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OZET

Orta Derece Sistolik Kalp Yetersizligi Olan Diyabetik Hastalarda Ani Kardiyak
Oliim Riskinin Degerlendirilmesinde Ventrikiiler Repolarizasyon

Parametrelerinin Onemi

Amag: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)<35 olan iskemik kalp
yetersizligi hastalarinda ani kardiyak 6limii 6nlemek amaciyla ICD implantasyonu
onerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda LVEF %35-49 arasinda olan diyabetik iskemik
kalp yetersizligi hastalarinda diyabeti olmayanlara gore ani kardiyak 6liim oranlar
yiiksek bulunmustur. Bu grupta LVEF disinda bagka bagimsiz prediktorlere ihtiyag
duyulmaktadir. Calismanin amaci, Mi sonrasmnda LVEF %35-49 arasinda olan
iskemik kalp yetersizligi ile takip edilen diyabetik hastalarda ani kardiyak oliim
riskini 6ngdérmede ventrikiiler repolarizasyon parametrelerini degerlendirmektir.

Metot: Caligmaya 2012-2020 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesinde AKS sonras1 LVEF %35-49 arasinda olan diyabetik ve
diyabetik olmayan hastalar alinmistir. Diyabetik hasta sayisi1 285, diyabetik olmayan
hasta sayis1 381 olmak iizere ¢alismaya toplam 666 hasta dahil edilmis olup ortalama
takip siiresi 45 aydir. Hastalarin taburculuk oncesi EKG leri incelenmistir. Tpe
intervali ile Tpe/QT oranlar1 ve her iki grup arasindaki mortalite oranlari
karsilastirilmistir.

Bulgular: Caligmamizin sonucunda diyabetik hasta grubunda Tpe intervali
daha uzun ve Tpe/QT orami daha yiiksek saptanmistir (ortalama Tpe degeri 90,5+15,6
msn p<0,001 ; ortalama Tpe/QT degeri 0,223+0,033 p<0,001). Diyabetik hasta
grubuyla diyabetik olmayan hasta grubu arasinda tiim nedenlere bagl 6liimde anlaml
fark bulunmamustir (p=0,586). Diyabetik hastalarda ani kardiyak 6liim orani diyabetik
olmayan hasta grubuna gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur (p=0,037).

Sonu¢: Miyokard infarktiisii sonrasinda EF%35-49 arasinda takip edilen
hastalarda diyabet ani kardiyak oliim i¢in on goriicli olup diyabetik grupta Tpe
intervali ve Tpe/QT orami yiiksek spesifite ve sensivite ile anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, iskemik kalp yetersizligi, Tpe



SUMMARY

The Impotance of Ventricular Repolarization Parameters in the Evaluation of
the Risk of Sudden Cardiac Death in Diabetic Patients with Moderate Systolic

Heart Failure

Purpose: ICD implantation is recommended to prevent sudden cardiac death
in ischemic heart failure patients with left ventricular ejection fraction (LVEF)<35.
In the studies carried out, sudden cardiac death rates were found to be higher in
diabetic ischemic heart failure patients with LVEF between 35-49% compared to
patients without diabetes. In this group, independent predictors other than LVEF are
needed. The study aimed to evaluate ventricular repolarization parameters in
predicting the risk of sudden cardiac death in diabetic patients followed up with
ischemic heart failure with LVEF between 35-49% after MlI.

Method: Diabetic and non-diabetic patients with LVEF between 35-49%
after ACS were included in the study at Karadeniz Technical University Medical
Faculty Hospital between 2012 and 2020. A sum of 666 patients was included in the
study, including 285 diabetic patients and 381 non-diabetic patients, and the average
follow-up period was 45 months. The ECGs of the patients were examined before
discharge. Tpe interval and Tpe/QT ratios and mortality rates between both groups
were compared.

Findings: As a result of our study, the Tpe interval were found to be longer
and Tpe/QT ratio were found to be higher in the diabetic patient group (mean Tpe
value 90.5£15.6 ms p<0.001; mean Tpe/QT value 0.223+0.033 p<0.001). There was
no significant difference in all-cause mortality between the diabetic patient group and
the non-diabetic patient group (p=0.586). The rate of sudden cardiac death in diabetic
patients was significantly higher than in the non-diabetic group (p=0.037).

Conclusion: Diabetes was a predictor of sudden cardiac death in patients
followed up with EF between 35-49% after myocardial infarction, and Tpe interval
and Tpe/QT ratio were found to be significantly higher in the diabetic group with
higher specificity and sensitivity.

Key Words: Diabetes mellitus, ischemic heart failure, Tpe
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 2 DM biitiin toplumlarda yaygin bir hastalik olup diinya c¢apinda
yayginligr artmaya devam etmektedir. 2045 yilina kadar diinya genelinde yaklasik
600 milyondan fazla kiside tip 2 DM gelisecegi tahmin edilmektedir (1). Kardiyak ve
vaskiiler hastaliklar i¢in tip 2 DM gii¢lii bir risk faktoriidiir (2). Bazi1 ¢alismalarda
diyabetin ani kardiyak 6liim i¢in risk faktorii oldugu 6ne stirtilmistiir (3-5). Nefropati
,otonomik ndropati, elektrolit imbalansi ve hipoglisemi gibi nedenlerin diyabetik
hastalarda ani kardiyak 6liim riskini arttirdigi diistinilmektedir (4).

Miyokard infarktiisii (MI) sonrasinda ani kardiyak oliim insidanst DM li
hastalarda daha yiiksek bulunmustur (6). 2010 yilinda genis hasta grubuyla yapilan
bir ¢aligmada MI sonrasinda ani kardiyak Oliim oranlari, diyabetik olmayan
LVEF<%35 olan hasta grubuyla diyabetik olan LVEF%35-49 arasinda olan hasta
grubu arasinda benzer bulunmustur (7). Bu calismalar dogrultusunda 2019 ESC
kilavuzunda diyabetik hastalarda ICD endikasyonu i¢in LVEF nin yeterli olmayacagi
belirtilmistir (8). LVEF 6l¢iimiiniin yani sira DM 1i hastalarda ani kardiyak 6liim risk
siiflamasi i¢in bagimsiz prediktorlerin belirlenmesi gerekmektedir.

Ani kardiyak 6liim siklikla reentran venrikiiler tasiaritmilere baglanmaktadir.
Reentrinin gereksinimlerinden biri de miyokardiyal repolarizasyonun dispersiyonu
oldugundan ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonunun uzamasi hastalarda
ventrikiiler tasiaritmi ve kardiyak arreste neden olmaktadir (9). Ventrikiiler
repolarizasyon dispersiyonunun ve dolayisiyla MI sonrasinda artmis aritmi riskinin
belirteci olarak QT, QTc, QT dispersiyonu gibi sik kullanilan elektrokardiyografik
Ol¢timler mevcuttur (10). Son ¢aligmalarda Tpik-T ucu (Tpe), Tpik-T ucu/QT orani
gibi yeni parametreler kullanilmaya baslanmis ve Tpe ile mortalite iligkisi
gosterilmistir (11).

Bu ¢alismanin amaci miyokard infraktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik
kalp yetersizligi ile takip edilen tip 2 diyabetes mellitusu olan hastalarda ani kardiyak
oliim riskinde T pik T ucunun ve Tpe / QT oraninin prognostik ve prediktif degerini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Diyabetes Mellitus’un Tanimi

Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilin etkinligindeki patolojiler nedeniyle
viicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterli yararlanamadigi, siirekli tibbi
bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (12). DM progresif bir
hastaliktir ve hastalifin sonucu olan kan sekeri yiiksekligi kontrol altinda
tutulamazsa zamanla kronik spesifik komplikasyonlara yol acar. Korliige neden
olabilen retinopati, son donem bdbrek yetmezligi ile sonuglanabilen nefropati, ayak
tilserleri ve amputasyona neden olan periferik ve otonomik néropati, diyabetin
mikrovaskiiler komplikasyonlaridir. Ayrica diyabetes mellitus, aterosklerozu
hizlandirarak KAH, SVH ve PAH gibi makrovaskiiler sorunlarin olusmasina ve daha
erken yaslarda ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir (13).

DM tam kriterleri, ADA (Amerikan Diyabet Dernegi) tarafindan ayrintili
olarak belirlenmistir. Buna gére DM’nin en basit tanisi; aglik glukozunun, venoz
plazmada en az iki ardisik dlgiimde 126 mg/dl (7 mmol/L) ve {izerinde olmasi ile
konur. Yine tanida; polidipsi, polifaji, poliiiri, zayiflama gibi diyabetik semptomlarin
varliginda, giinlin herhangi bir saatinde, aclik veya tokluk durumuna bakilmadan
calisilan vendz plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dl (11.1 mmol/L) ve iizerinde
olmasi, 75 gr glukoz ile yapilan standart OGTT de 2. saat plazma glukozunun 200
mg/dl (11.1 mmol/L) ve lizerinde olmas1 veya HbAlc degerinin %6.5 (48 mmol/mol)

ve lizerinde olmasi, yontemlerinden herhangi biri kullanilabilir (14) (Tablo 1).



Tablo 1. DM tani kriterleri

HbA1c¢>6,5 (48 mmol/mol) (standardize metodla 6l¢iilmiis olmali)
veya

APG>126mg/dl (7 mmol/ L) (>8 saat aglikta)
veya

Rastgele PG>200 mg/dl (11,1 mmol/ L) (Diyabet semptomlar: varliginda)
veya

OGTT 2.st PG>200 mg/dl (11.1 mmol/ L) (75 g glukoz)

DM : diyabetes mellitus, APG : aglik plazma glukozu, PG : Plazma glukozu,
OGTT : oral glukoz tolerans testi, HbAlc: Glikozilenmig hemoglobinAlc)

2.1.2. Epidemiyoloji

Yasam tarzindaki degisimler ile birlikte gelismis ve gelismekte olan biitiin
toplumlarda tip 2 diyabet prevelansi hizla yilikselmektedir. Yakin gelecekte de
diyabet prevalansinin artmaya devam edecegi tahmin edilmektedir. 2009 yilinin
sonunda tiim diinyadaki diyabet niifusu 285 milyon iken bu saymin 2030 yilinda 438
milyona ulagsmasi beklenmektedir (15). TURDEP-II’ye gore Tiirk yetiskin
toplumunda diyabet siklig1 %13.7’ye ulagsmistir (16).

Bu sonuca gore; Tiitkiye’”de DM sikligi, 1998°de yapilan TURDEP-I
calismasi ile kiyaslandiginda, %90 oraninda artmis olup buna gore 2000 yil1 niifus
sayimina gore iilkemizde 8,7 milyonun iizerinde diyabetli hasta oldugu tahmin
edilmektedir. Diyabet sikliginda kadin ve erkekler arasinda anlamli bir fark
goriilmemistir (17). DM sikliginda izlenen bu artisin en 6nemli nedenleri; niifus
artisi, yaslanma ve kentlesmenin getirdigi yasam tarzi degisimi sonucu obezite ve

fiziksel inaktivitenin artmasidir (18).

2.1.3. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

Tip 2 DM’nin yayginhig1 arttikga, DM’ye ve komplikasyonlarina bagh
morbidite ve mortalite de artmaktadir. DM nin KAH, KBY, retinopati gibi ¢ok ciddi
birgok komplikasyonlara yol agtigi bilinmektedir. Ulkelerin cogunda diyabet &liime
neden olan hastaliklar smiflamasinda 5.sirada yer almaktadir (19). Yetiskin
diyabetlilerde, diyabetli olmayan yasitlarina kiyasla kardiyovaskiiler olay riski 2-4
kat daha yiiksektir (20). Diyabetin komplikasyonlari asagida belirtildigi sekildedir ;



A. Akut Komplikasyonlar

1. Diyabetik Ketoasidoz

2. Hiperosmolar Nonketotik Koma

3. Laktik Asidoz

4. Hipoglisemi

B. Kronik Komplikasyonlar

1. Makrovaskiiler hastalik
-Koroner arter hastaligi
-Kalp yetersizligi
-Periferik arter hastalig1
-Serebrovaskiiler hastalik

2. Mikrovaskiiler hastalik
-Retinopati
-Nefropati

-Noropati (Periferik distal noropati, fokal néropati ,otonomik noropati)

2.2. Koroner Arter Hastahg:

Koroner arter hastaligi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenlerindendir.

Diinya saglik orgiitiiniin verilerine gore yaklasik yilda 7,2 milyon kisi koroner
arter hastalig1 nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. Tiim 6liimlerinde %12,2 sine denk
gelen bu oran gelir diizeyi yiiksek tilkelerde %16,3 e kadar ¢ikmaktadir (21).

Ulkemizde yapilan Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve risk faktorleri
caligmasina gore tilkemizde 2 milyon kisi koroner arter hastaligina sahiptir ve tiim

oliimlerin %42 si KAH nedeniyle olusmustur (22).
2.2.1. Ateroskleroz
Ateroskleroz biiylik ve orta boy muskuler arterlerin duvarinda media i¢

boliimii ile intimada yer alan lipoprotein birikimi ile olusmus fibroproliferatif

karakterde kronik inflamatuar bir hastaliktir (23). Koroner arter hastaliginin en



onemli ve en yaygin nedenidir (24). En énemli komplikasyonlar1 Mi ve ani kardiyak
Olumdiir. Yasam tarzi, genetik, ¢evresel faktdrler mevcut aterosklerozun gelisim

hizini etkilemektedir.

