etmesi ve bunun ventrikiiler aritmi ve daha biiyilik enfarktiis i¢in
yatkinlik olusturmasidir. Troponin T ve I yalnizca enfarktiis tanisinda degil ayni
zamanda NSTE-AKS hastalarinda risk belirlemesinde ve yiiksek riskli hastalarda
tedaviyi yonlendirmede faydalidir. Kardiyak troponin I ve T, serum kreatin kinaz (CK)
ve CK MB gore miyokart hasarinin daha duyarli ve 6zgiil biyolojik belirtecleridir(7, 8).
NSTE-AKS hastalarda, AMI hem erken hem de ge¢ donem tanisinda kardiyak

troponinlerden siklikla faydalanilmaktadir.

2. Kalp hiz1 degiskenligi

Tanim olarak zaman igerisindeki sinlis hizindaki siklik degisiklikler olarak
tanimlanir(12, 13). Klinik 6nemi ilk olarak 1965’ te Hon ve Lee tarafindan fetal distres
sendromu olan bir fetusta tanimlanmustir(12, 14). Sayers ve ark. 30 yil 6nce kalp
sinyallerinde atimlar arasinda izlenen fizyolojik ritme dikkat ¢ektiler(14-15). 1970 lerde
Ewing ve ark. diyabetik hastalarda Kalp hiz1 degiskenligi’ nin (KHD) azaldigini tespit

etmisler ve otonom noropatiyi belirlemek icin testler gelistirmiglerdir(16). Miyokard



infarktiisden (MI) sonra 6liim riskinin ytiksekligi ile azalmig KHD arasinda iliski oldugu
ilk kez 1977 yilinda Wolf ve arkadaglar tarafindan gdsterilmistir(17). Siniis diigiimii
diizeyindeki tonik otonomik etkilesimlerin dolayl bir géstergesi olan KHD, kalbin noral
kontroliiniin bir gostergesi olarak kullanilmakta, sempatik parasempatik denge hakkinda
bilgi verdiginden kardiyak otonom tonusiin bir 6l¢iisii ve kardiyorespiratuar sistemin bir
gostergesi kabul edilmektedir(18). Hizla genisleyen kullanim alani bulan KHD’ nin
klinik kullanim1 6n planda kardiyak incelemeler olmakla beraber felg, multipl skleroz,
diyabet, alkolizm, kanser, glokom gibi hastaliklar ve neonatal yas belirlenmesi gibi
otonom islev degerlendirmesidir ve her gecen giin farkli alanlarda kullanimi
arastirilmaktadir. Giincel yaklasimda ise ozellikle iki grup; MI gecirmis hastalar ve
diyabetik hastalarda kullanilmaktadir.

AMI sonras1 KHD’de tespit edilen azalmanin, mortalite ve aritmiye bagh
komplikasyonlar agisindan degerli bir belirleyici oldugu gosterilmistir. KHD’nin bu
belirleyiciligi, diger postinfarktiis risk faktorlerinden bagimsizdir, AMI gegirenlerde
mortaliteyi ongormede, ejeksiyon fraksiyonu (EF) kadar degerli bulunmustur(20-21).
Kardiyovaskiiler olay ya da ani 6liim i¢in risk artisin1 gdstermekte kullanilmaktadir.
KHD’deki azalma, ventrikiiler aritmilerin ve kardiyak ani Oliimlerin patogenezi ile
yakindan iligkili olan baskilanmis vagal aktivitenin gostergesidir(13-22).

Diabetes mellitusun (DM) sik ve erken gozlenen komplikasyonlarindan olan otonomik
noropatide hem sempatik, hem de parasempatik kiicliik sinir liflerinde ndronal
dejenerasyon izlenir. Klinik néropati bulgular1 ortaya ciktiktan sonra beklenen 5 yillik
mortalite yaklasik %50 civarindadir. Bu nedenle subklinik otonomik fonksiyon
bozuklugunun KHD analizi ile erken donemde belirlenmesi, hem risk analizi hem de
tedavi plan1 agisindan 6nemlidir(16).

Son zamanlarda perkutan koroner girisimlerin (PKG) etkileri ve basarisindaki faktorler
kardiyolojinin en ¢ok calisilan konularindan biri olmasina ragmen, 25 yildir 6zellikle
aritmi riskini belirleme amaciyla non-invaziv metod olarak kullanilan KHD’ne PKG’in
etkisi ¢cok az caligilmustir.

Bu az sayidaki son yillardaki ¢alismalarda PKG sonrasi sempatik aktivitenin arttigi,
genel KHD’ nin ilk Once azaldigi sonra arttifi gosterilmistir(23). Yine baska bir
calismada bagarili PKG sonrasi kalbin otonomik kontroliiniin diizeldigi, 2 hafta sonra
parasempatik kontroliiniin arttig1, islemden 12 ay sonra bile otonom kontroldeki faydali
etkinin siirdigli gosterilmistir(24). Kiigiik bir hasta grubu ile PKG sonrasi restenozu

ongdérmede KHD parametreleri anlamli bulunmamistir(25). Basarili PKG sonrasi
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egzersiz caligmasina alinan ve alinmayan hastalarda KHD degerlendirilmis, egzersiz
calismasina alman hastalarda kardiyak parasempatik modiilasyonda artma
gbzlenmistir(26). AMI sonras1 konvansiyonel tedavi veya reperfiizyon tedavisi alan
gruplarda KHD’ nin prognostik degeri degerlendirilmis, spontan ventrikiiler aritmi
ongdrmede prognostik degeri bulunmus ama reperfiizyon sonrasi mortalite riski
azalmasi bakimindan kullanimi anlamli bulunmamistir(27). Stabil KAH bulunan ve sol
ventrikiil fonksiyonlar1 korunmus hastalarda kardiyovaskiiler istenmeyen olay sikligi
deprese KHD parametreleriyle iliskili bulunmustur(31). Kronik total tikali koroner arter
ve onunla iligkili miyokardiyal segmenti akinetik olan hastalarda dobutamin stres eko
yapilarak kontraktilitede artma olan ve olmayan iki gruba ayrilmis, bu hastalarda KHD
calisilmis ve 6 ay sonunda ilk grupta KHD’de diizelme gozlenmistir(28). PKG sonrasi
KHD diizelme siiresini karsilastiran bir baska calismada uzun siirede KHD
parametrelerinin normale yaklastigi gozlenmistir(30). Yine primer PKG sonrast KHD
ile sol ventrikiil remodeling ve klinik son noktalar1 dngdérmede calismalar yapilmis
Ozelikle koroner revaskiilarizasyonda gecikme ve MI yayilimi KHD’ ni azaltan anahtar
faktorler olarak bulunmustur(29).

KHD frekans ve zamana dayali olmak iizere iki sekilde analiz edilen, girisimsel

olmayan bir testtir(13).

Kalp Hiz1 Degiskenligi Olciim Yontemleri:
I. Zaman alanh metodlar

a. Istatistiksel

b. Geometrik

I1. Frekans alanl metodlar

a. Kisa siireli kayitlar

b. Uzun siireli kayitlar
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I. Zaman alanhh metodlar:

Yirmidort saatlik EKG kayitlarindaki normal atimlar arasindaki intervallerin analizi
esasina dayanir. Zaman-alanli yontemde istatistiksel ve geometrik Olglimler
yapilmaktadir. Istatistiksel dlgiimlerde siniis ritmindeki kesintisiz EKG kaydinda; her
QRS kompleksi, ardisik QRS kompleksleri arasindaki siire (NN aralig1) veya anlik kalp
hizlar1 belirlenir, ortalama NN aralig1, ortalama kalp hizi, en uzun ile en kisa NN aralig1

arasindaki fark gibi ¢esitli degiskenler hesaplanir(13-18).

Ia. Istatistiksel metodlar

Ozellikle uzun siireler boyunca (geleneksel olarak 24 saat) kaydedilmis olanlar olmak
tizere, anlik kalp hizlar1 veya siklus mesafeleri dizisinden daha karmasik istatistiksel
zaman-anlamli ol¢iimler hesaplanabilir. Hesaplanan en basit degisken NN mesafesinin
standart derivasyonu Standard deviation of the NN interval (SDNN), yani varyansin
karekokiidiir. Varyans matematiksel olarak spektrum analizinin toplam kuvvetine esit
oldugundan, SDNN kayit siiresindeki degiskenlikten sorumlu tiim sikliis bilesenlerini
yansitir. Ancak SDNN degerlerini (ve benzer sekilde diger KHD o6l¢iimlerini)
belirlemek i¢in kullanilan kayitlarin siireleri standardize edilmelidir. Kisa donemli
5 dakikalik kayitlar ve nominal 24 saatlik uzun dénem kayitlar uygun segenekler olarak
goriinmektedir. SDNN kayit siliresinden etkilenmekte olup kayit siiresi azaldikga
degerler azalirken, kayit siiresi arttik¢a artis gosterir. Dolayisiyla farkl siirelerde alinan
EKG kayitlarindaki SDNN degerlerinin karsilastirilmas1 dogru degildir. Standard
deviation of the average NN interval (SDANN), SDNN indeksi, Root-mean-square
successive difference (RMSSD), the number of differences of successive NN intervals
greater than 50 ms (NN5O0), percentage of differences of successive NN intervals greater
than 50 ms (pNN50) diger zaman alanl Olgiimlerdir(13). SDNN, SDANN, SDNN
indeksi NN intervallerinden dogrudan hesaplanabilen kaba ve basit Ol¢iimlerdir.
RMSSD, NN50, pNN50 ise NN intervalleri arasindaki farktan hesaplanan kisa siireli
Olctimlerdir. (Tablo I)’ de genel 6zellikleri belirtilmektedir. RMSSD, NN50, pNNS50
parametreleri kalp hizinda olusan yiiksek frekansli degisiklikleri gosterir. Vagal yoldan
diizenlenen otonom tonustaki degisiklikleri yansitirlar. Kalp hizindaki diurnal ve diger
etkenlerden kaynaklanan degisikliklerden tamamen bagimsizdirlar(14-15).

Ib. Geometrik metodlarNN mesafeleri dizisi geometrik bir modele de doniistiiriilebilir.

KHD triangular indeks (TAI) NN araliklarindan elde edilen verilerin geometrik sekle
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doniistiiriilmesinden elde edilen bir parametredir(14-15). NN araliklarinin dagilim
yogunlugunun, maksimum dagilim yogunlugu degerine bdliinmesiyle elde edilen
dagilim yogunlugu integralidir. Total varyansi yansitir. Yiiksek frekanslardan ziyade
diisiik frekanslardan etkilenir. Dogru degerlendirme i¢in yeterli sayida NN intervali
olmalidir. En az 20 dakikalik, tercihen 24 saatlik kayit gerekir(15).