2.2.2. Ateroskleroz Patofizyolojisi

Birgok hipotez One siiriilmiis olsa da Ross ve Glomset in 1976 yilinda
yayinladig1 hasara yanit hipotezi aterosklerozun en ¢ok kabul goren hipotezidir. Bu
hipoteze gore; okside olmus lipoproteinlerin birikmesi arteri hasara ugratmakta olup
bunun sonucunda diiz kas hiicrelerinin tamir mekanizmasi devreye girerek intimaya
gbcli, proliferasyonu ve ekstraseliiler matriks tiretimi ile devam eden siireci
baglamaktadir (25). Daha sonraki ¢alismalar, endotelyal disfonksiyonun
aterosklerozun ilk evresi oldugunu ve inflamasyonun aterosklerozun her
basamaginda en goze ¢arpan Ozellik oldugunu gostermistir (26). Hiperkolesterolemi,
hipertansiyon, diyabet, sigara icme, obezite, ileri yas, fiziksel inaktivite gibi bilinen
risk faktorleri inflamatuvar hiicrelerin arter duvarina girisini ve aktivasyonlarini
tetikler.

Hasar yanit hipotezine gore aterosklerotik siiregte ilk basamak endotel
disfonksiyonudur. Endotel hiicreleri, vaskiiler yatagin i¢ kismini1 kaplar boylece kan
elemanlar1 ve damar duvari arasinda bariyer gérevi goriir. Endotel hiicreleri vaskiiler
sistemde kanin akigkanligini saglayan ve idame ettiren non-trombojenik / anti-
koagiilan ozellikte diizgiin bir yilizey saglarlar (27). Okside olmus diisiik dansiteli
lipoproteinin (LDL) olusturdugu yiiksek oksidatif stres ile baglayan endotel
disfonksiyonu proinflamatuar, vazokonstriktor, prokoagiilan ve inflamatuar

maddelerin tiretilmesine neden olur.

2.2.3. Plak Olusumu

Plazmada artmis LDL kolesterol, endotel hiicre yiizeyinde bulunan
reseptorler araciliiyla hiicre igerisine alinir ve subintimal tabakalara taginir. Burada
mikrovaskiiler yapilar yetersiz oldugu i¢in LDL nin eliminasyonu kisitlidir. Biriken

LDL kolesteroliine doku makrofajlarinca salinan oksijen radikallerinin saldirmasiyla



modifiye lipidler meydana gelir (28). Bu lipidler, ayn1 zamanda sinyal molekiilii
gorevi goriirler, endotel hiicrelerini aktive ederek adezyon molekiillerinin (VCAM,
ICAM) ve sitokinlerin (MCP, MCSF) salimmina neden olurlar. Sitokinler,
monositlerin intimaya goglinii uyararak inflamasyon dongisiinii baslatir. Endotele
tutunduktan sonra intimaya gecen monositler endotel hiicrelerinden salinan monosit
koloni uyarict faktor (M-CSF) ile burada makrofajlara doniisiirler. Bu basamak
patofizyoloji acisindan oldukc¢a &nemlidir; ¢iinkii M-CSF eksik farelerde yapilan
calismada hiperkolesterolemik de olsalar veya genetik olarak ateroskleroza egilimli
de olsalar bunlarda ateroskleroz gelismedigi gosterilmistir (29). Hiicre dis1 matrikste
birikmis olan LDL kolesterol makrofajlarin agiga c¢ikardiklar1 serbest radikallerin
etkisiyle oksidasyona ugrar. Okside LDL makrofajlar tarafindan fagosite edilerek
Klasik “kopiik hiicresi” haline getirilir ve yaglh c¢izgilenmeyi baslatirlar (30-31).
Saglam endotelde kopiik hiicreleri, T hiicresi ve ekstraselliiler kolesteroliin birlikte
birikmesi ile yagl ¢izgilenme meydana gelir (32).

Makrofajlar kopiik hiicresi haline geldikten sonra aktive olarak; TNF-a ve
IL-1 gibi inflamatuar sitokinler, proteolitik enzimler ve doku faktorii salgilayarak
doku yikimini saglar ve trombojen etkiler gosterirler. Risk faktorleri devam ettigi
stirece bu inflamatuar siire¢ devam eder ve sonug olarak aterom plagi olusur.

Devam eden bu siiregte kaynagmin c¢ogu apaptozise ugrayan kopik
hiicrelerinden ag1ga ¢ikan kolesterol esterlerinin olusturdugu lipidler hiicre disinda da
birikmeye baslar. intima tabakasinin bag dokusunda biriken bu kolesterol esterleri,
apoptozis sonucu agiga ¢ikan iiriinler ve c¢evrelerini saran makrofaj kiimeleri lipid
cekirdegini olusturur. Ateroskleroz siirecinde yer alan hiicreler tarafindan tretilen
PDGF (platelet kaynakli biiyiime faktorii) ve FGF (fibroblast biiyiime faktorii)
medya tabakasindan diiz kas hiicre gogiine neden olmakta ve bu hiicrelerin
cogalmasini uyararak zamanla diiz kas hiicre sayisini arttirir. Boylelikle aterom plag:
ile endotelyal yiizey arasinda fibroz kilif olusur. Fibroz kilif stirekli yapim ve yikimin
oldugu dinamik bir siirece sahiptir. Diiz kas hiicreleri tarafindan kollajen yapimi
siirerken diger yandan IL-1, TNF- o gibi sitokinler tarafindan aktive olan
makrofajlarin salgiladigi proteazlarla bag dokusu yikimi olmaktadir (33-34).

Aterom plaginin oldugu bodlgede damar duvarinin limenini tikamaksizin

disart dogru genislemesine ekspansif (pozitif) remodeling denir. Aterom plaginin



limeni daraltacak sekilde igeri dogru biiyiimesine ise konstriktif (negatif) remodeling
olarak tarif edilir (35). Pozitif remodeling gosteren plaklarda, daha ¢ok lipid ¢ekirdek
ve makrofaj, daha az diiz kas hiicresi ve fibroz doku izlenmis olup bu nedenle plak
riptiiri ve akut koroner sendromlar daha sik goriiliir. Ayrica pozitif remodeling
paterni gosteren plaklar negatif remodelinge ugrayan plaklara gére daha yiiksek
serum MMP-2 ve MMP-9 seviyeleriyle iliskili bulunmustur. Negatif remodelinge
ugrayan plaklarda ise daha ¢ok kararli anjina pektoris izlenir (36-37).

Kararsiz plaklar sahip olduklar1 biiyiik lipid ¢ekirdek, ince fibroz kilif, diiz
kas hiicrelerinin ve kollajen sentezinin az olmasi, matriks yikiminin artmis olmasi
Ozellikleri nedeni ile hassastirlar. Stabil plaklara gore akut koroner sendromlara yol
acma ihtimali yiiksek olan bu plaklara hassas plak denir (38-39). Kararsiz plaklar
biitiin aterosklerotik plaklarin = %10-20’sini  olusturur ancak akut koroner

sendromlardan sorumlu plaklarin %80-90 kadarini olusturdugu diisiiniilmektedir.
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Sekil 1. Kopiik hiicre olusumu (37)

2.2.4. Akut Koroner Sendromlar

Herhangi bir koroner arterin besledigi miyokard bdlgesinde iskemiye yol
acan ve miyokardial hiicre hasari ile veya hasarsiz sonuglanan arter kan akimindaki
ani bozulmaya bagli gelisen tiim klinik durumlara “akut koroner sendromlar (AKS)”
ad1 verilmektedir (40).

Altta yatan en yaygin patofizyolojik neden aterom plagiin yirtilmasi ya da
asinmasini takiben gelisen trombiis olusumudur. Olusan trombiisiin neden oldugu
obstriiksiyonun derecesi miyokard iskemisinin genisligini ve siddetini belirler (41).
Kollateral perfiizyonun olmadigi durumlarda tam, kismi ve gegici koroner
oklizyonun varhg, STYMI ya da NSTYMI ile sonuglanir. Kardiyak
biyobelirteglerde yiikselme olmazsa Kklinik durumun adi unstabil anjina pektoris
(UAP) olur (42).
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Sekil 2. Endotel disfonksiyonu (43)

2.2.5. Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Son yillarda tan1 ve tedavide onemli gelismeler olmasina ragmen STYMI
gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde hala ciddi bir saglik problemi olarak karsimiza
cikmaktadir. Acil servise bagvuran gogiis agrisi olan hastalarin %15 ile %251 AKS
tanis1 ile interne edilmektedir (44-45). AKS tanist konan hastalar 1/3 oraninda
STYMI tanist almistir (46). Amerika Birlesik Devletleri‘nde her yil bir milyon kisi
akut MI gegirmektedir (47). Ulkemizde ise yilda yaklasik 65.000 kisi KAH na baglh

ani 6liim nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir.

2.2.6. Akut Koroner Sendrom Smiflandirilmasi

AKS tani1 ve tedavi algoritma kaskadi baski, yanma, darlik seklinde tariflenen
rahatsiz edici gogiis agris1 veya gogiis agrisi es degeri dispne, epigastrik agri ve sol
kol agris1 ile baslar. Siireci baglatan gogiis agris1 olmakla birlikte siniflandirilmasi
elektrokardiyografiye (EKG) gore yapilmaktadir (44).

1. ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii (STYMI)

2. ST Yiikselmesi Olmayan Miyokard Infarktiisii (NSTYMI)

3. Unstabil Anjina Pektoris (UAP)
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Sekil 3. AKS tanisal algoritmasi (48)

1. ST Segment Yiikselmesi Olan AKS: Akut gogiis agrist ve israrct (>20
dk.) ST- segment yiikselmesi olan bu gruba ST-yiikselmeli AKS (STYAKS)
denmekte ve genellikle akut total koroner okliizyonu yansitmaktadir. Tedavinin ana
amact perkutan koroner girisim veya perkutan girisimin miimkiin olmadig
durumlarda fibrinolik tedavi ile hizlica reperfiizyonu saglamaktir (44).

2. ST Segment Yiikselmesi Olmayan AKS: Akut gogiis agrili, ancak 1srarci
ST-segment yiikselmesi olmayan bu hastalar daha ¢ok 1srarc1 veya gecici ST segment
cokmesi, negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yanmltici normallesmis T dalgalar1 veya
tamamen normal EKG bulgulartyla bagvururlar. Bu hastalarda ilk amag¢ iskemi ve
semptomlari hafifletmek, seri EKG ile hastayi takip etmek, miyokart nekrozu belirteg
Olgtimlerini tekrarlamaktir (44).

3. Unstabil Anjina Pektoris: Akut kardiyomiyosit hasar1 yoklugunda
minimal eforla veya istirahat halindeki miyokardiyal iskemi olarak tanimlanir.
NSTYMI ile karsilastirildiginda akut kardiyomiyosit hiicre hasar1 olmadigi igin
kardiyak biyobelirtegler yiikselmez ve daha diisiik 6liim riskine sahiptirler (44).
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2.3. Miyokart Infarktiisii

2.3.1. Tanim

Akut miyokart infarktiisii (MI) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu
klinik bir durumda miyokart nekrozu kanitlar1 varsa kullanilmalidir (49). Bu
durumda asagidaki kriterlerden herhangi biri MI tanisini karsilar:

e Kardiyak biyobelirteglerden en az bir degerin 99. persantil {ist referans

sinirmin  (URS) iistiinde olmasina ek olarak, biyobelirte¢ degerlerinde
[tercihen kardiyak troponin (kTn)] yiikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi
ve asagidakilerden en az birinin varlig::

1. iskemi semptomlarinin varligi

2. Yeni gelisen iskemik EKG degisikligi

3. EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.

4. Yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun
goriintiileme ile kanitlanmasi

5. Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis varligi

2.3.2. Miyokart Infarktiisiiniin Klinik Siniflamasi

1. Spontan miyokart Infarktiisii (MI tip 1): Bir veya daha fazla koroner
arterde aterosklerotik plak riiptiirii, lilserasyon veya diseksiyonun liimen i¢i trombiis
olusumuna neden olarak miyokart kan akiminda azalmayla ve/veya distal
embolizasyon ile miyosit nekrozuna yol a¢tigi miyokard infarktiisiidiir. Hastanin altta
yatan ciddi KAH’1 olabilir, ancak bazi olgularda (%5-20) 6zellikle de kadinlarda
KAH tikayici degildir veya yoktur (50-51).

2. Iskemik Bir Dengesizlize Bagh Miyokart Infarktiisii (Tip 2 Mi) ve
Miyokardiyal Hasar: KAH disinda bir patolojinin miyokart oksijen sunumu
ve/veya ihtiyag dengesizligine yol agmasi ile nekrozlu miyokart hasari olugmasi
durumunda “Tip 2 MI” terimi kullanilir. Ornegin; Koroner endotel islev bozuklugu,
koroner arter spazmi, koroner emboli, tasikardi-bradikardi, anemi, solunum

yetersizligi, hipotansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ile birlikte olsun veya olmasin
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hipertansiyon. Ayrict major cerrahi (kalp disi) uygulanan hastalarda dolasimdaki
yiiksek katekolamin seviyelerinin direk toksik etkilerine bagli olarak kardiyak
biyobelirte¢ degerlerinde yiikselme goriilebilir (52-53). Tip 2 MI da izlenen troponin
degerlerindeki diisiis veya yiikselis paterni miyokardiyal hasarda da izlenir. Ancak
tip 2 MI da izlenen iskemi semptomlart miyokardiyal hasarda izlenmez (49).

3. Miyokart Infarktiisine Bagh Kardiyak Olim (Mi tip 3):
Biyobelirtecler i¢in 6rnek alimamadan veya kardiyak biyobelirtegler yiikselmeden
once miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen iskemik
EKG degisikleri ,ventrikiiler fibrilasyon veya yeni SolDB ile birlikte gerceklesen
kardiyak oliime denir. Hastalar karsimiza miyokart iskemisinin klinik 6zellikleri
veya yeni oldugu diisiiniilen iskemik EKG degisiklikleri ile ¢ikip Mi’nin kardiyak
biyobelirte¢ kanit1 bulunmasa da, 6liimciil Mi olarak siniflandirilmalidirlar.

4. Revaskiilarizasyon islemleri ile iliskili miyokart infarktiisii (MI tip 4
ve 5): Stent trombozu ile iligkili miyokart enfarktiisii, miyokart iskemisi ve kardiyak
Tn (KTn) degerlerinde en az bir 6lglimiin > 99. persantil olup, yiikselme ve/veya
diisme gozlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir ve tip 4 MI
simiflamasina girmektedir (54-55). Koroner arter baypas greftleme (KABG) gibi
mekanik revaskiilarizasyon islemleri sirasinda gerekli cihazlarla kalbe miidahale
edilirken herhangi bir evrede miyokart infarktiisii gelisebilir ve Tip 5 MI
siniflamasina girmektedir. Bazal kTn degerleri normal (<99. persantil) olan
hastalarda kardiyak biyobelirteclerin >10 x 99. persantil kadar yiikselmesi seklinde
tanimlanir. EK olarak yeni patolojik Q dalgalar1 veya yeni sol dal blogu ya da yeni
greft veya yeni dogal koroner arter tikanikliginin anjiyografik olarak belgelenmesi ya
da yeni canli miyokart kaybi1 veya yeni bdlgesel duvar hareket bozuklugun
goriintiileme kanitinin olmasidir. Bu hasarlarin engellenmesi hasta i¢in yararh
olacaktir, ancak islem komplikasyonu olmadan asemptomatik kardiyak biyobelirte¢
yiiksekligi ile ilgili kotiilesen bir prognoz i¢in esik tam olarak tanimlanmamistir (56-
57).
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Sekil 4.: Miyokart infarktiisii klinik siniflamasi (58)

2.3.3. ST-Segment Yiikselmeli Miyokart Infarktiisii

Ortalama mortalitesi yaklasik %45 olan STYMI tiim diinyada ve 6zellikle
gelismis iilkelerde 6nde gelen 6liim nedenidir. Yas, killip smifi, tedaviye baslama
siiresi, tedavinin tiirii, MI Oykiisii, diyabetes mellitus, bobrek yetersizligi, hasta
koroner arter sayisi, ejeksiyon fraksiyonu ve uygulanan tedaviye bagli olarak
hastanin mortalitesi degismektedir. Hastane i¢i mortalite ESC iilkelerinde %6 ile
%14 arasinda degismektedir (59). Reperfiizyon stratejilerinin, perkiitan koroner
girisimlerin ~ yeni  antitrombotik  tedavilerin, koroner yogun bakimlarin
modernizasyonu ve ikincil korunma tedavilerinin kullanimiyla birlikte STYMi’ne
bagl oliimlerde belirgin azalma izlenmesine ragmen hala 6nemli bir mortalite ve
morbiditeye sahiptir (60-61).

Koroner plak riiptiirii akut miyokard infarktiisiinii baglatir. Fibroz kilif riiptiire
olunca subendotelyal matriks ile kan temas eder ve trombositler aktive olur.
Sentezlenen trombin ve trombosit tikaci trombiisii olusturur ve damar tamamen veya
kismen tikanir. Eger anlamli kollateral damar yoksa tikayici trombiis siklikla STYMI

ile sonuglanir.
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Akut STYMI’ye bagh oliimlerin %50’si ilk 1 saat icinde meydana

gelmektedir. Bu nedenle STYMI diisiiniilen tiim hastalarda EKG takibine en kisa

stirede baglanmalidir (62) 12 derivasyonlu EKG, basvuru esnasinda hizlica ¢ekilmeli

ve hizli sekilde de yorumlanmalidir (63). Erken evrelerde EKG normal olarak

bulunabilir. ST elevasyonu kriterleri baslica su sekilde belirlenmistir;

1.

En az iki ardisik derivasyonda J noktasinda o6lg¢iillen ST-segment
yiikselmesi, eslik eden sol dal blogu veya sol ventrikiil hipertrofisi
olmadan V2-V3 hari¢ tim derivasyonlarda >Imm; V2 -V3
derivasyonlarinda 40 yas alt1 erkeklerde >2,5 mm, 40 yas iistii erkeklerde
>2 mm veya tiim yas kadinlarda >1,5 mm olmalidir (64).

Inferior miyokart Infarktiisii hastalarmnda sag ventrikiil miyokart
Infarktiisiinii  saptayabilmek amaciyla rutin olarak sag gogiis
derivasyonlarm (V3 R ve V4 R>1 mm) ¢ekilmesi onerilir. (64-65).

3.V1 -V3 derivasyonlarinda ST-segment ¢okmesi, 6zellikle de terminal T
dalga pozitifligi mevcutsa posterior miyokart iskemisini akla getirir ve
eslik eden V7 -V9 derivasyonlarindaki >0,5mm ST yiikselmesi ile
dogrulanabilir (64).

EKG ile tan1 koymanin zor oldugu durumlar ;

Dal blogu: Sol dal blogu varliginda (SoDB) varhiginda ST yiikselmeli Mi
tanisinin konulabilmesi i¢in Sgarbossa bazi algoritmalar olusturmustur
(66). Ancak bunlar tanisal kesinligi olan algoritmalar degildir (67). En
degerli parametre olarak aym1 yonli ST yiikselmesinin varlig
gosterilebilir (68). Trombolitik tedavi ile yapilan ¢aligmalarda SoDB ve
miyokart infarktiisii stiphesi varsa reperfiizyon tedavisinin ¢ogunlukla
faydali oldugu gosterilmistir. Ancak acil serviste SoDB saptanan ¢ogu
hastada akut koroner obstrikksiyon bulunmamaktadir ve birincil PKG
gerektirmemektedir. Eski EKG, SoDB*nin yeni olup olmadigi konusunda
yardimer olabilir. Eger yeni ya da yeni oldugu diisiiniilen SoDB ile
birlikte devam eden miyokart iskemisi siiphesi varsa tercihen birincil
PKG amaciyla acil koroner anjiyografi ya da eger PKG miimkiin degilse,
intravendz trombolitik kullanarak hizli bir sekilde reperfiizyon tedavisi

diistiniilmelidir. Baglangici belirsiz dal blogu olan hastalarda ise sikayetin
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baslangicindan 1-2 saat sonrasinda troponin degisikligi izlenirse birincil
PKG agisindan degerlendirilmelidir. Sag dal blogu (SaDB) saptanan
hastalarda SaDB ST-segment yiikselmesinin yorumlanmasini ¢gogunlukla
engellemez ancak prognozu kotiidiir. (69) Bu nedenle SaDB varliginda
eslik eden iskemi belirtileri varsa acil koroner anjiografi diistintilmelidir.
Kalp pili EKG degisikligi yaptig1 i¢in ST segment degisikliklerinin
yorumlanmasini zorlastirabilir ve taniy1 dogrulamak icin acil anjiyografi
gerekebilir. Bu nedenle girisimsel tedaviyi ertelemeyecek sekilde ; kalp
pili bagimli olmayan hastalarda, intrinsik kalp ritmi sirasinda EKG
degisikliklerini izlemek amaciyla kalp pilini yeniden programlamak
diistintilebilir (70)

Tanisal EKG’si olmayan hastalar: akut koroner arter obstriiksiyonu olan
bazi hastalarda, belirtiler basladiktan sonra erken donemde basvurdularsa
ilk EKG’de ST-segment yiikselmesi olmayabilir (Hiperakut T dalgalari
haricinde). Bu nedenle EKG takibi 6nemlidir. Yine akut koroner arter
tikanikligi ve akut miyokart infarktiisii olan bazi hastalar, EKG de ST-
segment ylikselmesi olmadan bagvurabilir ve kotli prognoza neden
olabilecek sekilde reperfiizyon tedavisi gecikebilir. Bu nedenle, yeterli
ST-segment yiikselmesi olmasa da tibbi tedaviye ragmen devam eden
akut iskemi siiphesi olan hastalara revaskiilarizasyon amaciyla acil
koroner anjiyografi planlanmalidir (71).

Izole posteriyor miyokart enfarktiisii: Kalbin inferobazal kismmin akut
miyokart enfarktiisii siklikla sol sirkumfleks alanin besledigi bolgedir ve
izole V1 *den V3 ’e >0.5mm ST ¢dkmesi baslica bulgu olup, STYMI gibi
tedavi edilmelidir. Ek olarak posterior gogiis duvari derivasyonlarinin
kullanimi [V7 -V9 >0.5mm (40 yas erkeklerde >1mm)] infero-bazal
miyokart enfarktiisii ile uyumlu olup ST yiikselmesini tespit etmek igin
onerilmektedir (55).

Sol ana koroner arter tikanikligi aVR derivasyonunda ST yiikselmesi ve
inferolateral yaygin ST ¢okmesi: V1 vel/veya aVR’de ST yiikselmesi ile
birlikte sekiz veya daha fazla ylizey derivasyonunda >1 mm ST- ¢6kmesi

olan, 6zellikle de hemodinamisi bozuk olan hastalarda, ¢cok damar ya da

15



sol ana koroner arter tikanikligina bagh iskemiyi diisiinmek
gerekmektedir (72).

2.3.4. Klinik Bulgular

Akut miyokard infarktiisiiniin en sik goriilen semptomu gogiis agrisidir.
Semptomlar AMI de genellikle istirahat halinde baslayip sabah saat 06-12 arasinda
pik yapmaktadir. Bu durumun nedeni olarak sabah saatlerinde plazma katekolamin
ve kortizol seviyesinin yiiksek olmasi ve trombosit agregasyonun bu saatlerde artmis
olmasi olarak gdsterilmistir.

AMI semptomlarin derecesi degismekle birlikte genellikle siddetlidir ve uzun
stirelidir (en az 30 dk). Agr baski tarzinda, ezici ve hastalarin bogulma seklinde
tanimladig1 karakterdedir. Tipik olarak retrosternal ve prekordial yerlesimli olup
omuzlara, kollara, sirta, epigastriuma yayilabilir. Gogiis agrisina ek olarak dispne,
bulanti, kusma, bas donmesi, soguk terleme, 6liim korkusu meydana gelebilir.
(36).Calismalarda hastalarm %30 oraninda sessiz Ml gecirdigi gosterilmistir (73).
Inferior miyokard infarktiisiinde gastrointestinal sistemle ilgili semptomlar izlenir.
Diyabetik, genc bayan (25-40) veya yash (75<) hastalarda MI atipik semptomlarla
karsimiza cikabilir (74). Ozellikle yash ve diyabetik hastalarda ilk semptom agri
yerine nefes darligi, belirgin halsizlik ve yorgunluk veya akut kalp yetersizligi

semptomlari olan hipotansiyon ve senkop olabilir.

2.3.5. Fizik Muayene

Akut MI a 6zel fizik muayene bulgusu yoktur. Hastalar gogiis agrilarini
Levine bulgusu olarak adlandirilan gogiislerini sikar yumrukla sternuma bastirarak
agriyr ifade eder. Sol ventrikill yetersizligine bagli olarak sempatik sistem
aktivitesinde artis izlenir ve soguk terleme, tasikardi, takipne, anksiyete,
hipertansiyon izlenebilir. Hipotansiyon ciddi infarktiis veya nitrata bagl gelisebilir.
Kardiyojenik sok tanimi ise sistolik kan basinincinin 90 mmHg nin altinda olmasi ve
u¢ organ hipoperflizyon bulgularinin olmasidir. Tek basma hipotansiyon

kardiyojenik sok tanimi igin yeterli degildir. Ornegin inferior MI da Bezold Jarisch
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refleksine bagl olarak kan basinct 90 mmHg nin altina diisebilir. Inferior STYMI’li
hastalarin ¢ogunda hipotansiyon veya bradikardi ya da her ikisinin goriilmesine
neden olan parasempatik aktivitedeki artis iken anterior STYMI’li hastalarda
hipertansiyon ve tasikardi veya her ikisinin goriilmesi sempatik aktivasyona bagh
gerceklesir. Apikal vurunun yer degistirmesi, S3 veya S4 varligi, mitral yetmezligi
ifiirimii ve sol ventrikiil yetersizligine bagl gelisen akcigerde raller veya yaygin
wheezing duyulmasi fizik muayene bulgular1 arasindadir (75).

Killip siniflamasi1 STYMI hastalarinda 30 giinlik mortalite ile iligkilidir.
Konjestif kalp yetersizligi bulgulart olmayan yani simif 1 gruptaki hastalarda
mortalite %5,1, hafif ve orta ralleri olan ve bununla birlikte S3 olan veya olmayan
sinif 2 grubundaki hastalarda mortalite %13,6, her iki akcigerin yarisindan fazlasinda
ral duyulan akciger 6demi tablosunda olan sinif 3 grubundaki hastalarda mortalite
%32,2 olup kardiyojenik sok tablosunda olan sinif 4 grubundaki hastalarda mortalite
%57,8 dir (76).