Zaman alanli parametrelerin ¢ogunun arasinda yakin iligki vardir. Zaman-alanlh
Ol¢ctimler icin SDNN (total varyans), SDANN (uzun siireli degisiklikler), RMSSD (kisa
stireli degisiklikler), NN50 ve pNNS50 (kisa siireli degisiklikler), HKD triangular
indeksin (total varyans) degerlendirilmesi onerilmektedir. Bunlar iginde RMSSD nin
PNNS50 ya da NN5O'ye istatistiksel tistiinliigii vardir. Zaman alanlh 6l¢iimlerde saglikli
sonug alabilmek i¢in 24 saatlik uzun kesitlerin alinmasi, standart kosullarin saglanmasi
gerekmektedir. Bu durum tetkik siiresinin uzamasina ve hasta uyumunun zorlagmasina

neden olmaktadir (15).

Sik kullanilan kalp hizi degiskenligi zaman olgutleri

Degisken Birim Tanim

Ortalama NN ms Iki normal vuru arasindaki gevrim(cycle) uzunlugu

Gece/glindiiz farki ms Gece ve giindiiz elde edilen ortalama NN intervallerinin fark:

SDNN ms Inceleme boyunca biitiin NN intervallerinin standart sapmas:

SDNN indeksi ms 5 dklik kayitlarda biitiin NN intervallerinin standart sapmalarinin
ortalamasi

SDANN ms Caligma siiresi boyunca 5 dklik kayitlarda ortalama NN
intervalinin standart sapmasi

NN50 sayisi Tiim kayit boyunca aralarinda 50 msnden fazla fark olan komsu
NN intervali sayisi

PNNS50 % NN 50 sayismin toplam tiim NN sayisina baliimii

RMSSD ms 24 saatlik kayitta ardigtk NN araliklan farkliliklarimin karelerinin
toplaminin karekokii
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II. Frekans alanhh metodlar:

1960’lardan bu yana ¢esitli spektral yontemler uygulanmaktadir. Frekans-alanli
Olclimler giiclin hangi frekanslarda dagildigi ile ilgili bilgiler verir. Analiz ig¢in
non-parametrik veya parametrik uygun matematiksel yontemler kullanilmalidir.
Non-parametrik yontemler algoritmin basit, islemin hizli olmasi nedeni ile tercih
edilebilir. Bunun yaninda parametrik yontemlerin avantajlari, spektral bilesenlerin daha
diizenli olmasi, tetkik siiresinin kisa olmasi, islem sonrasi yiiksek ve diisiik frekans
bilesenlerinin kolay hesaplanmasi, standart kosullarin daha kolay saglanmasi, hasta
uyumunun kolaylasmasi ve az sayidaki ornekle bile daha dogru bir sonu¢ vermesi

olarak Ozetlenebilir (14) (tablo II).

IIa. Kisa kayit frekans-alanh o6l¢iimler: 2-5 dakikalik kayitlardan elde edilen iig
parametre vardir. Bunlar; ¢ok diisiik frekans (VLF; 0.003-0.04 Hz), diisiik frekans
(LF; 0.04-0.15 Hz) ve yiiksek frekans (HF; 0.15-0.4 Hz) parametreleridir. Otonomik
sinir sistemindeki degisikliklere bagli olarak bu parametrelerde farkliliklar goézlenir.
Ancak VLF bileseninin fizyolojik etkilesimleri tam bilinmemektedir. Bu nedenle
VLF’deki degisikliklerin yorumlanmasi giigtiir(13). LF veya HF gii¢lerinin, total giicten
VLF giiciiniin ¢ikartilmasiyla elde edilen degere bdliinmesinden ¢ikan sonuca normalize
edilmis iinite (nu) denir. Normalizasyon ile total giigteki degisikliklerin ve g¢evresel
etkilerin LF ve HF {izerine etkisi minimuma indirilmis olmakta ve sonuclar daha saglikli

bir sekilde yorumlanabilmektedir. VLF, LF ve HF gii¢ bileskelerinin birimi

5 :
milisaniyekare (ms ) iken, normalize edilmis LF (nLF) ve normalize edilmis HF (nHF)

nin birimi normalize edilmis tinite (nu) seklindedir (13). (Sekil II).

IIb. Uzun kayit frekans-alanh odl¢iimler: 24 saatlik kayitlardan da ¢ok ¢ok diisiik
frekans (ULF). VLF, LF ve HF parametreleri elde edilebilir. 24 saatlik spektrumun
egimi spektral degerlerin dogrusal uygunluguna gore logaritmik bir skala iizerinde
degerlendirilebilir(13). Uzun siireli kayitlarda duraganlik (sabitlik) problemi siklikla
tartisilmaktadir. Kalbi etkileyen tiim ¢evresel etkenlerin belirli bir frekansta degismeden
kalmasi halinde frekans-alanli KHD parametreleri degerlendirmeye alinmalidir. Uzun
siireli kayitta LF ve HF parametrelerine etki eden fizyolojik mekanizmalarin sabit
kalmas1 beklenemez. Yirmidort saatlik kaydin tiimiinlin incelenmesinden elde edilen
spektral parametreler ya da 24 saatlik kaydin tiimiiniin beser dakikalik periyodlarindan

elde edilen spektral parametrelerin ortalamasi alindiginda benzer LF ve HF degerleri
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elde edilebilir. Ancak bu ortalama degerler otonomik denge hakkinda ayrintili bilgi
vermekte yetersiz kalmakta ve bu nedenle frekans-alanli Olgiimler i¢in kisa siireli

kayitlar tercih edilmektedir(13) ( Sekil III).

Kalp hiz1 degiskenligi frekans olciitleri

Parametre Frekans  Ozellikleri Kayit siiresi
(Hz)
HF  Yiiksek FB 0,20-0,35  -Parasempatik aktivasyonla ilgili Kisa (1-5 dk) ve uzun
-Solunumdan etkilenir
LF Diisiik FB 0,02-0,05 -Sempatetik ve parasempatetik  Kisa (1-5 dk) ve uzun
tonusu yansitir.

-Termoregiilasyon ve periferik
vasomotor aktivite ile ilgilidir

MF  OrtaFB 0,05-0,20  -Sempatetik ve parasempatetik  Kisa (1-5 dk)

tonusu yansitir

-Baroreseptor aktivite ile ilgili
VLF Cok Diistik FB 0,0333-0,04 -Bilinmiyor Kisa (15 dk) ve uzun
ULF Ultra diigiik FB <0,0033 -Bilinmiyor Uzun (>24saat)

Kalp hiz1 degiskenliginin spektral analizi ile sinus nodu iizerine néral mekanizmalarin
etkilerini anlama imkan1 bulunmustur. Spektral analiz bilesenlerini sirasi ile ele alirsak;

* Yiiksek frekans (HF); 0.16-0.40 Hz arasinda izlenir. Bu bilesenin, deneysel ve klinik
calismalarla  solunum  sirasinda  gozlenen efferent vagal (parasempatik)
aktivitenin(solunumsal siniis aritmisi) major belirleyicisi oldugu gosterilmistir(13-19).

* Diisiik frekans (LF); 0.04—0.15 Hz arasinda izlenir. Baz1 aragtirmacilar bu bileseni
sempatik aktivitenin gostergesi olarak kabul ederken, bir grup ise hem sempatik hem de
vagal etki altinda oldugunu diisiinmektedir. Bu c¢eliski sempatik eksitasyonla beraber
baz1 kosullarda LF bileseninin mutlak giiclinde azalma gozlenmesindendir. Bu noktada
sempatik aktivasyon sonucu gelisen tasikardiye, genellikle toplam giicte gdze carpan bir
azalmanin eslik ettigi, tersi bir durumun ise vagal aktivasyon sirasinda goézlenildigi

bilinmektedir(13).
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* Cok diisiik frekans (VLF); 0.003—0.04 Hz arasinda izlenir. Bu bilesen fizyolojik olarak
oldukca az tanimlanabilmistir. Uzun siireli kontrol mekanizmalar1 (hiimoral faktorler,
1s1, diger yavas bilesenler) ile iligkili oldugu sanilmaktadir. KHD’ne neden olan 6zgiil
fizyolojik bir siireg ile iliskilendirilememistir(13).

» LF/HF orani; 3 ana bilesen disinda ele alinmasi gereken bir baska parametredir. LF ve
HF arasinda karsilikli bir iliski mevcuttur. LF’nin HF ye orani, sempatovagal dengeyi
yansitmaktadir(13). Bazi aragtirmacilara gore bu oran sempatik sistemin etkileri i¢in de
gosterge olarak alinabilmektedir.

Son olarakta Avrupa Kardiyoloji Dernegi, Kuzey Amerika Elektrofizyoloji ve Pacing
Dernegi tarafindan birlikte hazirlanan KHD klavuzunda zaman ve frekans bagimli

parametrelerin normal degerleri belirlenmistir(13)(Tablo III).

Kisa kayit frekans-alanh 6l¢ciimler’ in spektral dagilimi
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Uzun kayit fekans-alanh 6lciimlerin spektral dagilim

Power [ms?]

100
o
g
0.1 —
0.01 -
0.001 —
0.0001
0.00001 |
0.0001 0.001 § 0.01 3 0.1. 2 = 1
° Frequency [Hz]
Kalp Hiz1 Degiskenligi indekslerinin normal degerleri
Degisken Birim Normal Degerler
(ortalama+SD)
24 saatlik kayitlarda zaman bazh analizler :
SDNN ms 141439
SDANN ms 127435
RMSSD ms 27+12
KHD triangiiler indeks 3715
PNNS50 % >%3
5 dakikahk kayitlarda spektral analizler
Total giig ms” 3466+1018
LF ms’ 1170416
HF ms 975203
LF/HF oram 1.5-2.0
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IV. AMAC
Bizim planladigimiz ¢alismanin amact PKG’ in KHD’ e etkisi ve PKG sonrasi ilk
degerlendirmede {istiin bir biyokimyasal belirte¢ olan Troponin I diizeylerinin KHD ile

ilgkisini incelemektir.

V. GEREC VE YONTEMLER

1. Hasta secimi ve risk faktorlerinin tanimlanmasi

Hastanemizde 23.7.2008 tarih ve 648 sayili TC. Istanbul Bilim Universitesi Etik Kurul
Kararina istinaden 01.10.2008 ile 20.12.2008 tarihlerinde elektif sartlarda PKG
yapilmasi1 planlanan arastirmaya, alinma kriterleri ve diglanma kriterlerine uyan
( Tablo IV ve Tablo V) 33 hasta [13’ii kadin (%40), 20’1 erkek (%60), ortalama yas
65,6 = 9 yil] ¢aligmaya alindi.

Calismaya alinan biitiin hastalarin demografik O6zellikleri ve koroner anjiyografileri
incelenerek lezyon 6zellikleri kayit altina alindi.

Dislanma kriterlerinde belirtildigi gibi Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) kilavuzuna
uygun olarak DM (aclik glukozu > 126 mg/dl ve tokluk 2. saat >200 mg/dl) KHD’i
diisiirdligii i¢in dislandi ama bozulmus aclik glukozu (BAG) olanlar (aglik glukozu
100-126 mg/dl aras1) ve bozulmus glukoz toleransi (BGT) olanlar ( tokluk 2. saat
glikozu 140-200 mg/dl aras1) ¢caligmaya alindi.