2.3.6. Biyokimyasal Belirtegler

Miyokardiyal hiicreler nekroza ugradiktan sonra membran biitiinliigi
bozuldugu i¢in hiicre i¢i molekiiller kardiyak intersisyuma gecer ardindan
mikrovaskiiler yapilara ve lenfatik dolagima gecerler. Kardiyak biyobelirtegler olarak
isimlendirilirler ve AKS de EKG den sonra en yaygin kullanilan belirteglerdir.
Miyokardiyal hasar1 gosteren ideal belirtecte optimal ozgiillik i¢in miyokardda
yiiksek miktarda olmasi ancak miyokard disi dokuda ve serumda bulunmamasi
gerekir. Optimal duyarlilik igin ise miyokard hasarini takiben hizlica kanda
saptanabilmesi ve serumdaki miktar1 ile miyokardiyal hasarin derecesi arasinda
dogru orant1 olmasi gerekmektedir. Bunlarin yam sira kolay ve ucuz ¢alisilabilmesi
ve ayni zamanda tan1 koyabilecek kadar yeterli serumda kalmasi gerekmektedir (77).
Artik akut miyokard infarktlisii tanis1 i¢in laktat dehidrogenaz/LDH, kreatin
kinaz/CK ve aktivite kreatin kinaz-MB/CK-MB gibi geleneksel 6l¢iimlerin yerine,
daha duyarli ve 06zgil olan troponin T/TnT, troponin I/Tnl gibi enzimler

kullanilmaktadir.
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Miyokarddan yapisal proteinlerin salinmasi normal hiicre dongiisii, apoptozis,
hiicresel duvar gecirgenliginin artmasi, miyosit nekrozunu gibi birgok nedene bagh
olabilir (78). Bu nedenle yiiksek kardiyak troponin degerleri miyokardiyal
hiicrelerdeki hasar1 yansitsa da altta yatan patofizyolojik mekanizmalarini
gostermezler. Normal kalplerde mekanik gerilmeye ve fizyoljik strese bagli artis

gosterebilirler (79).

2.3.6.1. Kardiyak Troponinler

Troponinler %94-97 si miyofibrillerde bulunan aktin-miyozin etkilesimini
diizenleyen proteinlerdir (80). 3 alt birimi vardir.

Troponin | (Tnl): Aktine baglanarak aktin-myozin etkilesimini inhibe eder.

Troponin T (TnT): Troponin kompleksinde tropomiyozine baglanir.

Troponin C (TnC): Troponin kompleksinde kalsiyuma baglanir.

Yapilan ¢alismalara gore, troponin seviyesi gogiis agris1 basladiktan 3—4 saat
sonra artis gdsterir. Yaklasik 12—16 saat sonra pik yapar ve AMI sonrasinda 8-12 giin
kadar yiiksek kalabilir (82-83).
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Sekil 5. Troponin MI sonrasinda serum diizeyi (81)
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Yiikselmis Kardiyak

troponin degeri
(>99.Persentil URL)

Stabil troponin

Kronik miyokardiyal
hasar

Troponin degerinde
yikselis ve/veya
disls degerleri (a)

Akut iskemi
semptomu var

Akut iskemi
semptomu yok

Yapisal kalp hastalig

Kronik bobrek
hastaligi

akut miyokardiyal
hasar

Akut miyokard
infarktlsu

akut kalp yetmezligi Ateroskleroz Oksijen sunum

Miyokardit ihtiya¢c dengesinde
Tromboz A

TiP2 MI
Hipertansiyon

TiP 1 MI
plak ruptira

plak erozyonu Tasiaritmi

Sekil 6. Miyokardiyal hasarin yorumlanmasiin modeli, a: troponin degerlerinde
%20 den daha az degisiklik stabil troponin degeri olarak degerlendirilir (49)

2.3.7. Akut ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Tedavisi

Tipik gogiis agrist ve ST segment yiikselmesi tamamen tikanmis epikardiyal

koroner arteri gosterir ve tedavisi ise hizli bir sekilde tam saglanmis reperfiizyondur.

Reperfiizyonun saglanmasi i¢in trombolitik tedavi veya primer PKG uygulanir. En

iyl reperfiizyon yontemini se¢mek icin Oncelikle semptomlarin baglangicindan
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itibaren gecen siire, 6lim riski, trombolitik tedavi riski ve transfer olanaklar1 g6z
onlinde bulundurulmalidir. STYMI tanist hastaneye basvurudan once ilk tibbi
temasta EKG ¢ekilerek 10 dk dan az siirede tanis1 konulmalidir. Yapilan randomize
caligmalar birincil PKG’nin hastane i¢i fibrinolize iistiin oldugunu ve PKG ile ilisikli
gecikme 120 dk dan daha kisa ise PKG nin daha yararli olacagi bulunmustur (84-85).
120 dakika igerisinde primer PKG olanagi varsa fibrinolitik tercih edilmemeli ve
primer PKG merkezine sevk edilmelidir.

Fibrinoliz Tedavi: Eger 120 dk iginde primer PKG merkezine ulasilamiyorsa
10 dakika i¢inde bolus fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon saglanmalidir (86-87).
Fibrinolitik tedavisinden 60-90 dk sonra hastalar reperfiizyon etkinligi ag¢isindan
degerlendirilmeli ve reperfiizyon kriterleri karsilaniyorsa 2-24 saat igerisinde elektif
koroner anjiografi planlanmalidir. Eger fibrinolitik tedavisinden sonra reperfiizyon
kriterleri saglanamazsa en kisa siirede ki tercihen ilk 120 dk icerisinde kurtarict PKG
yapilmalidir.

Kurtaricr Perkiitan Koroner Girisim: Trombolitik tedavi sonrasinda
hastalarin %35 inde basarisiz reperfiizyon izlenmektedir. Bu nedenle koroner arter
stenozunun devam ettigi durumlarda uygulana tedaviye kurtarici PKG denilmektedir
(88). Fibrinolitik tedavi sonrasinda iskemi semptomlarinin devam etmesi iizerine ve
ST yiikselmesindeki gerilemenin yetersiz oldugu hastalarda (<%50) kurtarict PKG
onerilmektedir (89-90).

Birincil Perkiitan Koroner Girisim: STYMI da tecriibeli bir ekip tarafindan
ilk tibbi temastan sonra 120 dk icinde uygulanmas1 gereken tedavi seklidir. Invaziv
girisim yapan bir hastanede ise primer PKG gecikme siiresi 60 dk veya daha az
olmalidir (91). Transfer edilen hastalarda STYMI tanis ile tel gecilmesi arasindaki
gecikme siiresi 90 dk ve daha az olmalidir. STYMI hastalarinda sorumlu lezyona
miidahele edilmesine ragmen ragmen iskemi belirtileri ve bulgular1 gerilemediyse
diger lezyonlara da miidahale onerilmektedir (92). Son yapilan g¢alismalarda ¢ok
damar hastaligi bulunan hastalarda infarkt iliskili arter disindaki artere PKG
hastaneden taburcu olmadan once diisiinilmesi gerektigi belirtilmistir (93-94).
Operatoriin tecriibesine bagli olarak radyal girisimlerin STYMI hastalarinda

mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (95).
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STYMI siiphesi olan hastalarda en kisa zamanda tam1 konulup hastane ile
iletisim kurulmalidir. 2017 ESC STYMI kilavuzunda reperfiizyon tedavi hedefi ve

yapilmasi gerekenlerle ilgili 6neriler sekil-7’de gosterilmistir (96)
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Sekil 7. STYMI Tani1 ve tedavi semasi (93)

Koroner Arter Bypass Cerrahisi : AMI da CABG gereksinimi olan hasta
sayist sinirli olmakla birlikte basarisiz PKG, PKG ile giderilemeyecek koroner tikanma,
kardiyojenik sok tablosu, ventrikiil riiptiiri veya ventrikiiler septal defekt gibi mekanik
komplikasyonlar veya akut ciddi mitral yetmezligi gelismesi durumunda CABG
uygulanmasi gerekebilir. (97).

Medikal Tedavi

1. Aspirin: Kontraendikasyonu olmayan biitiin hastalara verilmelidir ve
ikincil koruma amaciyla aspirinin 6miir boyu kullanimi onerilmektedir (98).
Antiplatelet amaciyla onerilen aspirin dozu 75-100 mg arasinda olacak sekilde diisiik
dozdur (99)

2. ADP Reseptor Blokerleri: ADP reseptor blokerleri (klopidogrel,
prasugrel, tikagrelor) aspirin ile birlikte ikili antiplatelet tedavisi seklinde AMI
sonrasinda kullanilmaktadir. STYMI hastalarinda kontrendikasyonu yoksa dncelikle
tikagrelor veya prasugrelin tercihi eger kontrendike ise klopidogrelin kullanimi

onerilmektedir. Reperflizyon tedavisi uygulanmis hastalarda kanama riskine gore 6-
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12 aya kadar, reperfiizyon uygulanmamis hastalarda ise en az 1 ay siireyle olmak
tizere 12 ay ikili antiplatelet kullanimi Onerilmektedir (100-101). Fibrinoliz
sonrasinda perkiitan koroner girisim ile stent takilan hastalarda tercih edilecek
P2Y12 inhibitéri klopidogreldir. Potent P2Y12 inhibitorlerinin  giivenligi
tanimlanmamustir. Son ¢alisamalarda ikili antiplatelet kullanimini tolere etmis ve
stent trombozu riski yliksek olan hastalarda 12 aydan daha fazla siirede ikili
antiplatelet tedavisinin siiresinin uzatilabilecegi belirtilmistir (102).

3. Beta bloker: Oral beta bloker tedavi kontraendikasyon olmadigi siirece kalp
yetmezligi olan ve/veya LVEF<40 olan hastalara 6nerilmektedir. (103-104).

4. Lipit Diisiiriicii Tedavi : Kontraendikasyon olmadig: siirece yogun statin
tedavisi erken donemde birkag hasta grubu (6rn. yaslilar, hepatik veya renal islev
bozuklugu olanlar) disinda 6nerilmektedir. STYMI hastalarinda tedavi hedefi <1.8
mmol/L (<70 mg/dL) LDL-kolesteroldiir (105-106).

5. Nitratlar: Anginal semptomlar: olan, sistolik kan basinc1t >90 mmHg olan
kalp yetmezIligi hastalarinda konjesyonu azaltmak i¢in kullanimi dnerilmektedir (42).

6. Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri ve Anjiyotensin
Reseptor Blokerleri: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitorleri veya tolere
edilemezse anjiotensin reseptor blokerleri STYMI sonrasi hemodinamisi stabil azalmis
ejeksiyon fraksiyonu (<%40) olan veya kalp yetersizligi gelisen hastalarda hastaneye yatist
ve mortaliteyi azaltig icin &nerilmektedir (107-108-109). STYMI sonrasinda kalp
yetersizligi gelisen, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan, diyabetik hastalar veya anterior
infarktlis geciren hastalarda ilk 24 saatte ADE inhibitorlerinin baglanmasi diigiiniilmelidir
(110). ADE inhibitorlerine karsi intoleransi olan hastalarda ARB ler tercihen valsartan
kullanilmalidir (111).

7. Aldosteron Antagonistleri: STYMI sonrasi ejeksiyon fraksiyonu <%40 ve
kalp yetersizligi ya da diyabet olan beta bloker ve ADE inhibitorii kullanan
hastalarda bobrek yetersizligi veya hiperkalemi yoksa aldosteron antognoistleri

kullanilmalidir (112).
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2.4. Ventrikiiler Repolarizasyon Parametreleri

2.4.1. Aksiyon Potansiyeli

Miyosit hiicrelerinin aksiyon potansiyeli 4 evreye ayrilmaktadir. -95 Mv
seviyesinde olan istirahat membran potansiyeli aksiyon potansiyelinin hizh
depolarizasyon fazinda hiicre i¢ine Na+ akis1 girmesiyle birlikte esik degerin iizerine
cikar ve bu evreye faz 0 denilmektedir. Erken hizli repolarizasyon adi verilen faz
1’de ise sodyum iyonuna gecirgenlik azalir ve hiicre disina dogru gegici K+ akimi
goriiliir. Plato fazi olan faz 2’de ise hiicre i¢ine dogru yavas Ca++ ve Na+ iyonlarinin
girisi olmaktadir. Repolarizasyona karsilik gelen faz 3’te hiicre disina dogru K+ akisi
olur ve hiicre istirahat potansiyeline geri doner. Dinlenme evresi olarak adlandirilan
4. ve son evrede hiicre membrani istirahat durumundadir ve net bir akim gegisi
izlenmemektedir (sekil 8). EKG’de faz 0’1 QRS kompleksi, faz 1’in bitimini J
noktasi, faz 2’yi ST segmenti, faz3’ii T dalgasi ve faz 4l izoelektrik hat olan T-P

segmenti temsil eder (113).