Avrupa kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzuna uygun olarak (KAH
bulunan hastalar i¢in tavsiye edilen tedavi hedefleri uyarlanarak), total kolesteroliin
>175 mg/dl veya LDL kolesteroliin >100 mg/dl 6l¢iilmesi veya hastanin lipid diistiriicii
ilag tedavisi aliyor olmasi hiperlipidemi (HL) olarak kabul edildi (32). HDL kolesterol
degerinin erkeklerde <40 mg/dl ve kadinlarda <45 mg/dl 6l¢iilmesi HDL disiikligi
olarak kabul edildi. Trigliseridin >150 mg/dl biiyiik olmas: trigliserid ytiksekligi olarak
kabul edildi.

Olgiilen viicut kitle indeksi (VKI)’ nin 30’ un iizerinde olmasi obezite olarak kabul
edildi. Olgiilen bel ¢evresinin erkeklerde >94 cm ve kadinlarda >80cm iizerinde olmas1
abdominal obezite olarak kabul edildi

Hipertansiyon (HT); Joint National Committee VII (JNC VII) kilavuzuna uygun olarak,
sistolik kan basimcinin >140 mmHg veya diastolik kan basincinin >90 mmHg olmas1

veya hastanin tansiyon diigiirticii ila¢ kullaniyor olmasi ile tanimlandi (33)
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Aile hikayesi, birinci derecede erkek akrabalarinda 55 yasindan kiigiik, kadin
akrabalarinda 65 yasindan kiicik KAH oykiisii varligi, aile oykiisii varligr seklinde
tanimlandi (34).

Sigara kullanim1 sorgulanarak, son iki yildan daha kisa siirede sigaray1 birakmis, yada
halen sigara kullanmakta olan hastalar sigara icen olarak kabul edildi.

Hastalarin mevcut medikal tedavisine devam edildi. KAH giincel tedavisinde cok
onemli olan beta bloker (metoprolol + karvedilol kullanimi %100) ve Anjiyotensin
converting enzim inhibitorleri (ACE inh), Anjiyotensin II reseptor blokerleri (ARB)
(ikisinin birlikte kullanim oran1 %90) KHD’ ni artirdig1 bilindigi halde kullanimina ara
verilmedi(14).

Yakin tarihte gecirilmis MI (<6 ay) dislanma kriteri olarak alinmasina ek olarak islem
oncesi kardiyak markirlarda yiikselmeye neden olan akut koroner sendromlarda
calismaya alinmadi. Calisma dizayni (Sekil IV) de ayrica 6zetlendi.

Biitiin hastalardan islem Oncesi ve sonrast Hemogram, Bun, Kreatinin, CK, CK-MB,
Troponin I biyokimyasal dl¢iimleri i¢in kan alindi.

Hastalardan Islem &ncesi ile sonrasinda kalp ritminin takibi ve zaman bagimli KHD
analizi i¢in 24 saatlik holter monitorizasyonu ve frekans bagimli KHD analizi i¢inde 5
dk’ ik spektral kayitlar alindi.

2. Biyokimyasal o6lciimler

Troponin I degeri 50 plt serum kullanilarak invitro VIDAS® analyser cihazinda
VIDAS ® TROPONIN I Ultra, USA kitiyle kantitatif olarak oSl¢iildii sonuglar ng/ml
olarak elde edildi. Kitin 6zelligi nedeniyle troponin I’ nin 0.02 pg/L altindaki degerleri
negatif kabul edildi. Troponin I’ nin 0.02 pg/L’ den yiiksek oldugunda degerler
kantitatif olarak ol¢iildii.

CK ve CK-MB degeri 50 pml serum kullanilarak invitro Cobas® 6000 cihazinda CKL
ve CKMBL Roche, USA kitiyle kantitatif olarak ol¢iildii. Sonuglar U/l olarak elde
edildi.(normal degerler CK; kadin 0 — 140 U/1, erkek 0 — 170 U/l, CK-MB; 0-24 U/1)
Tokluk kan sekeri i¢in kan ornegi, hastalara verilen 400 kalorilik kahvaltidan 2 saat
sonra alindi. Tan1 koyulmamis DM’ 1i hastalarin tespiti i¢in aclik ve tokluk kan sekeri
Ol¢timii i¢in alan kan 3500 devirde 10 dakika santrifiije edildikten sonra elde edilen
serumdan glukoz oksidaz yontemiyle Olctildii. Total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, trigliserid enzimatik yontemlerle olgiildiiler. Bun ayni sekilde miidahale
edildikten sonra iireaz ile kreatinin ise alkalin pitrat nondeproteinizasyon endpoint ile

slciildii.
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Alinma Kriterleri

e  Elektif sartlarda PKG uygulanan hastalar

o 30-85 yaslart arasindaki hastalar

e  PKG 0Oncesi ve sonrasi 24 saatlik holter ve 5 dk’lik frekans bagimli 6lgtim alinanlar

Dislanma Kkriterleri

o Yakin tarihte gegirilmis MI (<6 ay) ya da koroner arter bypass oykiisii olmasi

o Diyabeti olan hastalar

o Kronik renal yetersizligi olan hastalar (Kreatin>2 mg/dl)

o Kronik karaciger hastalig1 olan hastalar

o Ciddi kalp kapak hastalig1 olan hastalar

. Alinan holter kayitlarinda anormal vurularin (AES, VES. vb) temizlenmesi,
kaydedilen R dalgalarinin en az %85 nin normal R vurusu olmasi, bunlarin

saglanamadig kayitlar

o 5 dakikalik Frekans bagimli 6l¢iimlerde alet artefakti ve ses artefakti olmasi

. Daha 6nceden bilinen sol ventrikiil EF diisiikligli(< %40)

o Kalp ritminin siniis dis1 olmas1

. Heparin, aspirin ya da klopidogrele kesin kontrendikasyonu olan hastalar
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Klinik
ozellikler

Tliski

Troponin I Troponin I

Calisma dizayni

Tiim hastalar islem oncesi ve sonrasi, EKG Holter sistemi NOVACOR® vista plus.

3. Holter monitorizasyonu

(NOVACOR® S.A - France ) ile 24 saat siireyle monitorize edildi. Kayitlar bilgisayar
ortamina aktarilarak Once Holter programi Holtersoft ULFIMA version 2.4.4
(NOVACOR®™ S.A - France ) ile analiz edildi. Sonrasinda kayitlar gorsel olarak

incelendi ve parazitli bolgeler analiz dig1 birakildi.

4. KHD analizi
KHD zaman bagimli parametreleri ( SDNN, SDANN, PNN50, RMSSD, Triangular
indeks); Holter programi aracilifiyla 24 saatlik EKG kayitlar1 iizerinden, otomatik

olarak hesaplandi.
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KHD frekans bagimli parametreleri (toplam gii¢, LF, HF, LF/HF),; Klemp uclu bipolar
XYZ hasta kablosu, EKG Master USB cihazi (tepa® Ltd, Tiirkiye) kullamlarak elde
edilen veriler, HiRes ve WIinEKG Pro XYZ yazilimlar1 (tepa® Ltd, Tiirkiye)
kullanilarak hesaplandi. Amerikan kalp birligi tarafindan 1996’ da yayinlanan kilavuza
uygun olarak sessiz, dis uyaranlara kapali bir odada, sabah saat 09 - 11 arasinda,

kayitlarin en az 5 dk olmasina dikkat edildi (Tablo I-II).

5. Koroner anjiyografi degerlendirilmesi ve PKG

Islem karar1 en az iki girisimsel kardiyolog [Amerikan kardiyoloji koleji / Amerikan
kalp birligi (ACC/AHA) kilavuzuna uygun olarak, yetiskin kateterizasyonu
300 vaka / yil, yetiskin PKG prosediirleri > 75 fakat < 1000 vaka /yil] ve
kardiyovaskiiler cerrah ile izlenerek PKG karar1 alindi. Major epikardiyal koroner arter
segmentlerinde, %50 veya lizerinde darlik yapan lezyonlar, anlamli darlik olarak kabul
edildi. Hasta damar sayisi, hangi damar veya damarlara girisim yapilacagi, girisim
yapilacak lezyon sayisi kaydedildi. Lezyon ozellikleri ACC/AHA koroner lezyon
siniflamasi(35) (Tablo VI) (Birden fazla koroner lezyona girisim yapilan vakalarda
daha kompleks olan lezyon temel alind1) ve Epikardiyal koroner arterlerdeki akim ise
The Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) koroner akim siniflamasi ile
degerlendirildi (36)(Tablo VII).

Hastalar en az 6-8 saat agliktan sonra isleme alindi. Biitiin hastalar PKG hakkinda
bilgilendirildi, imzalar1 alindi. PKG o6ncesinde, 300 mg aspirin ve yilikleme dozunda
(600 mg) klopidogrel verildi. Rutin sedasyon prosediirii ve lokal anestezi uygulandi.
Goriintiileme i¢in, Philips Integris sistemi ve Philips H3000 ve HS5000 cihazlar
kullanild1. PKG femoral arter yolu kullanilarak yapildi. Guiding kateter yerlestirildikten
sonra, islem Oncesi anjiografik goriintiiler elde edildi. Tim hastalara, non-iyonik
kontrast madde kullanildi. Sonrasinda, 10000 U heparin, intravenéz (IV) yolla
uygulandi. Her saat, ek 5000 i heparin IV tekrarlandi. Lezyonun distaline, 0.014 ing
kilavuz tel ile gecildi, lezyonun bulundugu segmente ve referans ¢apina uygun olarak
secilen balon sonrasi stent veya direkt stentleme yoluyla, girisimsel kardiyologun uygun
gordiigii sira ile lezyon dilate edildi. Islem oncesi veya islem esnasinda, gerekirse
nitrogliserin, trofiban (10pg/kg bolus dozunu takiben, en az 24 saat siiresince
0.15 pg/kg/dak dozunda infiizyon seklinde) uygulandi.

Islem basarisiin degerlendirilmesi; Anjiyografik olarak koroner darhigin eger stent

implantasyonu uygulandiysa %20’nin altina indirilmesi ( hastalarin %100’ ne stent
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uygulandi), islem sirasinda mekanik komplikasyonlari (diseksiyon, ani koroner tikanma,
yan dal okliizyonu, no-reflow fenomeni, intrakoroner trombiis, distal embolizasyon)
goriilmemesi yada klinik olarak 6liim, miyokard infarktiisii (MI) veya acil koroner arter
by-pass greftlemesi (KABG) ihtiyaci olmamasi olarak tanimlandi.

No-reflow fenomeni epikardiyel koroner arterde liiminal acikligin tam olarak
saglanmasina ragmen TIMI 3 koroner akimin saglanamamasi olarak tanimlandi.

PKG sonrasinda koroner arter distalinde gelisen liiminal dolma defektleri distal
embolizasyon olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalarin %100 de; klinik darligin %0’ a indigi, TIMI 3 akim
oldugu, yan dal oklizyonu ve diger mekanik komplikasyonlarin goriilmedigi
kaydedildi. Klinik olarakta hastalarda 6liim, MI, koroner arter bypass gereksinimi

olmada.