T

-100

A : "y

Faz (: Voltaj kapilh Na* kanallan ile depolarizasyon

Faz 1: Volta) kapih K* kanallarinm agilmasi ile repolarizasyon baglangic
Faz 2: L tipi voltaj kapili Ca®* kanali ile plato faz olusumu

« Faz 3: Ca®* kanallarinin kapanmasi, K* ¢ikisi devami ile repolarizasyon

Sekil 8. Miyosit hiicrelerinin aksiyon potansiyeli evreleri (113)
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2.4.2. Elektrokardiyogramda (EKG) Ventrikiiler Repolarizasyon

Parametreleri ve Klinik Onemleri

2.4.2.1. QT Intervali

Q dalgasmin baslangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan siireye QT
intervali denir ve ventrikiiler depolarizasyonun baslangicindan repolarizasyonun
sonuna kadar gecen siireyi tamimlar (114-115). QT intervali kalp hiziyla birlikte
degismektedir. Yavas kalp atiminda uzun QT, hizli kalp atiminda kisa QT intervali
olacagi icin diizeltilmis QT nin kalp hizina gore hesaplanmasi gerekmektedir.

QT araligmin uzamasma neden olan birgok ilag grubu vardir. Ornegin;
kinidin, amiodaron, sotalol gibi antiaritmikler, makrolid ve fluorokinolon grubundan
antibiyotikler, antifungaller, antiviraller, migren ve kanser ilaglari, antihipertansifler.
Ayrica hipopotasemi, hipomagnezemi gibi elektrolit imbalanslari, bradikardi, mitral
valv prolapsusu, diiiretik kullanimi, intrakranial kanama, hipotermi, ciddi kronik
obstriiktif akciger hastaligi, romatoid artrit, karbonmonoksit zehirlenmesi,
hipokalsemi, DM gibi hastaliklar da QT uzamasina neden olur (116-117).

QT ol¢timiiniin 12 derivasyonlu EKG kaydindan yapilmasi onerilmekte olup
en rahat D2, V5-6 derivasyonlarinda yapilacagi belirtilmektedir. U dalgasinin net
ayirt edilemedigi durumlarda EKG kayit giiclinlin arttirilmasi Onerilir. Boylelikle
hem T hem de U dalgasinin amplitiidiinii biyiitiilir ve iki dalganin ayirimi daha net
yapilabilir. Diger 6nemli nokta ise EKG nin kayit hizidir. EKG kayit hiz1 arttikca U
dalgasinin taninmasi zorlagir ve daha kisa 6l¢timlere neden olabilmektedir.

QT araliginin Ol¢iimiinde T dalgasinin bitim noktasinin saptanmasinin giic
oldugu i¢in 6l¢iim hatalari izlenebilmektedir. T dalgasini izleyen U dalgasinin 0lmasi
veya T dalgasinin U veya hizli kalp atimlarinda P dalgas1 tarafindan bastirilmasi
ayrica T dalga amplitudunun diisiik olmasi gibi nedenler QT o6l¢iimiiniin dogru
yapilmasini zorlastiran nedenlerdir. Bir diger etken ise QRS kompleksinin baglangici
ile T dalgasinin bitisinin EKG derivasyonlar1 arasinda farklilik gostermesidir (118).
2005 yilinda yapilan bir calismada 877 klinisyenden QT intervali hesaplanmasi
istenmistir.  Cevaplart  diinyaca Unli 25 QT wuzmaninin cevaplart ile

karsilastirildiginda %25 den daha az kardiyoloji uzmani1 dogru hesaplamistir (119).
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Bu durumun en 6nemli nedeni T dalgas1 bitiminin dogru hesaplanmamis olmasidir.
Lepeschkin ve arkadaglar1 T dalgasinin sonunun belirlenmesi i¢in tanjant metodu
ismi verilen bir metod tanimladilar. Bu metodda T dalgasinin en dik ucuna bir teget
cizilir ve bu tegetin taban ¢izgisi ile kesistigi yer T dalgasinin sonunu tanimlar (120).
Ozellikle T dalgas1 ¢entikli veya cift yonlii oldugunda ve u dalgasi kolayca
taninmadiginda, T dalgasinin sonunu tanimlamak daha karmagsik hale gelecektir.
Pratikte kisi TU kompleksindeki en biiyiik dalgayr hedeflemelidir ve o dalganin
sonunu 6l¢gmelidir (Sekil 9) (121).

RRinterval
QT interval |
‘ tangent
P
Lead Il or V5 QTc =QT /v RR (sec) </> 450 ms
QRS
V
. L=
L~

Sekil 9. Tanjant metodu ile T dalgasinin sonunu tespit etmek ve anormal TU
morfolojileri

QT mesafesi elle ve bilgisayar aracilig1 ile otomatik olarak dlciilebilmektedir.
Elle yapilan Olglimlerde T dalgasimin  bitim noktasimin  net olarak
degerlendirilmesinde hata pay1 olsa da otomatik yapilan Ol¢limlerin de hatali
sonuglar verdigi gosterilmistir. Bu nedenle bilgisayar aracilifiyla otomatik 6l¢iimiin

istlinliigliniin olmadig gosterilmistir (122).
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2.4.2.2. Diizeltilmis QT Intervali

Yiiksek kalp hiz1 QT intervalinin kisalmasina neden olurken, diistik kalp hiz1
QT intervalini uzatir. Bu nedenle kalp hizina gore diizeltilmis QT hesabi
yapilmaktadir. Bircok formiil olmasina ragmen en sik olarak Bazett ve Fridericia
formiilleri kullamlir. Bazett formiiline gére QTc=QT/\RR, Fridericia formiiliine
gore ise QTc= QT3 VYRR seklinde hesaplanmaktadir.

Saglikli kisilerde bazetts formiiliine gore QTc ortalama ergenlik 6ncesi 410
msn, ergenlik sonrasi erkeklerde 410 msn, ergenlik sonrasinda kadinlarda 420 msn
dir. Tlac tedavisi almayan hastalarda 420 ms’nin altindaki QTc degerleri normal olup,
420-440 ms arasindaki degerler sinirda, 440 ms uzerindeki QTc degerleri ise yiiksek
kabul edilmektedir. Uzun QT sendromu olan hastalarda ortalama QTc bazetts
formiiliine gore 465 msn olmakla birlikte genetik olarak uzun QT sendromu saptanan
hastalarin %12’sinde QTc degerlerinin 420-440 ms arasinda oldugu g6z Oniinde
bulundurulmadir (123-124). AHA kilavuzuna gore kadinlarda 460 msn ve {izeri,
erkeklerde 450 msn ve iizeri uzun QT intervali, 390 msn ve altindaki degerler kisa
QT intervali olarak beliritilmistir (125). Haloperidol gibi antipsikotik ilaglar ve
sisaprid QTc uzamasina neden olabilir. Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi

gibi elektrolit degisikleri de sekonder QTc uzamasina neden olabilirler.

e Heart rate

a \a
-

Lead Il QT Interval

O

Sekil 10. Diizeltilmis QT hesaplanmasi
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Diizeltilmis QT hesaplanmasi i¢in basamaklar; (126)

1. 12 derivasyonlu EKG de T dalgasinin sonunun en net goziiktigi
derivasyon se¢ilmelidir. Bu genellikle D2 veya V2-V5 dir.

2. QRS baslangicimi tespit etmek. Bu asagi defleksiyonlu Q dalgasi veya

yukar1 defleksiyonlu R dalgasi olabilir.

T dalgasinin sonunu tanjant metodu ile tespit etmek

Iki nokta arasindaki siireyi hesaplamak QT intervalini gosterir.

12 derivasyonlu EKG ile kalp hizin1 hesaplamak

o 0 M~

QT intervali ve kalp hizin1 kullanilacak formiile koyarak diizeltilmis QT
yi hesaplamak. Eger QRS>120 msn den uzunsa QTc = QTc — [QRS —
120] seklinde QTc hesaplamak gerekir.

2.4.2.3. QT dispersiyonu

Elektrofizyolojik ¢alismalar sonrasinda lokal repolarizasyon heterojenitesine
sekonder olarak QT uzamasinin gerceklestigi gosterilmistir (127). 1990 yilinda Day
ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada leadler arasindaki QT interval farkinin
repolarizasyonun heterojenitesini  gosterdigini  belirtmislerdir ve buna QT
dispersiyonu ismi verilmistir (128). QT dispersiyonu (QTd) yani repolarizasyon
dispersiyonu 12 derivasyonlu EKG’de en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi
arasindaki farkin dlgiilmesi ile hesaplanir. Diizeltilmis QT mesafeleri arasindaki fark
Olgiilmekteyse diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) adi wverilir. Ventrikiiler
repolarizasyonundaki artmis heterojenite ise reentry ve dolayisiyla ventrikiiler aritmi
ve ani kardiyak Oliim riskine neden olmaktadir (129-130). Yapilan ¢alismalarda
takiplerinde aritmi gelisen akut—kronik miyokard infarktiislii hastalarin uzamis QT

dispersiyonuna sahip oldugu gosterilmistir (131-132).
2.4.2.4 JT Intervali
Ventrikiiler ileti defekti (LBBB-RBBB) veya ventrikiiler pacing gibi

durumlar nedeniyle QRS >120 msn olan hastalarda uzamis QT intervalinin nedeni

genislemis QRS oldugu i¢in bu durumlarda JT intervali yiizeyel EKG de ventrikiiler
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repolarizasyonu QT intervalinden daha dogru temsil eder. Ciinkii bu hastalarda
uzamaya repolarizasyonda degil, depolarizasyonda bir gecikme neden olmaktadir
(133). Diizeltilmis QT intervalinden QRS siiresinin ¢ikarilmasi ile elde edilir. Genis
capl yapilan bir ¢calismada genis QRS 1i hastalarda uzun JT aralig1 kardiyak olaylar
icin bagimsiz bir prognostik degere sahip iken QTc aralig1 bu grupta kardiyak olaylar
igin prognostik bir degere sahip degildir (134). Saglikli popiilasyonda yapilan
calismada JT araliginin normal degeri <350 msn seklinde belirtilmistir (135).

Sekil 11. JT intervali

2.4.2.5. TP-E ve Hesaplanmasi

Miyokardda repolarizasyon siireci depolarizasyon siirecinden farkilidir.
Ventrikiil hiicreleri boyunca repolarize edici iyon akimlarinin heterojen dagilimina
sekonder ventrikiiler hiicrelerin farkli aktivasyon siireleri ve farkli aksiyon
potansiyeli siireleri mevcuttur (136). Ventrikiiler miyokardiyumunda transmural
kesitte morfolojik olarak biribirine benzeyen ancak aksiyon potansiyeli siireleri farkli
olan 3 tabaka bulunur. En kisa aksiyon potansiyeline sahip epikardiyal hiicreler,
endokardiyal hiicreler ve en uzun aksiyon potansiyeline sahip M hiicreleri mevcuttur.
(137). Yapilan g¢aligmalar sonrasinda repolarizasyonu ilk olarak epikardiyumun

tamamladig1 gosterilmis olup epikardiyumun repolarizasyonu EKG’de T dalgasinin
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peak’i (Tpeak) olarak izlenir. M hiicreler ise diger hiicrelerden farkli olarak sahip
oldugu az potasyum iyon kanali ve yogun sodyum iyon kanallar1 nedeni ile aksiyon
potansiyeli en uzun olup repolarizasyonu en son gergeklesir ve bu EKG de T
dalgasinin sonu (T end) olarak izlenir (138-139). Miyokard dokusunun farkl
bolgelerinin repolarizasyonlarint tamamlamalar1 arasindaki bu farka transmural
repolarizasyon dispersiyonu ismi verilir ve EKG’de Tp-e intervali olarak gozlenir
(140). Uzamis Tp-e intervali ve uzamis ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonun
malign aritmi gelisimine ve ani kardiyak oliimde artisa neden oldugunu gosteren
bir¢ok ¢alisma mevcuttur (139-141).

Repolarizasyon dispersiyonuna bagli olarak hiicrelerin  refrakterlik
donemlerinde de farklilik mevcuttur. Bu nedenle elektrolit bozuklugu, hipoksi,
asidoz, farmolojik ajanlar veya M ve purkinje hiicrelerinden kaynaklanan erken ard¢i
depolarizasyonlar reentri mekanizmasini tetikleyip RonT fenomenini olusturup

ventrikiiler fibrilasyona neden olabilirler (142).

200 msec 200 msec

Sekil 12. Mikroelektrotratlarla ayn1 anda kayit altina alinan epikardiyum, M
hiicreler, endokardiyum ve purkinje Iflerinin repolarizasyon
zamani (139)
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Sekil 13. Transmembran aksiyon potansiyelinde M hiicreleri,
epikardiyum  ve  endokardiyum  hiicrelerinin
repolarizasyon zamanlarmin yilizeyel EKG deki
karsilig1 (154)

Tpe Hesaplanmasi

1. “Tanjant Metodu”: T dalgasinin pik noktasindan (ya da negatif veya
bifazik T dalgas1 varsa en alt noktadan) T dalgasinin tanjantinin izoelektrik hatla
kesistigi nokta arasi siire dl¢lilmesi yontemidir (143).

2. “Tail Metodu”: T dalgasinin pik ya da en alt noktasindan T dalgasinin
izoelektrik hatla birlestigi nokta arasi siirenin dl¢iilmesi yontemidir (144). Daha 6nce
yayinlanmis ¢esitli ¢alismalar V2 (145) ,V5 (146), D2 (147) de tanjant metodunu,
V1-6 daki o6l¢iimlerin ortalamasini (148), V4-6 daki Glglimlerin ortalamasini (149)

,V1-6 daki maksimum Tpe yi ve tiim leadlerdeki maksimum Tpe yi kullanmistir.
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Sekil 14 : Tanjant metodu ile Tpe 6lgtimii (149)

Tp-e’in QT ‘e Avantajlar:

1. QRS kompleksi olmadigi icin ventrikiiler —depolarizasyondan
etkilenmemektedir.

2. Tp-e intervali otonomik sisteme QT intervaline gore ¢ok daha az
bagimhidir.

3. Tp-e hesaplamast QT parametrelerine gore kolay ve daha giivenilirdir

(150-151).