6. Istatistiksel analiz

Calismamizda sonuglar, ortalama + standart sapma olarak gosterildi. Stirekli
degiskenleri karsilagtirmak igin, student t-testi, holter bulgulart normal dagilim
gostermedigi i¢in logaritmik transformasyon yapildiktan sonra nonparametrik olarak
analiz edildi. Kategorik degiskenler i¢in ki kare ve Fisher Exact ki kare testi kullanildi.
Korelasyon analizi i¢in, Pearson korelasyon katsayisi (r) hesaplandi. Korelasyon
katsayis1 |0 ile 0.25| arasinda olanlar; diisiik derecede, |0.25 ile 0.50| arasinda olanlar;
orta derecede, |0.50 ile 0.75| arasinda olanlar; giicli derecede, |0.75 ile 1| arasinda
olanlar; cok giiclii derecede korele olarak tanimlandi. Birden fazla siirekli degiskenin
karsilagtirilmasinda Oneway Anova testi kullanildi. Gruplarin  kendi iglerinde
birbirleriyle kiyaslamasi i¢in Tukey metodu uygulandi. Stepwise logistic regresyon
analizi ile bagimsiz degiskenler belirlendi. ALF/HF’ nin troponin(+)’ ligini ongordiiriicii
giicii; pozitif ve negatif prediktif degerleri “receiver operator curve” (ROC) analizi
yapilarak test edildi. P degerinin 0.05’in altinda olmasi, anlamli olarak kabul edildi.
Tiim hesaplamalar, SPSS 15 “Statistical Package for Social Sciences” istatistik

programi kullanilarak yapildu.
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ACC/AHA koroner lezyon simiflamasi

Diisiik Riskli Koroner Lezyonlar

Diskret (<10 mun uzunlugunda) .
TIP A

Konsantrik

<45% acil

Kolay ulasilabilir

Kalsifikasyon vok yada cok az
Tam tikali olmayan

Ostiumda lokalize olmayan
Major yvan dal tutulumu olmayan

Trombiis izlenmeyen lezyonlar

Orta Riskli Koroner Lezyonlar

Tiibiiler (10-20 mun uzunlugunda) .
- TIP B

Eksantrik

Proksimal segmentte orta derecede tortiozite
=45% ve <90° acily

Diizensiz kontiirlii

Orta derece yada yogun kalsifikasyon gdsteren
Tam tikali olan (3 avdan daha kisa siiredir)
Ostiumda lokalize olan

Cift lnlavuz tel gerektiren bifurkasyon lezyonu

Trombiis iceren lezyonlar

Yiiksek Riskli Koroner Lezyonlar

Diffiiz (=20 mun uzunlugunda) TiP C

Proksimal segmentte ileri derecede tortiozite
=007 acil

Tam tikal1 olan (3 aydan daha uzun siiredir)
Belirgin majdr yan dal tutulumu olan

Frajil lezyvonlu dejenere vendz areft lezvonlaridir,
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TIMI Koroner Akim Siniflamasi

TIMI 0 | Okliizyon sonras: perfiizyon yok

TIMI 1 | Kontrast madde okliizyonu geciyor, ancak distal koroner yatag tam
olarak doldurmuyor

TIMI 2 | Kontrast madde distal yatagia tamamen dolduruyor, ancak kontrast
maddenin dolus yada yikanma hizi normal arterlerle karsilastinldifinda
yavasg

TIMI 3 | Kontrast maddenin distal koroner vatagi doldurma ve wyikanma hizi

normal arterler ile aym

VI. BULGULAR

1. Hastalarin klinik ozellikleri

Calismaya alinan hastalarin 20° 1 (%60) erkek, 13’ i (%40) kadindi. Ortalama yas
65,649,7 idi. Risk faktorleri degerlendirildiginde, hastalarin 30° da (%90) HT, 21’ de
(%63) bozuk glukoz diizeyleri (15° de %45 BAG ve 6’ da %18 BGT), 30’ da (%90)
hiperkolesterolemi, 32’ de (%96) LDL yiiksekligi, 17’ de (%51) HDL disiikligi, 18 de

(%54) trigliserid yiiksekligi, 9° da (%27) aktif sigara kullanimu,

15" de (%45) aile

hikayesi, 27" de (%81) abdominal obezite, 13’ de (%39) obezite vardi. Islem 6ncesi

Hemoglobin degeri ortalama 13,06+1,5, kreatinin degeri ortalama 0,99+0.4 di
(TabloVIII).
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Hastalarin klinik ozellikleri

Degisken n: 33 Yiizde(%)
Cinsiyet Erkek 20 %060
Kadin 13 %40
Yas 65,64+9.7
VKi (kg/m?) 28,15+2,65
Abdominal obezite 27 %381
Aile hikayesi 15 %45
Hipertansiyon 30 %90
Glukoz degerleri Normal 12 %36
BAG 15 %45
BGT 6 %18
Sigara hikayesi 9 %27
Total Kolesterol 224,3+47,2 %90
LDL 134,3+47,3 %96
HDL 44,2+11,1 %52
Trigliserid 172,7+95,8 %155
Hemoglobin 13,06+1,50
Kreatinin 0,99+0,4

VKIi: Viicut Kitle indeksi, BAG: Bozulmus Achk Glukozu, BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

2. Hastalarin koroner anjiyografik ozellikleri

Hastalarin koroner anjiyografileri degerlendirildiginde, 27° de (%81) tek damar, 5° de
(%16) iki damar, 1 (%3) hastada {ic damar hastalifi vardi. Lezyonlarin damarsal
dagilimi, 11° de (%34) sol 6n inen koroner arter (LAD) lezyonu, 8’ de (%24)
sitkumfleks koroner arter (CXA) lezyonu, 8 de (%24) sag koroner arter (RCA)
lezyonu, 1’ de (%3) LAD+CXA lezyonu, 4’ de (%12) LAD+RCA lezyonu, 1 (%3)
hastada ise 3 damarda lezyon vardi. Girisim yapilan lezyon sayisi, 24’iinde (%72) tek
lezyona, 6’ sinda (%19) iki lezyona, 2’ sinde (%6) ii¢ lezyona, 1 (%3) hastada ise dort
lezyona girisim yapildi. Lezyon &zellikler, 4’1 (%]12) tip A lezyon, 23’ i (%69) tip B
lezyon, 6’1 (%19) tip C lezyondu. Islem &ncesi koroner akim degerlendirildiginde, 3’ de
(%9) TIMI II akim, 30’ da (%91) TIMI III akim mevcuttu. Hastalarin koroner
anjiyografik 6zellikleri Tablo IX 6zetlendi.
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Hastalarin koroner anjiyografik ézellikleri

Degisken n: 33 yiizde (%)
KAH yayginhgi
Tek damar 27 %381
Iki damar 5 %16
Ucg damar 1 %3
Hedef damar
LAD 11 %34
CxA 8 %24
RCA 8 %24
LAD+CxA 1 %3
LAD+RCA 4 %12
3 damar 1 %3
islem 6ncesi TIMI
I 3 %9
111 30 %91
Lezyon tipi
A 4 %12
B 23 %69
C 6 %19
Girisim yapilan lezyon sayisi
1 24 %72
2 6 %19
3 2 %6
4 1 %3

LAD: Sol 6n inen koroner arter, CxA: Sirkumfleks koroner arter, RCA: Sag koroner arter, TIMI: The

Thrombolysis in Myocardial Infarction

3. fla¢ kullanim

Hastalarin ila¢ kullanimi degerlendirildiginde, tamaminda aspirin ve klopidogrel,
4’ iinde (% 12) heparin, 31 de (%93) nitrat, 28" de (%85) beta bloker, 5’ de (%15)
karvedilol, 25” de (%75) ACE inh. , 5’de (%15) ARB, 10’ da (%30) Kalsiyum kanal
blokerleri (KKB), 32’ de (%97) statin kullanimi vardi. Ozellikle KHD etkileyen, beta
bloker etkinlik (%85’ i beta bloker ve %15’ i karvedilol kullaniyor), digoksin ( hig¢bir
hasta kullanmiyor) kullanimi agisindan fark yok ve ACE inh., ARB toplam kullanimi
%090’ d1 (Sekil V).
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ACE inh: Anjiyotensin converting enzim inhibitorii, ARB: Anjiyotensin II reseptor blokerleri

KKB: Kalsiyum kanal blokerleri

4. PKG sonuglan

Hastalarin timiine PKG, Florence Nightingale Hastanesi Kateter laboratuvarinda
yapildi. Tiim lezyonlara stent uygulandi. PKG uygulanan tiim lezyonlardaki darliklar
%0 indi ve TIMI III akim saglandi. Girisim sonrast komplikasyon olarak tanimlanacak
ayrica kardiyak markirlarda yilikselme farki yaratabilecek diseksiyon, ani koroner
tikanma, yan dal okliizyonu, no-reflow fenomeni, intrakoroner trombiis, distal
embolizasyon goriilmedi. Hastalarin revaskiilarizasyon sonrasi klinik takiplerinde,
major kardiyak veya serebral olaya rastlanmadi, tiimii 48 saat icinde taburcu edildi.

4.1 Kardiyak markirlara PKG’ in etkisi

Hastalarin PKG’ den once saptanan, ortalama CK, CK-MB, Troponin I degerleri
sirastyla 63,3£39 U/I, 12,6£2,6 U/I, 0,01 pg/L’ den, PKG sonrasinda, sirasiyla
125,3+90 U/I, 20,3£5,7 U/, 0,21+0,37 pg/l” ye yikseldi. CK, CK-MB,
Troponin I’ daki bu yiikselme istatistiksel olarak anlamliydi (yine sirasiyla p<0,001,

p<0,001, p<0,001). (Tablo X).
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PKG’in kardiyak markirlara etkisi

Islem oncesi Islem sonrasi P degeri
CK 63,3+£39 125,34£90 <0,001
CK-MB 12.6+£2,6 20.3+5,7 <0,001
Troponin I 0,01 0,21+0,37 <0,001

CK: kreatin kinaz, CK-MB: kreatin kinaz MB bandi

4.2 Holter parametrelerine PKG’ in etkisi

Hastalarin PKG, Oncesi ve sonrasi holter parametreleri degerlendirildi. Ortalama kayit
stiresi iglem Oncesi 19,2+1,4 saat ve islem sonras1 21,341,9 saatti. Maximum kalp hizi
islem Oncesi ortalama 101,4+22,1 dakika, islem sonrasi ortalama 106,4+17,2 dakika
aralarinda anlamli fark (p=0,53) yoktu. Minimum kalp hizi iglem Oncesi ortalama
48,9+9,8 dakika, islem sonrasi ortalama 51,6+10,6 dakikayds, istatistiksel olarak anlamli
derecede (p=0,04) artmisti. Ortalama kalp hizi islem Oncesi ortalama 66,12+11,6
dakika, islem sonrasi ortalama 68,12+10,6 dakika aralarinda anlamli fark (p=0,12)
yoktu. Atriyal erken atim (AEA) islem Oncesi ortalama 518,8+1683 islem sonrasi
272,03+943’ tii istatistiksel olarak anlamli derecede (p=0,001) azalmist1 (ayrica islem
oncesi 25 hastada %76, islem sonras1 19 hastada %57 AEA goriildii). Idiyoventrikiiler
ritm (IVR) islem oncesi hicbir hastada goriilmezken islem sonrasi 4 (%12) hastada
goriildii, yine Akselere idiyoventrikiiler ritm (AIVR) islem &ncesi higbir hastada
goriilmezken islem sonrasi 1 (%3) hastada gériildii, IVR’ deki artis istatistiksel olarak
anlaml1 derecede (p=0,04) iken AIVR’ deki artis istatistiksel olarak anlamli derecede
(p=0,31) degildi. Diger goriilen holter parametreleri atriyal tagikardi (AT), tek
ventrikiiler erken atim (tek VEA), couplet ventrikiiler erken atim (couplet VEA),
bigemine ventrikiiler erken atim (bigemine VEA), trigemine ventrikiiler erken atim
(Trigemine VEA) islem Oncesi ve sonrasina gore tek VEA azalma olurken digerlerinde
artig goriildii ama hig biri istatistiksel olarak anlamli derecede (sirasiyla p=0,73, p=0,15,
p=0,98, p=0,28, p=0,1) farkli degildi. Genel popiilasyondaki gibi, hastalarin holter
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parametre bulgularinin dagilimi genis oldugu i¢in degerler ortalamatstandart sapma
olarak verilirken, aralarindaki anlamlilik diizeyi kategorik trasformasyon yapilarak

nonparametrik testlerle hesaplandi (Tablo XI).