2.4.2.6. TP-E/IQT

QT intervaline gore Tpe intervalinin orantisiz uzamasi aritmogenezde dnemli
bir rol oynar. Tpe/QT oran1 toplam depolarizasyon ve repolarizasyon siiresine gore
repolarizasyon dagiliminin bir tahminini sagladigindan aritmogenezde daha hassas
bir parametredir. Son c¢aligmalar Tpe/QT oranmmin QT intervali, QTc, Tpe
intervalinden daha dogru bir ventrikiiler aritmi Ongdriiclisii oldugunu ileri
stirmektedir. Bununla birlikte viicut agirligi ile Tp-e ve QT dogru orantili olarak
artmaktadir. Fakat agirlik artisina ragmen Tp-e/QT sabit kalmaktadir. Yine benzer
sekilde kalp hizi ve ¢evresel faktorler Tp-e ve QT’yi etkilerken oranlari bu
degisikliklerden etkilenmez (152-153). Tpe/QT orami kisa, normal, uzun QT
kosullar1 altinda hem de konjenital ve edinilmis kanalopatilerde potansiyel olarak

Oonemli bir aritmogenez indeksi olarak kullanilabilir.
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Normal Araliklar: Tp-e ve Tp-e/QT siireleri ile ilgili biiyiikk ¢aligmalar
bulunmamaktadir. Transmural aks1 en iyi sekilde yansitmasi nedeniyle V6
derivasyonunun incelendigi bir ¢alismada Tp-e intervali 40-110 msn (Ort.
76.1 +£1.7 msn), Tp-¢/QT oranit ise 0.15-0.25 (Ort. 0.21 £+ 0.003) olarak
Olciilmiistlir . Yapilan metaanalizler sonucunda aritmik olaylar i¢in Tp-e esik
degeri >103,3£17,7 msn , Tp-e/QT oram1 0,21, 0,22 ve 0,31 olarak
degerlendirilmistir(154).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Hasta Grubu

Calismamizda 2013-2020 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde AKS ile takip edilen hastalar retrospektif olarak tarandi. Bu
hastalar arasindan miyokard infarktiisii sonucunda orta dereceli sistolik kalp
yetersizligi gelisen yani EF>%35 ve EF <%49 olan hastalar ¢alismaya alindi.

Hastalarin bilgisayar sisteminden taburculuk sonrasindaki kontrol EKG leri
tarandi. Bilgisayar sisteminde EKG si olmayan hastalarin EKG leri arsivden tarandi.
Calismaya alinan tiim hastalarin demografik 6zellikleri, hipertansiyon, diyabet,
kronik bobrek hastaligi, SVH, gecirilmis MI 6ykiisii, CABG 6ykiisii gibi klinik risk
faktorleri ve medikal tedavi Oykiileri ile NYHA evrelemeleri kaydedildi. Hastalar
tim nedenlere bagh 6lim ve ani kardiyak oliim agisindan degerlendirildi. Bilinen
kalp hastaligt varliginda gelisen ani o6lim veya kardiyak semptomlarin
baslangicindan sonraki 1 saat igerisindeki Olim ani kardiyak oOliim olarak
degerlendirildi. Diger nedenlere bagli oliimler (sepsis, kalp yetersizligi) tiim
nedenlere bagli o6lim sinifinda degerlendirildi. Calisma Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun izni alinarak yapildi.

Dahil Edilme Kriterleri;

e Miyokard infarktiisii (NSTYMI veya STYMI)

e Ml sonrasinda gelisen sistolik kalp yetersizligi (EF %35-49)

Dislama Kriterleri;

e TiplDM

o EF<%35 veya EF>%49

e Gegirilmis MI a bagli malign aritmi veya kardiyak arrest

e lleri Kapak patolojileri (fleri Aort Darligi, Ileri Mitral Yetmezlik) ve

kapak cerrahisi Oykiisii olanlar

e Noniskemik Kardiyomiyopati

e Hipertrofik Kardiyomiyopati

e Atriyal Fibrilasyon
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e Aritmojenik kalp hastaligi (Brugada sendromu, Uzun QT sendromu, kisa
QT sendromu, erken repolarizasyon)
e QT uzamasina neden olacak ila¢ kullanimi olanlar

e Malignite dykiisii olanlar

3.2. EKG Degerlendirilmesi

Hastalar daha once belirtildigi tizere kilavuzlar dogrultusunda tip 2 DM,
STYMI veya NSTYMI kriterlerine gore calismaya dahil edildi. Tip 2 diyabet
olmayan hasta kontrol grubu olarak isimlendirildi. EKG kayitlar1 12 derivasyonlu
yiizey EKG cihazlart ile 25 mm/sn hizinda ve 10 mm/mV olarak alindi. T dalga
amplitiidii <0.1lmv olan veya T ucu net secilemeyen EKG ler calismaya dahil
edilmedi. Arsivden EKG ler de tarandigi i¢in olglimler manuel olarak yapildi. Q
dalgas1 baslangicindan T dalgast sonuna kadar gegen siire QT mesafesi olarak
belirlendi. T dalgasinin sonunun net se¢ildigi derivasyonlar secildi. Tp-e
hesaplanmasinda Tanjant Metodu kullanildi. Bazett’s formiilii kullanilarak
Diizeltilmis QT intervali (QTc) ve hesap makinesi yardimi ile Tp-e/QT, Tp-e/QTc

oranlar1 hesaplandi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Istatiksel analizlar SPSS versiyon 22 yazilimi kullanilarak yapilmgtir.
Tanimlayic1 istatistikler ; kategorik degiskenler icin sayr ve ylizde, siirekli
degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma olarak verilmistir. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Bagimsiz gruplarda
normal dagilima uymayan siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney
U testi kullamilmistir. Gruplar arasinda sikliklar agisindan fark bulunup bulunmadigi
Ki-kare testi ile degerlendirilmistir. Tpe degeri ile farkli parametreler arasi iligkiler
yerine gore Sperman/Pearson korelasyon testleri ve Student t testi kullanilarak
incelendi. Cok degiskenli bir lineer regresyon modeli kullanilarak farkli
prediktorlerin Tpe degeri ilizerindeki bagimsiz etkileri incelendi. Sag kalim hizlar

Kaplan-Meier sagkalim analizi kullanilarak hesaplandi. Ayri bir long rank analizi
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kullanilarak diyabetin ve Tpe degerinin sag kalim iizerine etkisi hesaplandi. Cok
degiskenli analizde, Onceki analizlerde belirlenen olas1 faktorler kullanilarak sag
kalim1 6n gormedeki bagimsiz etkenler Cox regresyon analizi kullnilarak incelendi.
Tpe degerinin tiim nedenlere bagl 6liim ve ani kardiyak 6liimii 6n gérmede tanisal
karar verdirici 6zelligi Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile
incelendi. Anlamli sinir degerlerinin varliginda bu sinirlarin sensivitesi ve spesifitesi

hesaplandi. Istatiksel anlamlilik icin tip-1 hata diizeyi %35 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya diyabetik hasta grubundan 285 hasta diyabeti olmayan hasta
grubundan 381 hasta olmak iizere toplam 666 miyokard infarktiisii sonrasinda orta
dereceli sistolik kalp yetersizligi ile takip edilen hasta dahil edilmistir. Diyabetik
hastalarin yas ortalamasi 67,4+10,3 yil iken diyabeti olmayan gruptaki hastalarin yas
ortalamas1 65,94+12,2 yil olarak hesapland1 . Diyabetik hastalarin ortalama EF
degeri %4443,1 iken, diyabeti olmayan hasta grubunda ortalama EF degeri %43,7+3
olarak bulundu. Yas, LVEF, cinsiyet, ge¢irilmis MI Oykiisii, NYHA evrelemesi,
KBH ve SVO ge¢misi her iki grubun bazal karakteristik 6zellikleri arasinda benzer
oranda izlenmistir. Diyabetik hasta grubunda hipertansiyon anlamli olarak daha fazla
izlenmistir. Bu iki hasta grubunun QTc, Tpe, Tpe/QT oranlar1 karsilastirildi.
Diyabetik hasta grubunda diyabetik olmayan hasta grubuna gore istatiksel olarak
anlamli bir sekilde Tpe degeri daha uzun ve Tpe /QT orami ise daha yiiksek
bulunmustur. Calismaya dahil edilen 666 hasta ortalama 45 ay takip edilmistir.
Hastalarin tiim nedenlere bagli 6liim ve ani kardiyak 6liim oranlar1 ve 6ngoriictileri
incelenmistir. Ani kardiyak oliimde ortalama Tpe, QTc, Tpe/QT oranlart daha
yiksek izlenmistir. Diyabetik hasta grubuyla diyabeti olmayan hasta grubu tim
nedenlere bagli 6liim ve ani kardiyak 6liim oranlar1 agisindan karsilagtirilmistir. Her
iki grup arasindan tiim nedenlere bagh 6liimde istatiksel olarak fark izlenmemis olup
ani kardiyak 6lim diyabetik hasta grubunda diyabeti olmayan hastalara gére daha
fazla izlenmistir (p=0,037).

Ortalama 45 ay takip edilen 666 hastada tiim nedenlere bagli 6liim ve ani
kardiyak o6lim ile sag kalan hastalar karsilastirilmistir. 285 diyabetik hastanin 61
inde tim nedenlere bagh olim (%21,4), 18 inde (%6,3) ani kardiyak Oliim
gerceklesmistir. Diyabetik olmayan 381 hastanin 75 inde (%19,7) tim nedenlere
baglt 6liim, 10 unda (%2,6) ani kardiyak 6lim meydana gelmistir. Tiim nedenlere
bagh 6limde kadin cinsiyet, hipertansiyon, 3 damar hastaligi, QTc degeri anlaml
oranda sag kalan gruba gore yiiksek bulunmustur. Ancak Tpe, Tpe/QT orani arasinda

iki grup arasinda istatiksel olarak fark izlenmemistir (Tablo 2).
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Tablo 2. Tiim nedenlere bagli 6liim ile sag kalan hastalarin bazal karakteristikleri

Tiim nedenlere bagh 6liim Sag kalanlar ..
(n=136) (n=530) p degeri

Yas 73,07£9,79 64,92+11,27 <0,001
Cinsiyet (9%45,58) (K) %25,66 (K) <0,001
Diyabet %44,85 (61) %42,26 (224) 0,586
LVEF %43,5,4+2,92 %43,9743,13 0,117
Hipertansiyon %74,2 (101) 959,05 (313) 0,001
Gecirilmis MI dykiisii %32,35 (44) %26,60 (141) 0,182
Revaskularizasyon %90,44 (123) 993,95 (497) 0,207
3 damar hastalig %47,36 (63) %33,07 (174) 0,002
KBH %25,0 (34) %15,28 (81) 0,007
SVO %11,02 (15) %6,22 (33) 0,081
Kalp hizx 74,3+£13,22 70,74+11,10 0,003
Tpe 87,23+13,29 86,28+14,08 0,374
QTc 414,41£33,61 406,79+32,85 0,012
Tpe/QT 0,210+£0,294 0,212+0,0304 0,632
LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek
hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay

666 hastada ani kardiyak 6liim ve sag kalan hasta grubu karsilastirilmastir.
Ani kardiyak 6liim olan hasta grubunda diyabet varligi ve Tpe, QTc, Tpe/QT oranlari
istatiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek izlenmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Ani kardiyak 6liim ile sag kalan hastalarin bazal karakteristikleri

Ani kardiyak 6liim Sag kalanlar P degeri
(n=28) (n=530)
Yas 73,36+9,51 66,29+11,45 0,002
Cinsiyet %28,57 (K) %29,78 (K) 1,000
Diyabet %64,28 (18) %41,84 (267) 0,031
LVEF %44,25+3,22 %43,97+3,13 0,218
Hipertansiyon %75,0 (21) %61,59 (393) 0,218
Gecirilmis MI oykiisii %32,14 (9) %27,58 (176) 0,756
Revaskularizasyon %85,71 (24) %93,56 (596) 0,113
3 damar hastalig %53,57 (15) %35,18 (222) 0,075
KBH %25,0 (7) %16,9 (108) 0,303
SVO %14,2 (4) %6,89 (44) 0,135
Kalp hzx 67,64+14,4 71,64+11,49 0,113
Tpe 104,29+9,78 85,69+13,61 <0,001
QTc 437,86+37,64 407,05+32,33 <0,001
Tpe/QT 0,239+0,0273 0,210+0,0297 <0,001
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Miyokard infarktiisii sonrasi orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile takip
edilen hastalarda tiim nedenlere bagli 6liimiin ve ani kardiyak o6liimiin 6ngoriiciilerini
belirlemek amaciyla Cox regresyon analizi yapilmistir. Tek degiskenli Cox
regresyon analizi sonucunda diyabet ani kardiyak 6liimde istatiksel olarak anlamli bir
ongoriicti olarak izlenmis olup hazard orami 4,3 degerindedir (95% CI 1,9-5,2 ;
P=0,038). Tek degiskenli analizlerde Tpe ve QTcC degeri de anlamli olarak ani
kardiyak 6liim izlenen hasta grubunda daha yiiksek izlenmistir (sirasiyla HR : 1,04 ;
p<0,001, HR :1,02 ;p<0,001). Tek degiskenli Cox regresyon analizinin sonucunda tiim
nedenlere bagli 6liimde hipertansiyon, KBH ve 3 damar hastaligi anlamli 6ngoriicii
olarak izlenmistir (sirastyla HR:2,1 ; p<0,001, HR :1,9 ; p =0,001, HR :2,9 ; p<0,001).
Tiim nedenlere baglh 6liimde diyabet, Tpe, QTc degeri istatiksel olarak anlamli

ongoriictiler olarak izlenmemistir (Tablo 4).