PKG’in holter parametrelerine etkisi

Islem oncesi Islem sonrasi P
Maximum kalp hiz1 101,4+22.1 106,4+17.2 0,53
Minimum Kkalp hiz 48,9+9,8 51,6+10,6 0,04
Ortalama kalp hiza 66,12+11,6 68,12+10,06 0,12
AEA 518,8+1683 272,03+943 0,001
Atriyal taskardi 0,12+0,33 0,15+0,36 0,73
Tek VEA 88,6+192,7 85,3+219,5 0,15
Couplet VEA 0,24+0,96 0,42+1,54 0,98
Bigemine VEA 0,84+3,60 1,5+6,9 0,28
Trigemine VEA 0,69+2,92 4,03+13,3 0,1
IVR 0 0,12+0,33 0,04
AIVR 0 0,03+0,17 0,31

AEA: Atriyal erken atim, Tek VEA: Tek ventrikiiler erken atim, Couplet VEA: Couplet ventrikiiler erken
atim, Bigemine VEA: Bigemine ventrikiiler erken atim, Trigemine VEA: Trigemine ventrikiiler erken atim

IVR: idiyoventrikiiler ritm, AIVR: Akselere idiyoventrikiiler ritm

4.3 KHD parametrelerine PKG’ in etkisi

Hastalarin KHD zaman bagimli ve frekans bagimli parametrelerinin, PKG 6ncesi ve
sonrasi Ol¢limleri incelendi. SDNN islem Oncesi ortalama 112,7+£57,5 ms’ den islem
sonrast ortalama 109,5+£72,3 ms’ e azaldi, aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,01). SDANN islem Oncesi ortalama 89,84+42.3 ms’ den islem sonrasi
ortalama 86,7+45,2 ms’ e azaldi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,41)

degildi. PNN50 islem Oncesi ortalama %9,55+6,77° den islem sonrasi ortalama
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%7,75+10,2° e azaldi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd (p=0,01). RMSSD
islem Oncesi ortalama 34,2+16,6 ms’ den islem sonras1 ortalama 33,3+18,8 ms’ e azaldi,
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,82) degildi. TAI islem o6ncesi
ortalama 40,7+17 ms’ den islem sonrasi ortalama 40,4+28,9 ms’ ¢ azaldi, aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,16) degildi. Toplam gii¢ islem Oncesi ortalama
2639,8+817 ms>’den islem sonrasi ortalama 2237,9+712 ms> e azaldi, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,01). LF islem 6ncesi ortalama 735,2+307,4 ms>’den
islem sonrasi ortalama 762,1+317,6 ms>’ e yiikseldi, aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p=0,18) degildi. HF islem oncesi ortalama 343,6+188,1 ms*’den islem sonrasi
ortalama 262,3+181,6 ms” e azaldi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,01). LF/HF islem oncesi ortalama 2,4+0,78 ms>’den islem sonrasi ortalama
2,9+0,82 ms”’ e yiikseldi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,01).
PKG’ in KHD parametrelerine olan etkisi (Tablo XII) 6zetlendi.

PKG’in KHD parametrelerine etkisi

Islem oncesi Islem sonrasi P
SDNN 112,7+£57,5 109,5+72,3 0,01
SDANN 89,8+42.3 86,7+45,2 0,41
PNN50 9,55+6,77 7,75+10,2 0,01
RMSSD 34,42+16,6 33,3+18,08 0,82
TAI 40,7+17 40,4+28,9 0,16
TOPLAM GUC 2639,8+817 2237,9+712 0,01
LF 735,24307,4 762,1+317,2 0,18
HF 343,6+188,1 262,3+181,6 0,01
LF/ HF 2,4+0,75 2,9+0,82 0,01

SDNN: inceleme boyunca biitiin NN intervallerinin standart sapmasi, SDANN: 5 dk’ hk kayitlarda
biitiin NN intervallerinin standart sapmalarinin ortalamasi, PNN50: NN 50 sayisinin toplam tiim NN
sayisina béliimii, RMSSD: 24 saatlik kayitta ardisik NN arahklan farklarimin karelerinin Toplaminmin

karekokii, TAI: Triangiiler index, LF: Diisiik frekans, HF: Yiiksek frekans
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4.4 KHD parametrelerinin degisiminin klinik ozelliklerle iliskisi

KHD’ nin PKG sonras1 degisiminin diger parametrelerle iliskisini incelemek icin, her
bir KHD parametresinin degisim yiizdesi (%) hesaplandi ve iliskinin anlamlilig1, diizeyi
arastirildi (6rnek: SDNN” deki degisim ASDNN olarak gosterildi).

korelasyon analizi ile incelendi. Cinsiyet ile, ASDNN arasinda orta derecede
(r=0,44, p=0,009), ASDANN arasinda orta derecede (=0,42, p=0.01), APNNS50 arasinda
orta derecede (1=0,36, p=0,03) korelasyon saptandi, digerleriyle ise korelasyon
saptanmadi. Yas ile ASDNN arasinda ters orta derecede (r=-0,47, p=0,005), APNNS50
arasinda ters orta derecede (r=-0,48, p=0,004), ARMSSD arasinda ters orta derecede
(r=-0,45, p=0,007), ATAI arasinda ters orta derecede (r=-0,40, p=0,01). ALF/HF
arasinda giiclii derecede (r=0,53, p=0,001) korelasyon saptandi, digerleriyle ise
korelasyon saptanmadi. Abdominal obezite ile, ALF/HF arasinda orta derecede (r=0,40,
p=0,02) korelasyon saptandi, digerleriyle ise korelasyon saptanmadi. Glukoz
diizenlemesi ile ALF arasinda orta derecede (r=0,35, p=0.04), ALF/HF arasinda orta
derecede (r=0,45, p=0,007) korelasyon saptandi, digerleriyle ise korelasyon saptanmadi.
Hemoglobin diizeyi ile APNNS50 arasinda giiclii derecede (1=0,54, p=0,001) korelasyon
saptandi, digerleriyle ise korelasyon saptanmadi. Kreatinin diizeyi ile AHF arasinda ters
orta derecede (r=-0,45, p=0.007) korelasyon saptandi, digerleriyle ise korelasyon
saptanmadi. VKI, Aile hikayesi, Hipertansiyon, Sigara hikayesi, hiperkolesterolemi,
LDL yiiksekligi, HDL diisiikliigii Trigliserid yiiksekligi ile korelasyon saptanmadi. KHD

parametrelerinin degisiminin klinik 6zelliklerle iliskisi (Tablo XIII) 6zetlendi.

4.5 KHD parametrelerinin degisiminin koroner anjiyografik ozelliklerle iliskisi

korelasyon analizi ile incelendi. KAH yayginligi ile ALF/HF arasinda orta derecede
(r=0,35, p=0,04) korelasyon saptandi, digerleriyle ise korelasyon saptanmadi. Hedef
damarla, KHD parametrelerinin degigsiminin iligkisini incelemek i¢in tek damar, tek
lezyon igerenler Grup I ve iki damarda lezyonu, birden fazla lezyonu olanlar Grup II
seklinde gruplara boliindli. Boylece saf tek damar ve tek lezyonu olan Grup I’ in
( 6rnegin: LAD’ tek lezyonu olanlar), AKHD ile iliskisi korelasyon analiziyle incelendi.
Grup I ile ALF/HF arasinda ters giiclii derecede (r=-0,59, p<0,001) korelasyon saptandi,
digerleriyle ise korelasyon saptanmadi. Lezyon tipi ile ALF/HF arasinda orta derecede
(r=0,42, p=0,01) korelasyon saptandi, digerleriyle ise korelasyon saptanmadi. Islem
oncesi TIMI ile korelasyon saptanmadi. KHD parametrelerinin degisiminin koroner

anjiyografik 6zelliklerle iliskisi (Tablo XIV) 6zetlendi.
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KHD degisiminin klinik 6zelliklerle iliskisi

=
4 a <
2 12 |2 ¢ = =
2 = = S O = =
2 2 £ = = = =2 | = > =
< < < < RS < <
Cinsiyet r:0,44 r:0,42 r:0,36
Erkek AD AD AD AD AD AD
Kadin p:0,009 | p:0,01 p:0,03
% r:-0,47 r:--0,48 | r:-0,45 | r:-04 r:0,53
a3 AD AD AD AD
p:0,005 p:0,004 | p:0,007 | p:0,01 p:0,001
i 2
VKI (kg/m?) AD AD AD AD AD AD AD AD AD
1:0,40
Abdominal obezite AD AD AD AD AD AD AD AD
p:0,02
Aile hikayesi AD AD AD AD AD AD AD AD AD
Hipertansiyon AD | AD | AD | AD | AD | AD | AD | AD | AD
Glukoz degerleri r:0,35 1:0,45
Normal
BAG AD AD AD AD AD AD AD
BGT p:0,04 p:0,007
Sigara hikayesi AD AD AD AD AD AD AD AD AD
Total kolesterol AD AD AD AD AD AD AD AD AD
LDL AD AD AD AD AD AD AD AD AD
HDL AD AD AD AD AD AD AD AD AD
Trigliserid AD AD AD AD AD AD AD AD AD
r:0,54
Hemoglobin AD AD AD AD AD AD AD AD
p:0,001
r:-0,45
Kreatinin AD AD AD AD AD AD AD AD
p:0,007

VKI: Viicut Kitle indeksi, BAG: Bozulmus Achk Glukozu, BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi
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KHD degisiminin koroner anjiyografik ozelliklerle iliskisi

=
z 2|2 & |2 |39 |=|g| &
AR AR E R R
T 2|5 & = 3
<
KAH yayginhgi r:0,35
Tek damar
iki damar AD | AD | AD | AD | AD AD AD | AD
UQ damar pO 04
Hedef damar (Grup I) r:-0,59
LAD
CxA AD | AD| AD | AD | AD AD AD | AD
RCA p<0,001
Islem 6ncesi TIMI
11111 AD | AD | AD | AD | AD AD AD | AD | AD
Lezyon tipi r:0,42
A
B AD | AD| AD | AD | AD AD AD | AD
C p:0,01

LAD: Sol 6n inen koroner arter, CxA: Sirkumfleks koroner arter, RCA: Sag koroner arter, TIMI:

The Thrombolysis in Myocardial Infarction

4.6 Troponin (+)’ liginin KHD’ ne etkisi

PKG sonras1 KHD parametrelerinden SDNN, SDANN, PNN50, RMSSD, TAI, Toplam
giic, HF’ nin distiigiinii, LF ve LF/HF’ nin yiikseldigini ve SDNN, PNN50, Toplam
giic, HF, LF/HF’ deki bu degisimin anlamli oldugunu goérmiistiik (Tablo XII). KHD’
deki bu degisimin PKG sonras1 Troponin I degerinde yiikselme olan ve olmayanlar
arasinda fark olup olmadigini anlamak i¢in hasta popiilasyonu Troponin I’ da yiikselme
olanlar Troponin (+) ve ylikselme olmayanlar Troponin (-) seklinde iki gruba ayrildi.
PKG’e AKHD’ nin cevabinin, Troponin(+) grupta Troponin (-) gruba kiyasla AHF hari¢
daha belirgin oldugu ASDNN, ASDANN, APNN50, ARMSSD, ATAI, AToplam giic
daha diistiktii, ALF, ALF/HF daha ytiiksekti ama sadece ALF/HF yoniinden aradaki fark
anlamliydi (p=0,01). (Tablo XV).
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KHD parametrelerin Troponin gruplarimma dagilim

Troponin (-) Troponin(+) P
ASDNN 13,5+30,8 12,4+35,4 0,92
ASDANN -2,3+17,5 -8,4+24.5 0,41
APNNS0 -9+72.4 -24,2449,2 0,5
ARMSSD 5,8+40,3 -0,9+26,9 0,58
ATAI -1,1+£33,7 -9,2422.1 0,44
ATOPLAM GUC -14,5+6,8 -14,6+10,6 0,99
ALF 1,9+20,1 2,6+13 0,9
AHF -30,6+14,9 -20,7+21,5 0,12
ALF/ HF 21,3+18,1 36,1+15,6 0,01

SDNN: inceleme boyunca biitiin NN intervallerinin standart sapmasi, SDANN: 5 dk’ hk kayitlarda biitiin
NN intervallerinin standart sapmalarinin ortalamasi, PNN50: NN 50 sayisinin toplam tiim NN sayisina
boliimii, RMSSD: 24 saatlik kayitta ardisik NN arahklar1 farklarmin karelerinin Toplaminin karekokii,
TAI: Triangiiler index, LF: Diisiik frekans, HF: Yiiksek frekans

4.7 PKG sonrasi Troponin I diizeyi ve AKHD arasindaki iliski

Tek degiskenli analizde;

Troponin I ile ARMSSD arasinda ters orta derecede (r=-0,38, p=0,02), ALF/HF
arasinda orta derecede (r=0,47, p=0,005) iliski saptandi. Troponin I ile ASDNN
(r=-0,29, p=0,09), ASDANN (r=0,05, p=0,77), APNNS50 (r=-0,15, p=0,39),
ATAI (r=-0,26, p=0,12), AToplam gii¢ (r=-0,02, p=0,87), ALF (1=0,24, p=0,55), AHF
(r=-0,10, p=0,55) arasinda ise iliski saptanmadi. Troponin I ile ARMSSD, ALF/HF
arasindaki iligki korelasyon grafiginde gosterildi (Sekil VI, Sekil VII).
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Cok degiskenli analizde,

ASDNN, ASDANN, APNN50, ARMSSD, ATAI, AToplam gii¢c, AHF, ALF, ALF/HF ile
olusturulan lineer regresyon ve stepwise lojistik regresyon modellerinde;

ALF/HF, PKG sonrast Troponin I etkileyen en onemli bagimsiz degiskenlerden biri
olarak saptandi (beta degeri=0,015, AR?=0,22, p=0,006).

ARMSSD, PKG sonrasi Troponin I etkileyen onemli bagimsiz degiskenlerden biri
olarak saptandi (beta degeri=-0,005, AR? =0,36, p=0,016).

ROC analizi;

ALF/HF ( PKG sonrast LF/HF’ deki degisim yiizdesi) ROC egrisi yontemiyle Troponin
(+)’ ligini tahmin etme metodu olarak test edildi. Egrinin altinda kalan alan 0,709 olarak
hesaplandi ( Sekil VIII). Kesim noktasi olarak %16’ lik degisme alinmasi durumunda,
bu seviye ve istii degerler icin ALF/HF’ nin sensitivitesi %90, spesifitesi %60 olarak

bulundu.

ROC Egrisi

1,07

o
(o]
1

o
o
1

ROC Curvwv

Sensitivity
o
ES
1

0,27

EAA=0,709

0,0—7 T T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

37



VII. TARTISMA

1980 baslarindan itibaren KAH’ nin tedavisinde uygulanmaya baslanan balon
anjiyoplasti, 1986’ da intra koroner stent implantasyonuyla, PKG medikal ve cerrahi
tedaviden sonra {iglincli bir yontem olmustur(1,2). Zamanla islemde kullanilan teknik
malzemenin gelismesi ve operatér deneyiminin artmasiyla, baslangicta tek damar ve
proksimal lezyonlara uygulanirken giiniimiizde birden fazla damara, kompleks ve birden
cok lezyona uygulanabilmektedir(37). 2000’1i yilarda itibaren ise ila¢ kapl stentlerin
kullanima girmesi, tedaviye eklenen antitrombosit ajanlar bir sekilde PKG’i cerrahi
tedavinin istiine tagimistir(38).

Calismamiza elektif sartlarda PKG yapilan hastalar alindi. Hastalarin tamamina stent
implantasyonu gerceklestirildi. PKG sonrast bagart ve goriilen komplikasyonlar,
oncelikle lezyon tipi, KAH’ nin yaygmlig ile iliskilidir(13). PKG yapilan hastalarin
cogunlugu, 27 hasta (%81) tek damar, 23 hasta (%69) tip B lezyon, 24 hasta (%72) tek
lezyondu. Elektif sartlarda yapilan hastalarin alinmasi, yakin tarihte MI (< 6ay), AKS
gibi hem caligmamizin planlamasi agisindan (Troponin degerlerinde islem Oncesi
yiikselme olmayan), hemde daha komplike isleme neden olabilecek hasta grubu
dislandig1 ve de belki en dnemlisi operator deneyiminin ¢ok arttigi dénemler yapildigi
icin, tip B lezyonlarda verilen basari1 oranlari (orta derecede risk, %60-85 basari)
listiinde islemler gergeklestirildi(35). Hastalarin tamaminda PKG sonras1 TIMI III akim
saglandi, darlik %0 indi ve islem sonrast mekanik (disseksiyon, ani koroner tikanma,
yan dal okliizyonu, no-reflow fenomeni, intrakoroner trombiis, distal embolizasyon),
klinik komplikasyon (6liim, MI, acil koroner arter bypass ihtiyaci) goriilmedi.

1. Kardiyak markirlara PKG’ in etkisi

Ik soylenmesi gereken PKG sonrasi takipte kullamlan EKG ve kardiyak
biyomarkirlarin klinik sonuglar1 6ngérmede duyarliligi konusunda net bir fikir birligi
olmadig1 ve sonuclarin ¢eliskili oldugudur. PKG sonras1 Q dalgasi gelisimi nadir fakat
diger EKG degisiklikleri sik goriiliir. Q dalgas1 gelisimi disgindaki EKG degisiklikleri
tanisal degildir hatta Q dalgasi1 gelisiminin klinik énemi konusundaki degerlendirmeler
karisiktir(39). PKG sonrasi kardiyak biyomarkirlarin klinik sonuglari iginde ayni seyler
sOylenebilir.

Her ne kadar Nageh ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma Troponin I’ nin PKG sonrasi
mindr miyokard hasarini saptamada Troponin T’ den daha duyarli oldugunu gosterse de,

literatiirde bu konu tam bir kesinlik kazanmamistir(50). Troponin T’ nin kronik b&brek
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yetersizligindeki yiiksek konsantrasyonlari1 ve iskelet kasiyla ¢capraz reaksiyon vermesi
gibi problemler ikinci jenerasyon Kkitlerinin gelistirilmesiyle biiyiilk oranda ortadan
kalkmistir(40). Troponin I ile ilgili temel problem ise mevcut kitleri arasinda bir
standardizasyon olmamasi ve farkl ireticilerin farkli esik degerleri vermesi nedeniyle
yapilmis g¢aligmalarin yorumlanmasindaki gii¢liiktiir(41). Yine de genel olarak hem
Troponin T, hem de Troponin I’ nin miyokard hasarini1 géstermede CK-MB’ den f{istiin
olduklar1 kabul edilmektedir.

PKG sonras1 CK ve CK-MB caligmalarini inceledigimizde; En az on calismanin
datalarinin degerlendirildigi onbini askin hasta igeren bir meta analizde PKG sonrasi
CK ve CK-MB yiikselmesinin mortaliteyle iligkisi bulunmamais, islem sonrasi kardiyak
olay riski ve yliksek maliyetle iligkili bulunmustur(40). IMPACT-II ¢alismasinda elektif
PKG vyapilan hastalarin 30 ve 60’ 1inct giinlerdeki klinik sonuglart kardiyak
biyomarkirlarin yiikselmesiyle olan iligkisi degerlendirilmis, ylikselmis CK-MB ile
oliim, reenfaktiis ve acil cerrahi revaskiilarizasyon iliskili, hatta bu iligki risk derecesiyle
korele, islem basarisindan da bagimsiz bulunmustur(42). Yine bir bagka metaanalizde
CAPTURE, EPIC, EPILOG calismalarindan 5025 hasta incelenmis, 1limli CK ve
CK-MB artis1 6 aylik takipte olumsuz kardiyak sonlanimla iligkili bulunmugtur.(43).
PKG sonrasi troponin ¢alismalarini inceledigimizde; Bertinchant ve arkadaslar elektif
PKG sonras1 105 hastanin %18-21’inde troponin pozitifligi gelistigini belirlemis, ancak
ortalama 16 aylik takipte Troponin I pozitifligi ile klinik sonlanim arasinda bir iligki
saptamamiglardir(44). Fuchs ve arkadaslari, diisiik riskli 1129 hastanin PKG sonrasi
takip edildigi calismalarinda, islem sonrasi normalin 3 kati ve fazlasi Troponin I
seviyeleri ve beraberinde CK-MB artis1 gézlenmesinin hastane i¢i olumsuz sonlanimi
Ongordiigiinii ancak 8 aylik takipte kardiyak olay gelisimiyle iligskisi olmadigini
belirtmislerdir(45). Phillips ve arkadaglar1 yiiksek riskli hastalar1 calisma dist
biraktiklari, 320 vakadan olusan c¢alismalarinda elektif PKG sonrast %60 oraninda
Troponin I pozitifligi saptamislar, ancak 3 yillik takipte Troponin I pozitifliginin
olumsuz kardiyak sonlanimla bir iligkisi olmadigini 6ne siirmiislerdir(46). Kini ve
arkadaslan yine yiiksek riskli hastalar1 ¢alisma dis1 biraktiklar1 2873 hastalik ¢alisma
popiilasyonunda elektif PKG sonrasi %16,1 oraninda CK-MB artis1 ve %38,9 oraninda
Troponin I pozitifligi saptamislar. Arastirmacilar ortalama 12+6 aylik takipte, normalin
5 kat1 ve fazlas1t CK-MB artis1 goriilmesi ile kardiyak mortalite arasinda iliski oldugunu
ancak islem sonrasi Troponin I yiiksekliginin hangi diizeyde olursa olsun kardiyak

mortaliteyi ongoérmedigini belirtmiglerdir(47).
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Bu caligmalarin aksine PKG sonrasi kardiyak troponinlerin pozitifligi ile kisa ve/veya
uzun dénem kardiyak sonlanim arasinda iliski oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma
vardir.

2352 hastay1 igeren PKG sonrasi ge¢ yiikselen ( 16 saatten sonra) troponin T’ nin
hastane i¢i olay habercisi oldugu bulunmustur(48). 481 hastanin alindigt SYMPHONY
calismasinda PKG sonrast Troponin I yiikselmesi ile 90 giinliik takipte klinik sonlanim
noktalar1 arasinda iliski bulunmustur(49). Nageh ve arkadaslar1 AKS’ lu 73 hastanin,
PKG sonras1 47’sinde (%64) Troponin I pozitifligi gozlemisler ve ortalama 43+20
haftalik takip sonunda Troponin I pozitifliginin olumsuz kardiyak sonlanimla iliskili
oldugunu belirtmislerdir(50). 109 hastanin alindig1 bagka bir calismada CK-MB,
troponin T ve Troponin I PKG sonrasi uzun dénem takipte ( 20 ay) olumsuz kardiyak
sonlanimla iligkisine bakilmis, Troponin I PKG sonrast miyokard nekrozunu tespit
etmekte en duyarli markir olarak bulunmus ama prognostik bilgi saglamak agisindan
benzer bulunmuslardir. Yine ayni c¢alismada Troponin T ve Troponin I’ nin asiri
yukselmeleri olumsuz kardiyak sonlanimla ile iliskili bulunmustur( 51). Kizer ve
ark.” lar1 hem diisiik riskli, hem de AKS’lu 212 hastay1 dahil ettikleri ve yaklasik 6 yil
stireyle takip ettikleri ¢aligmalarinda PKG sonrast Troponin T artiginin 1 yillik olumsuz
kardiyak sonlanimla kuvvetli sekilde iliskisi oldugunu ancak sadece normalin 5 kati
yada daha fazla Troponin T artisinin uzun dénem sonlanimi Ongorebildigini
saptamislardir (52).

Bizim c¢alismamizda da beklendigi lizere PKG sonras1 CK, CK-MB ve Troponin I
anlaml diizeyde yiikseldi. Daha onceki calismalarda elde edilen veriler géz oniinde
tutuldugunda PKG sonrasi her diizeyde troponin artisini bir uyart isareti olarak
algilamakta fayda bulunmaktadir. Bizde c¢alismalarda belirtildigi gibi kardiyak
0zglinliigii en fazla olan Troponin I’ y1, PKG sonrast KHD ile olan iligkisini arastirmak
i¢in segtik.

2. Holter parametrelerine PKG’ in etkisi

PKG sonras1 maksimum kalp hizi, minimum kalp hiz1 ve ortalama kalp hizinin arttigini,
bunlardan sadece minimum kalp hizindaki artis anlamli oldugu gordiik. Diger goriilen
holter parametrelerinden PKG sonrasi, AEA’ larm anlamli azaldigi ve TVR’ in ise
anlaml arttiginm gordiik.

Kardiyak afferent otonom sinir lifleri enfarktiis, iskemi veya reperfiizyon ile
uyarilabilmektedir (53). PKG model olarak koroner arter liimeninde tam bir tikaniklik

olusturmasi nedeniyle miyokardiyal iskemiye neden olmaktadir (54). PKG aym
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zamanda koroner arter liimenindeki darligi ag¢tif1 icin, kanlanmayi1 artirarak
reperfiizyona neden olmaktadir( 55). Bir ¢ok deneysel veya klinik ¢calismada iskeminin
otonom sinir sistemine olan etkisi incelenmistir. Yontem olarak bir birine benzeyen
deneysel iki calismada LAD ve CxA arterde tam tikaniklik olusturulmus, her iki
calisgmada da sempatik aktivitede artig tespit etmislerdir. Calismalarda yine
miyokardiyal iskeminin hem sempatik hemde vagal afferentleri uyarabildigi
gosterilmistir (56,57). Kalp lizerinde otonom sinir sisteminin etkilerine bakarsak,
parasempatik uyari; sinus nod (SN) siklus uzunlugunu ve atriyoventrikiiler nod (AVN)
ileti siiresini uzatirken, atriyal refrakter periyodu kisaltip, ventrikiiler refraktor periyodu
uzatmaktadir. Sempatik uyart ise; sinus nod siklus uzunlugunu, atriyoventrikiiler nod
ileti siiresini, ventrikiiler refrakter periyodu kisaltmaktadir(13). Sonugta otonom sinir
sisteminin etkisi bu iki sistem arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Bu bilgiler 1s1ginda ise kalp hizlarindaki artigin (sempatik uyart SN uyari ¢ikigint ve
AVN’ da iletiyi artirmaktadir), AEA’ lardaki azalmanin (parasempatik uyari atriyal
refrakter periyodu kisaltarak atriyumun uyarilabilirligini artirmakta, sempatik uyarinin
ise atriyal dokuya etkisi yoktur), IVR’ deki artisin (sempatik uyar1 ventrikiiler refrakter
periyodu kisaltarak ventrikiil dokusunda uyarilabilirligi artirmaktadir) sempatik uyari
artisl, parasempatik uyarinin azalmasiyla, dengenin sempatik otonom sinir sistemi
yoniine kaymasindan Kkaynaklandigim diisiinmekteyiz. Ayrica IVR klasik
reperfiizyon aritmisi oldugu ve PKG sonras1 goriilmesinin beklendigini de diislintiyoruz.
Son olarak PKG sonrast holter parametrelerinin degerlendirmeside (genel popiilasyonun
bir ozelligi olarak), elde edilen sonuglarin genis dagilim gostermesi ve caligma
grubunun kisitlilig1 nedeniyle yorumunu kisitlayacagini diisiiniiyoruz.

3. KHD parametrelerine PKG’ in etkisi

Calismamizda PKG sonrast SDNN, SDANN, PNN50, RMSSD, TAI, Toplam Giig, HF’
de azalma ve LF, LF/HF’ de artma tespit ettik. SDNN, PNN50, Toplam Gii¢, HF,
LF/HF’ deki degisimler anlamliydi.

Literatiirde PKG sirasinda veya sonrasinda KHD analizi ile ilgili ¢ok az sayida ¢alisma
vardir. Airaksinen ve ark. yaptigi calismada PKG sonrasi hastalarin %60’ da KHD
degisikligi olmazken, %26’ da KHD artmis, %14’ de KHD azalmstir(58). Sedziwy ve
ark. yaptig1 ¢alismada basarili PKG sonrasi kalbin otonomik kontroliiniin diizeldigi,
2 hafta sonra parasempatik kontroliiniin arttigi, islemden 12 ay sonra bile otonom
kontroldeki faydali etkinin siirdiiglinii gostermislerdir (24). Castro ve ark. yaptigi

calismada PKG sonrasi sempatik aktivitenin arttigi, genel KHD® nin ilk dnce azaldigi
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sonra arttigini tespit etmislerdir(23). Klecha ve ark. yaptig1 ¢aligmada kronik total tikali
koroner arter ve onunla iligkili miyokardiyal segmenti akinetik olan hastalarda
dobutamin stres eko yapilarak kontraktilitede artma olan ve olmayan iki gruba ayrilmais,
bu hastalarda KHD g¢alisilmis ve 6 ay sonunda ilk grupta KHD’de diizelme
gozlemislerdir(28). Tsai ve ark. yaptigi calismada bagsarili PKG sonrasi egzersiz
caligmasina alinan ve alinmayan hastalarda KHD degerlendirilmis, egzersiz ¢alismasina
alman hastalarda kardiyak parasempatik modiilasyonda artma gozlenmistir(26).
Osterhus ve ark. yaptig1 ¢alismada 42 kisilik hasta grubunda PKG sonrasi otonom sinir
sistemi yanitin1 aragtirmislar, parasempatik gilicte anlamli olmayan azalma ve sempatik
glicte artma egilimi oldugunu gostermislerdir( 59). Birand ve ark. PKG’ den 24 saat
sonra parasempatik giicte azalma ve sempatik etkide artma tespit etmislerdir(60).

Bizim ¢aligmamizdaki bulgulara bakarsak, total KHD gésteren SDNN, TAI ve Toplam
giicte azalma, parasempatik etkinligi gosteren PNN50, RMSSD ve HF azalma, sempatik
etkinlik hakkinda bilgi veren LF, LF/HF( aslinda sempatik ve parasempatik denge
hakkinda bilgi verir artmasi sempatik tarafa kaydigii gosteriyor) ise artma goriildii.
Bizim sonuglarimiz Castro ve ark, Tsai ve ark, Osterhus ve ark, Birand ve ark.’larinin
bulgularint desteklemektedir. Ayrica holter bulgularinda olan sempatik aktivitede artma,
parasempatik aktivitede azalmayla da uyumludur.

4. KHD degisiminin (AKHD) klinik 6zelliklerle iliskisi

Cinsiyetle KHD’nin iligkisi incelendigi, Huikuri ve ark. ¢aligmasinda orta yash saglikli
kadinlarda KHD’ ni erkeklere gore daha diisiik(61) ve Van-Hoopgenhyze ve ark. yaptig1
calismada ise KHD’ ni kadin ve erkeklerde benzer(62) bulunmustur. Bizim
calismamizda post hoc analiz sonucu ASDNN erkeklerle ve ASDANN, APNNSO ise
kadinlarla iliskili bulduk.

Cesitli calismalarda yaglanmayla KHD’ nin azaldigi gosterilmistir(63,64). Bizim
calismamizda da buna paralel olarak. AKHD’nin azalan parametrelerinden ASDNN,
APNN50, ARMSSD, ATAI’ nin yasla ters iliskili oldugunu, yani yas artik¢a azaldigina,
AKHD’nin artan parametrelerinden ALF/HF’ nin yasla giiclii iligkisi oldugunu, yani yas
artikca onunda artigimni gozledik.

Lindmark ve ark. yaptiklar1 ¢alismada abdominal yag dokusu miktari arttik¢ca LF, LF/HF
degerlerinde artis saptanirken, HF degerlerinde diisiisler goézlemisledir(65). Diger bir
cok calismada obezite ile iliskisine bakilmis sempatik aktiviteyi gosteren
parametrelerde artis, parasempatik aktiviteyi gosteren parametrelerde azalma tespit

edilmis (65, 66, 67, 68) ve bu hastalarda artmis sempatik aktivitenin HT gelisimine
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neden oldugu yorumu yapilmistir. Bizim ¢alismamizda da sempatoparasempatik
dengeyi gosteren, artan (sempatik yone kayan) ALF/HF’nin abdominal obezite ile
iligkili oldugunu bulduk.

Bazi ¢alismalarda DM’ lu hastalarda KHD’ nin azaldigi gosterilmistir(16, 69). Pagani
ve ark. heniiz otonom ndropati gelismeyen DM’ lu hastalarda bile KHD
parametrelerinin azaldigini bildirmislerdir(70). Calismamizda DM dislanmisti ama
bozuk glukoz degerleri (BAG,BGT) ve normal glukoz degerleri olan gruplara
bakildiginda post hoc analiz sonucu, literatiirle uygun olmayarak artan ALF/HF’nin
normal grupla, yine artan ALF ise literatiirle uygun olarak bozuk glukoz degerleri ile
iligkili bulduk.

Diger degindigimiz islem oncesi Ozelliklerden, Hemoglobinin PKG sonras1 azalan
APNNS50 ile iligkili oldugunu yani Hemoglobin azaldikga APNNSO0 azaldigini ve
kreatinin PKG sonras1 azalan AHF ile ters iliskili oldugunu yani kreatinin artik¢a
AHF’ nin azaldigin1 bulduk. Bu konu ile ilgili yapilmis bilgiye rastlamadik ama genel
tibbi bilgilerle degerlendirdigimiz de Hemoglobindeki azalma ve Kreatinindeki artma
gibi daha kotii islem 6ncesi durumlarda KHD’ nin daha fazla diismesini beklemek
gerekir.

5. KHD degisiminin (AKHD) koroner anjiyografik ozelliklerle iliskisi

KAH yayginliginin (1, 2, 3 damar hastaligi) KHD etkisi konusundaki bilgiler
celiskilidir. Hayona ve ark. hasta damar sayisi1 ile kardiyak parasempatik disfonksiyon
arasinda iliski saptamislar(71). Rich ve ark. hasta damar sayis1 ile KHD ile bir iligki
olmadigint belirtmiglerdir(72). Biz ¢alismamizda post hoc analiz sonucu tek damar
hastahig1 ile ALF/HF arasinda iligki bulduk. Bunun daha c¢ok hastanin tek damar
hastalig1 (n:27) icermesinden (sadece elektif sartlarda PKG yapilan hastalar alindi)
kaynaklandigin1 diislinliyoruz, ¢ilinkii hasta damar sayis1 arttkgca PKG sonrasi maruz
kalinan iskemi artacak ve KHD’ ne etkisi 2 ve 3 damar hastalarinda daha fazla
goriilebilecegini diisiiniiyoruz.

Hedef damar (LAD, CxA, RCA) lokalizasyonunun KHD ile iligkisi konusundaki
bilgiler ¢eligkilidir. Webb ve ark. RCA’ nin besledigi bolge iskemi veya infarktiislerinde
parasempatik aktivite artisi, LAD’ nin besledigi bolge iskemi veya infarktiislerinde
sempatik aktivite artis1 saptamislardir (73). Airaksinen ve ark. anjiyoplasti sonrasi
olusan KHD yanitinin koroner arter lokalizasyonundan bagimsiz oldugunu
saptamiglardir(58). Cerati ve ark. ise LAD okliizyonu sirasinda vagal aktivite artisi

saptamiglardir(74). Biz ¢calismamizda post hoc analiz sonucu hedef damari LAD olan
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grupla ALF/HF arasinda ters iligki bulduk. Calismamizin sonucu Cerati ve ark.” kine
benzerdir.

Lezyon tipi ile KHD arasindaki iligki hakkinda literatiirdeki bilgi azdi. Airaksinen ve
ark. yaptig1 ¢aligmada koroner arter stenoz derecesi fazla olanlarda KHD diistiigiinii
saptamiglardir(58). Kanadasi ve ark. ise tip B lezyonlarda KHD’ nin daha fazla
diistiigiini tespit etmislerdir(75). Bizim ¢alismamizda post hoc analiz sonucu Tip B
lezyon tipi ile ALF/HF arasinda iligki bulduk. Calismamizdaki hastalarin lezyon tipi
cogunlukla tip B’ di (n:23), hasta sayis1 artirilip, lezyon tipi esit dagitilirsa KHD ne olan
etkinin tip C lezyonlara dogru kayacagini diigiiniiyoruz

6. Troponin (+)’ liginin KHD’ ne etkisi

KHD’ nin PKG sonrasi artan sempatik ve azalan parasempatik dengeyi yansitacak
sekilde degistigini saptamistik, bu degisim AKHD olarak hesaplandi ve troponin (+) ve
troponin (-) gruplar arasinda farki degerlendirildi. Troponin (+) grupta PKG sonrasi
azalan KHD parametreleri AHF disinda, ASDNN, ASDANN, APNN50, ARMSSD,
ATAI, AToplam Gii¢’iin Troponin (-) gére daha fazla azaldigi, troponin (+) grupta
PKG sonras1 artan KHD parametreleri ALF, ALF/HF’ nin troponin (-) gore daha fazla
arttigim1 ama sadece ALF/HF’ deki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
saptadik.

Literatiirde PKG sonrasi troponin (+) ve troponin (-) grupta KHD fakini degerlendiren
bir bilgiye rastlamadik. Sadece yakin bilgi verebilecek AKS’lu hastalarda troponin (+)
grupta KHD’ degisimi ile ilgili veriler vardi, bunlarinda sonuglari net degildi. Demircan
ve ark. yaptig1 ¢alismada AKS’ lu hastalarda troponin (+) olan grupta total KHD
gosteren SDNN ve TAI’ te troponin (-) olan gruba gore belirgin diisiik saptanmus,
parasempatik tonusu yansitan PNN50 ve RMSSD’ de ise belirgin fark
saptanmamustir(76). Bu bilgilerin 15181inda PKG sonrasi olusan degisikliklerin troponin
(+) grupta daha belirgin oldugunu sdyleyebiliriz.
7. PKG sonrasi Troponin I diizeyi ve AKHD arasindaki iliski

Yine literatiirde hakkinda bir bilgiye rastlamadigimiz PKG sonrasi, troponin I diizeyi ile
KHD parametrelerinin degisiminin (AKHD) iligkisini inceledik. Tek tek iligki
bakildiginda troponin I ile ALH/HF arasinda orta diizeyde ve ARMSSD arasinda orta
diizeyde ters korelasyon saptadik. Biitiin KHD parametreleri birlikte ele alindiginda,
troponin I ile digerlerinden bagimsiz olarak basta ALF/HF olmak iizere, ARMSSD
arasinda iligki saptadik.
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Son olarak tek tek veya bagimsiz olarak troponin I ile en fazla iligkili buldugumuz
ALH/HF (ALH/HF’in sempatoparasempatik dengeyi yansitmasi klinik anlamda
katiyor), troponin (+)’ ligini dngdrme giiciine baktik. ALH/HF’ deki %16’ lik bir artma
cut-off degerinin, %90 duyarlilik ve %60 6zgiilliikle PKG sonrasi troponin (+)’ ligini
ongormede kullanilabilecegini saptadik.

Mevcut bilgiler degerlendirildiginde, PKG sonras1 olusan iskemi ve reperfiizyon, hem
troponin I, hem KHD’ yi etkilediginden aralarinda bulunan bu iligkiyi de
aciklamaktadir.

VIII. SONUCLAR

1. PKG sonrasi beklendigi lizere kardiyak markirlarda anlaml yiikselme olmaktadir.

2. Kalp hizlarindaki artis, AEA’ lardaki azalma ve IVR’ deki artma PKG sonrasi
sempatoparasempatik dengenin sempatik yone kaydigini diistindiirmektedir.

3. Total KHD ve parasempatik etkinligi gdsteren parametrelerde azalma, sempatik
etkinlik hakkinda bilgi veren parametrelerde artma saptadik. SDNN, PNN50,
Toplam Gii¢, HF, LF/HF’ deki degisimler anlamliydi. Bu da yine PKG sonrasi
holter bulgularina benzer sekilde sempatoparasempatik dengenin sempatik yone
kaydigini diistindiirmektedir.

4. ASDNN erkek cinsiyet ve ASDANN, APNNSO0 ise kadin cinsiyet ile iliskili olarak
degisebilecegini diisiinmekteyiz.

5. Daha 6nceki ¢aligmalarla benzer olarak yasla KHD’ de azalma olmaktadir.

6. Daha Onceki caligmalarla benzer olarak artan (sempatik yone kayan) ALF/HF’nin
abdominal obezite varlig1 ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.

7. ALF’ nin bozuk glukoz degerleri ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.

8. PKG oncesi diisiik Hemoglobin ve yiiksek kreatinin degerleri KHD’ ni daha fazla
etkilemektedir. Bu iliski Hemoglobin ile APNN50, kreatinin ile AHF arasindaydi.

9. Tek damar hastahg ile ALF/HF arasinda iliski oldugunu diistinmekteyiz.

10. Hedef damar LAD olan hastalarda, artmis parasempatik aktiviteyi diisiindiiren
ALF/HF ile ters iliski oldugunu diisiinmekteyiz.

11. Tip B lezyon tipi ile ALF/HF arasinda iliski oldugunu diistinmekteyiz.

12. PKG sonras1 KHD olan degisimler troponin (+) grupta daha bariz olmaktadir.

13. PKG sonras1 olusan iskemi ve reperfiizyonun etkiledigi troponin I ve KHD
iliskisinde, troponin I ile ALF/HF, ARMSSD arasinda (artan sempatik ve azalan

parasempatik etkinligi gosterecek sekilde) iliski oldugunu diistinmekteyiz.
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14.

15.

16.

KHD parametreleri arasinda ALF/HF troponin I ile iliskili en 6nemli bagimsiz
degiskendir.

Daha once ¢esitli klinik durumlarda (hipertrofik kardiyomiyopatide olay riskini,
kalp yetersizliginde sagkalimi ongérmede kullanilmig) cut-off degerleri saptanmis
KHD’nin, troponin (+) éngérmede ALF/HF kullandigimiz modelde, ALF/HF’ deki
%16’ lik bir artma cut-off degerinin, %90 duyarlilik ve %60 6zgiilliikle PKG sonrasi
troponin (+)’ ligini ongdérmede kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak caligmamizin amacinin esasi olan ‘Troponin I — KHD iligkisini’
saptayabildigimizi diigiiniiyoruz. Boylece kalpteki sempatoparasempatik dengeyi

yansitan KHD’ nin kardiyoloji kliniklerinde kullaniminin artacagini diisiinmekteyiz.
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