Tablo 4. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizliginde
tim nedenlere bagh o6liim ve ani kardiyak oliimde tek degiskenli Cox
regresyon analizi

Orta dereceli sistolik kalp Ani kardiyak 6lilm Tiim nedenlere bagh 6liim
yetersizligi (n=666) n=28 n =136

TEK DEGISKENLI HR (%95 CL) p HR (%95 CL) p
Yas 1,06 (1,02-1,1) 0,001 1,06 (1,04-1,08) | <0,001
Cinsiyet 0,94 (0,3-2,2) 0,905 0,42 (0,2-0,5) <0,001
Hipertansiyon 1,9 (0,8-4,6) 0,144 2,1 (1,4-3,2) <0,001
Gecirilmis MI 1,04 (0,4-2,5) 0,921 1,2 (0,8-1,7) 0,255
Revaskiilarizasyon 0,52 (0,1-1,7) 0,292 0,7 (0,3-1,2) 0,270
3 damar 2,1(0,9-4,7) 0,051 1,9 (1,3-2,7) <0,001
KBH 2,1 (0,8-5,05) 0,096 1,9 (1,3-2,8) 0,001
SVvO 1,9 (0,5-6,5) 0,272 1,5 (0,9-2,8) 0,110
DM 4,3 (1,9-5,2) 0,038 1,03 (0,7-1,4) 0,828
Kalp atimm 0,9 (0,9-1,01) 0,320 1,03 (1,01-1,04) | <0,001
Tpe 1,04 (1,03-1,05) | <0,001 | 1,00 (0,9-1,02) 0,128
QTc 1,02 (1,01-1,03) | <0,001 | 1,00 (1,0-1,01) 0,052
Tpe/QT 2,6 (1,3-5) <0,001 0,8 (0,3-2,2) 0,463

LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek
hastalig1, SVO : serebrovaskiiler olay
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Cok degiskenli Cox regresyon analizi sonuclarinda ise ani kardiyak dliimde
yiksek Tpe ve QTc degeri anlamli 6ngériicii olarak izlenmistir (p=0.001). Tim
nedenlere bagl 6liimde ise 3 damar hastaligi ve kadin cinsiyet anlamli 6ngoriiciiler
olarak bulunmistur(sirasiyla HR : 1,7 ; p=0,002, HR:0,58 ; p=0,006). Tiim nedenlere
bagl olimde diyabet varligi, Tpe, QTc degerleri anlamli bir Ongériicii olarak
izlenmemistir (Tablo 5).

Tablo 5. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile
takip edilen hastalarda tiim nedenlere bagli 6liim ve ani kardiyak 6liimde

cok degiskenli Cox regresyon analizi

Orta dereceli sistolik kalp Ani kardiyak 6liim Tiim nedenlere bagh 6liim
yetersizligi (n=666) n=28 n =136

COK DEGISKENLI RR (%95 CL) p RR (%95 CL) p
Yas 1,04 (1,00-1,09) 0,042 | 1,04 (1,03-1,06) <0,001
Cinsiyet 0,75 (0,27-2,04) 0,574 | 0,58 (0,39-0,85) 0,006
Hipertansiyon 1,09 (0,3-3,03) 0,868 1,4 (0,9-2,1) 0,118
Gecirilmis M1 0,78 (0,3-2,01) 0,608 0,95 (0,6-1,4) 0,809
Revaskiilarizasyon 0,78 (0,21-2,8) 0,711 1,09 (0,5-2,1) 0,806
3 damar 1,9 (0,8-4,4) 0,141 1,7 (1,2-2,6) 0,002
KBH 2,08 (0,7-5,5) 0,144 1,5(0,9-2,3) 0,063
SvVO 1,4 (0,3-5,7) 0,632 1,04 (0,5-1,9) 0,888
DM 1,4 (0,5-3,9) 0,512 0,81 (0,5-1,2) 0,312
Kalp atimi 0,9 (0,95-1,03) 0,771 1,03 (1,01-1,04) <0,001
Tpe 0,69 (0,56-0,86) 0,001 0,9 (0,7-1,00) 0,267
QTc 1,1(1,05-1,1) <0,001 | 1,02 (0,9-1,05) 0,174
Tpe/QT 6,8 (6,5-7,03) <0,001 | 0,4 (0,00-0,82) 0,204

LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek
hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay

Ani kardiyak oliimde yiliksek Tpe degerinin izlenmesi lizerine ventrikiiler
repolarizasyon parametresi olan Tpe degeri lizerine etki eden faktorleri arastirmak
igin tiim popiilasyonda (n=666) lineer regresyon analizi yapildi. Sonucunda diyabet
ve hipertansiyonun Tpe degerini istatiksel olarak anlamli oranda etkiledigi

izlenmistir (Tablo 6)
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Tablo 6. Tim hasta grubunda Tpe degeri tizerine etki eden faktorlerin lineer

regresyon analizi

B Std.error Beta t Sig (p)
Hipertansiyon 3,672 1,198 ,128 3,066 ,002
Gecirilmis MI -2,628 1,252 -,084 -2,099 ,036
Revaskiilarizasyon 372 2,264 ,006 ,164 ,869
3 damar -, 706 1,167 -,024 -,605 ,545
KBH -1,400 1,435 -,037 -,976 ,329
SVvO -,359 2,062 -,007 -, 174 ,862
DM 6,360 1,137 ,225 5,593 ,000
LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek
hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay ,DM: Diyabetes mellitus

Miyokard infarktiisii sonrasinda sistolik kalp yetersizligi ile takip edilen
biitiin hastalarda hipertansiyonu olan grupta anlamli olarak Tpe degeri daha yiiksek
bulunmustur. Tpe/QTc orani da anlamli olarak hipertansiyon grubunda daha yiiksek
izlenmistir. Hipertansiyon olan ve olmayan grup arasinda QTc agisindan anlamli bir

fark izlenmemistir (Tablo 7).

Tablo 7. Hipertansiyon olan ve olmayan grupta QTc ,Tpe,Tpe/QTc degerlerinin

karsilastirilmasi
HT olan (414) HT olmayan (252) p degeri
QTc 408,7+34 407,6+31,5 0,376
Tpe 88,1+13,9 83,6+13,6 <0,001
Tpe/QTc 0,216+0,030 0,205+0,027 <0,001
HT : hipertansiyon

Miyokard infarktiisii sonrasinda sistolik kalp yetersizligi ile takip edilen
hastalarda ani kardiyak 6liim oranlarinin diyabetik hastalarda daha fazla izlenmesi
lizerine diyabetik hasta grubuyla diyabetik olmayan hastalar bazal karateristik
ozellikleri tanimlanarak ventrikiiler repolarizasyon parametreleri karsilagtirilmistir.
Diyabetik hasta grubunda hastalarinda %21,4 iinde tiim nedenlere bagl 6liim, %6,3
sinda ise ani kardiyak oliim izlenmistir. Diyabetik olmayan hasta grubunda ise
hastalarin %19,7 sinde tiim nedenlere bagli 6liim, %2,6 inde ani kardiyak o6lim

gerceklesmistir. Diyabetik hasta grubunda ani kardiyak oOliim orami diyabetik
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olmayan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli fazla izlenmistir. Diyabetik
hasta grubunda diyabetik olmayan hasta grubuna goére QTc de anlamli fark
bulunmamustir. Ancak diyabetik grupta diyabetik olmayan gruba gore istatiksel
olarak anlamli bir sekilde Tpe degeri daha uzun ve Tpe /QTc orani ise daha yiiksek
bulunmustur (Tablo 8).

Tablo 8. Diyabetik hasta grubuyla diyabetik olmayan hasta grubunun bazal
karakteristikleri ~ve  ventrikiiler  repolarizasyon  parametrelerinin

karsilastirilmast

Diyabetik (285) Diyabetik olmayan (381) p degeri
Yas 67,4%10 65,9+12.2 0,138
Cinsiyet (K/E) %32,6 (K) %27,6 (K) 0,156
LVEF 44+3,1 43,7+3 0,342
Hipertansiyon %78,9 %49,6 <0,001
Gecirilmis MI %33,7 %23,4 0,003
Revaskiilarizasyon %90,8 %95 0,05
NYHA 2 2 0,18
KBH %16,8 %17,6 0,802
SVO oykiisii %6 %8,1 0,357
QTc 406+33,9 409+32,4 0,387
Tpe 90,5+15,6 83,4+11,7 <0,001
Tpe/QTc 0,223+0,033 0,203+0,023 <0,001
Tiim nedenlere bagh 6liim %21,4 %19,7 0,828
Ani kardiyak 6liim %6,3 %2,6 0,037
LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek
hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay

Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile
takip edilen hastalarda yapilan Kaplan-Meier analizi sonrasinda diyabetik olan hasta
grubunda ani kardiyak 6liim diyabetik olmayan hasta grubunda daha fazla izlenmistir
(long-rank p=0,037). Ani kardiyak 6liim ilk 14 ayda daha fazla izlenmistir (Sekil 15).
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Sekil 15. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp
yetersizligi ile takip edilen hastalarda diyabetik olan ve olmayan
grupta ani kardiyak 6limiin karsilastirilmasi

Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile
takip edilen hastalarda tiim nedenlere bagli oliim icin yapilan Kaplan Meier
analizinde diyabetik ve diyabetik olmayan hasta grubunda fark izlenmemis olup ilk
14 ayda benzer oranlar izlenmistir (Long rank :0,828) (Sekil 16).
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Sekil 16. Miyokard infarktiisli sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile
takip edilen hastalarda tiim nedenlere bagli 6liimde diyabetik olan ve
olmayan hasta grubu arasinda fark izlenmemistir.

Miyokard infarktiisii sonrasi orta dereceli sistolik kalp yetersizligi olan hasta
grubunda diyabetik hastalarda ani kardiyak 6liimiin fazla izlenmesi {izerine diyabetik
hasta grubunda ani kardiyak oliim ve tiim nedenlere bagli 6lim prediktorlerini
incelemek amaciyla tek degiskenli ve cok degiskenli Cox regresyon analizi
yapilmistir. Ani kardiyak 6liimde tek degiskenli Cox regresyon analizi sonucunda
yiikksek Tpe, QTc degerleri ve KBH varligi anlamli 6ngoriicii olarak bulunmustur
(sirasiyla HR :1,03; p =0,000, HR :1,01; p=0,021, HR:3,3; p=0,021). Tiim nedenlere
bagli 6limlerde ise kadin cinsiyet, hipertansiyon, 3 damar hastaligi ve KBH varligi
istatiksel olarak anlamli Ongoériicii olarak izlenmis olup Tpe, QTc degerleri ise

anlaml1 birer 6ngoriicii olarak izlenmemistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile
takip edilen diyabetik hastalarda tek degiskenli cox regresyon analizi

Diyabetik hasta Ani kardiyak 6liim Tiim nedenlere bagh dliim
(n=285) (n=18) (n=61)

TEK DEGISKENLI HR (%95 CL) p HR (%95 CL) p
Yas 1,08 (1,02-1,1) 0,002 1,07 (1,05-1,1) <0,001
Cinsiyet 0,6 (0,2-1,7) 0,392 0,35 (0,2-0,59) <0,001
Hipertansiyon 2,3 (0,5-10,4) 0,258 2,9 (1,2-6,9) 0,012
Gecirilmis MI 1,29 (0,4-3,5) 0,613 1,3 (0,8-2,3) 0,247
Revaskiilarizasyon 0,75 (0,17-3,3) 0,711 1,1 (0,4-2,9) 0,754
3 damar 2,3(0,8-6,5) 0,096 2,3(1,3-3)9) 0,002
KBH 3,3(1,1-9,1) 0,021 3,08 (1,7-5,3) 0,000
SVO 2,5(0,5-11,2) 0,216 1,7 (0,7-4,5) 0,210
Kalp atim 0,98 (0,94-1,03) 0,487 1,03 (1,00-1,05) 0,008
Tpe 1,03 (1,01-1,05) 0,000 0,99 (0,98-1,0) 0,927
QTc 1,01 (1,0-1,03) 0,021 1,00 (0,9-1,01) 0,214
Tpe/QT 3,7 (1,8-7,5) <0,001 0,65(0,00-2,1) 0,50
MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay

Diyabetik hasta grubunda yapilan ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi
sonucunda ani kardiyak oliimde KBH varlig1 ve yiiksek Tpe, QTc degerleri anlamhi
ongoriictiler olarak izlenmistir (sirastyla HR :5,5; p=0,009, HR :0,68; p=0,008, HR
:1,01 ; p =0,005). Diyabetik hasta grubunda ¢ok degiskenli cox regresyon analizi
sonucundan tiim nedenlere bagli 6limde ise kadin cinsiyet, 3 damar hastalig1 ve
KBH varligi anlamli 6ngoriiciiler olarak bulunmustur (sirasiyla HR:0,45, p=0,007,
HR :2,5; p=0,002, HR:2,8 ; p=0,001). Tiim nedenlere bagl 6liimde ise Tpe ve QTc

degerleri istatiksel olarak anlamli 6ngoriiciiler olarak bulunmamistir (Tablo 10).
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Tablo 10. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile

takip edilen diyabetik hastalarda ¢ok degiskenli cox regresyon analizi

Diyabetik hasta Ani kardiyak o6liim Tiim nedenlere bagh 6liim
(n=285) (n =18) (n=61)

Cok degiskenli HR (%95 CL) p HR (%95 CL) p
Yas 1,06 (1,00-1,12) 0,035 1,06 (1,03-1,09) <0,001
Cinsiyet 0,38 (0,1-1,3) 0,134 0,45 (0,25-0,8) 0,007
Hipertansiyon 10,6 (0,17-6,5) 0,949 1,3 (0,4-3,5) 0,492
Gegirilmis MI 1,06 (0,3-3,4) 0,922 1,1 (0,6-1,9) 0,712
Revaskiilarizasyon 1,09 (0,21-5,4) 0,910 1,9 (0,7-5,2) 0,198
3 damar 2,8 (0,9-8,4) 0,065 2,5(1,4-4,4) 0,002
KBH 5,5 (1,5-19,9) 0,009 2,8(1,5-5,2) 0,001
SVO 0,9 (0,3-7,3) 0,995 1,5 (0,5-3,9) 0,397
Kalp atimi 1,00 (0,95-1,05) 0,829 1,03 (1,0-1,06) 0,008
Tpe 0,68 (0,51-0,90) 0,008 0,8 (0,6-1,0) 0,094
QTc 1,01 (1,03-1,02) 0,005 1,05 (1,0-1,1) 0,046
Tpe/QT 3,8(2,3-6,3) 0,005 1,7 (0,00-6,1) 0,73
MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay

Diyabetin en Onemli ve mortalitede artisa neden olan uzun donem
komplikasyonlarinda biri olan kronik bobrek hastaligidir ve ¢alismamizin sonucunda
diyabetik hastalarda ani kardiyak 6liim 6ngoriiciileri arasinda izlenmistir. Bu nedenle
diyabetik hasta grubu arasinda KBH’1 olan ve olmayanlar arasinda QTc, Tpe,

Tpe/QTc degerleri karsilastirilmis ve anlamli bir fark izlenmemistir (Tablo 11).

Tablo 11. KBH’1 olan ve olmayan diyabetik hasta grubu arasinda QTc ,Tpe,Tpe/QTc
degerlerinin karsilastirilmasi

Diyabetik KBH olan (48) KBH olmayan (237) p degeri
QTc 412,7+£34,1 404,8+33,8 0,73
Tpe 88,7+14,34 90,9+15,8 0,423
Tpe/QTc 0,215+0,0318 0,224+0,034 0,067
KBH: kronik bobrek hastaligt

Diyabetik hastalarda Tpe degeri iizerine etkisi olan degiskenleri belirlemek

amaciyla lineer regresyon analizi yapilmistir. Hipertansiyon, KBH, SVO, gegirilmis
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MI, revaskiilarizasyonun Tpe degeri tlizerinde degiskenlige neden olmadigi

izlenmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile
takip edilen diyabetik hastalarda Tpe degeri lizerine etkisi olan
degiskenleri lineer regresyon analizi

B Std.error Beta t Sig
Hipertansiyon 1,446 2,431 ,038 ,595 ,552
Gecirilmis MI -2,370 2,074 -,072 -1,143 ,254
Revaskiilarizasyon -,951 3,379 -,017 -,282 778
3 damar -1,140 1,930 -,036 -,991 ,555
KBH -1,976 2,592 -,047 -, 762 ,446
SVO -2,265 3,999 -,035 -,566 572
MI : miyokard infarktiisii, KBH : kronik bobrek hastaligi, SVO : serebrovaskiiler olay

Diyabetik hasta grubunda tiim nedenlere bagli 6liim ve ani kardiyak 6liim ile
sag kalan hasta grubunda Tpe, QTc, Tpe/QTc oranlar1 karsilastirilmis ve ortalama
degerleri incelenmistir. Tiim nedenlere bagli 6limde sag kalan hasta grubuyla Tpe,
QTc, Tpe/QTc oranlar1 arasinda anlamli fark izlenmemistir. Ancak ani kardiyak
6limde diyabetik hasta grubunda sag kalan hasta grubuna gore Tpe, QTc degerleri
istatiksel olarak anlamli olarak daha yiliksek ve Tpe/QTc oram1 daha biiyiik
izlenmistir (Tablo 13-14).

Tablo 13. Diyabetik hastalarda tiim nedenlere bagli 6liimde ortalama Tpe, QTc,

Tpe/QTc degerleri
Diyabetik hastalarda Tiim nedenlere bagh Sag kalanlar p
n=285 6lim n=61 n=224
Kalp hzx 75,9+0,197 72,71£11,09 0,197
Tpe 90,00+0,764 90,69+15,94 0,764
QTc 411,97+0,236 404,62+32,85 0,236
Tpe/QTc 0,218+0,0319 0,224+0,0345 0,297

46



Tablo 14. Diyabetik hastalarda ani kardiyak oliimde ortalama Tpe, QTc ,Tpe/QTc
degerleri
Diyabetik hastalarda Ani kardiyak o6liim Sag kalanlar
n=285 n=18 N=224 P
Kalp hiz1 69,94+0,220 72,71£11,09 0,220
Tpe 107,5+0,000 90,69+15,94 <0,001
QTc 427,2240,19 404,62+32,85 0,019
Tpe/QTc 0,252+0,0230 0,224+0,0345 <0,001

Diyabetik hastalarda ani kardiyak 6liimde Tpe degerlerinin anlamli yiiksek

izlenmesi tlizerine ROC analizi yapilarak sensivitesi ve spesifitesi yiiksek olan esik

deger hesaplanmistir. Esik deger sensivitesi %83,3, spesifitesi %74,5 olan 97,5 msn
olarak belirlenmistir (p<0,001) (Sekil 17).
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Sekil 17. Diyabetik hastalarda ani kardiyak 6liimde Tpe degerinin esik degeri

Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile

takip edilen biitiin hastalarda ani kardiyak 6liimde esik deger hesaplanmasi igin ROC

analizi yapildiginda ise sensivitesi %89,5, spesifitesi %77,5 olan 92,5 msn olarak
belirlenmistir (p<0,001) (Sekil 18).
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Sekil 18. Miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli sistolik kalp
yetersizligi olan hastalarda ani kardiyak oOlimde Tpe esik
degeri

Tpe 97,5 msn iizerinin ani kardiyak 6liim i¢in diyabetik hastalarda sensitif bir
deger olarak izlenmesi lizerine yapilan Kaplan Meier analizinde Tpe degeri 97,5 msn
tizerinde ve altinda olan gruplar incelenmistir. Tpe degeri 97,5 msn iizerinde olan
diyabetik hasta grubunda ani kardiyak 6liim ilk 20 ayda daha fazla izlenmistir. 20
aydan sonra ise Tpe degeri 97,5 msn iizerinde ve altinda olan grupta ani kardiyak

oliim oranlar1 benzer izlenmistir (Sekil 19).
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Sekil 19. Tpe degeri 97,5 msn iizerinde ve altinda olan hastalarin Kaplan Meier
analizi
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5. TARTISMA

Calismamizin sonucunda miyokard infarktiisii sonrasinda orta dereceli
sistolik kalp yetersizligi ile takip edilen hasta grubunda ani kardiyak 6limde Tpe,
QTc degeri ve Tpe/QTc orani daha yiiksek izlenmistir (p=0,001). Tim nedenlere
baglh 6liimde ise Tpe, QTc ve Tpe/QTc orani anlamli degisken olarak izlenmemistir.
Diyabetik hasta grubunda ani kardiyak 6lim daha yiiksek izlenmistir (p=0,037).
Diyabetik hasta grubunda ani kardiyak 6liimiin 6ngoriiciisii olarak yiiksek Tpe degeri
(p=0,008) ve Tpe/QTc orani izlenmistir. Diyabetik hasta grubunda ani kardiyak
oliimde Tpe degerinin esik degeri %83,3 sensivite ile 97,5 msn olarak izlenmistir.

Yapilan ¢aligmalarda diyabetin ani kardiyak 6liim icin bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (155-156). Tip 2 diyabetin ateroskleroza bagli olarak ortaya g¢ikan
koroner arter hastaliginin sonucu olarak, miyokardiyal fibrozis sonucu gelisen sol
ventrikiil sistolik veya diyastolik kalp yetersizligi ile iliskili olarak veya miyokardda
elektrolit anormalliklerine bagl olarak repolarizasyon siiresinde ve ileti sisteminde
uzun QT gibi anormalliklere neden olarak ani kardiyak 6liime neden olabilecegi
belirtilmistir (157). 7079 kisinin dahil edildigi Paris prospektif ¢alismasinda ortalama
23 yil takip edilen kisilerin ani kardiyak 6liim ve fatal miyokard infarktiisii gegirme
oranlar1 ve prediktorleri incelenmistir. Bu g¢aligmanin multivariate ve univariate
analizinde diyabetin ani kardiyak olimle iliskili oldugu bulunmustur ancak fatal
miyokard infarktiisii ile arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski olmadig
gosterilmistir. Bunun sonucunda diyabetik hastalarda ani kardiyak 6limiin diyabetle
iliskili otonomik ndropati veya miyokardin ileti sistemini etkileyen artmis
mikrovaskuler hastaliga bagli olabilecegi diistiniilmiistiir (158).

J.David ve arkadaslar1 Hawaide yasayan japan kokenli erkek diyabetik ve
glukoz intoleransi olan hastalarin 23 yillik ani kardiyak 6liim insidansini incelemistir.
Calismaya 8006 erkek hasta dahil edilmistir. Diyabetik veya glukoz intoleransi olan
bu hastalar 23 yil takip edilmistir. Semptom basladiktan sonra 24 saat i¢inde ani
kardiyak oliim gelisen hastalar icinde diyabetik hastalarda rolatif risk diyabetik
olmayan grupla karsilastirildiginda 2,7 bulunmustur. Ani kardiyak oOliimiin
patogenezinden ateroskleroz, trombozis ve noral faktorlerin kombinasyonu sorumlu

tutulmaktadir. Ancak semptomlar basladiktan sonra ilk 1 saat icinde meydana gelen
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ani kardiyak olimler ventrikiiler aritmilere atfedilmistir. Bu nedenle diyabetik
hastalarda artan ani kardiyak olim riski sadece oliimciil miyokard infarktiisii ile
iliskili olmayip ayn1 zamanda artmis aritmik Oliim riskiyle de iliskili oldugu
muhtemel goriinmektedir (159).

Juhani ve arkadaglar1 2010 yilinda tip 2 diyabet hastalarimin ve diyabetik
olmayan hastalarin miyokard infarktiisii sonrasinda ani kardiyak 6liim insidanslarini
karsilastiran ¢alisma yayinlamistir(7). Calismaya 629 diyabetik hasta, 2647 diyabetik
olmayan hasta dahil edilmistir. Prospektif yapilan bu ¢alismada hastalar miyokard
infarktlisii sonrasinda ortalama 4 yil takip edilip ani kardiyak Oliim oranlar
karsilagtirilmistir. Diyabetik hasta grubunda ani kardiyak olim %5,9 oraninda
izlenmis olup diyabetik olmayan grupta %1,7 izlenmistir (p<0,001). Calismada
LVEF >%35 olan diyabetik hasta grubundaki ani kardiyak oliim insidansi ile
LVEF<%35 olan diyabetik olmayan hasta grubundaki ani kardiyak oliim insidansi
benzer bulunmustur (%4,1 vs %4,9 ; p=0,48). Bu ¢alismanin sonucunda ani kardiyak
oliim riskinde diyabetin roliinii belirlemek ve miyokard infarktiisii sonrasinda ICD
kilavuzlarinin gelecekteki degisikliklerinin degerlendirilmesi amaciyla daha fazla
calismaya gerek oldugu belirtilmistir.

Antzelevich ve arkadaglarmin  yaptigi  elektrofizyolojik  ¢alismalarin
sonucunda miyokardda morfolojik olarak diger hiicrelerle benzer ancak
elektrofizyolojik ozellikleri ile diger hiicrelerden ayrilan M hiicreleri mevcuttur.
Aksiyon potansiyeli siiresi daha uzun olan M hiicreleri repolarizasyonun T dalgasinin
bitiminde tamamlarken aksiyon potasniyeli kisa olan epikardiyal hiicreler
repolarizasyonunu T peak noktasinda tamamlamaktadir. Ventrikiil miyokardindaki
repolarizasyon farkliliklarina repolarizasyonun transmural dispersiyonunu ismi
verilmektedir ve EKG deki karsihgmm T pik T ug¢ intervali oldugu ortaya
konulmustur(160). Ayrica artmis transmural dispersiyonun faz 2 de erken artci
depolarizasyonlara yol a¢tig1 ve reentry ile iligkili torsades de pointese neden oldugu
ortaya konulmustur (161).

Kimmo ve arkadaslart fin toplumunda genel popiilasyonda ani kardiyak
olimde T pik T ucu ve T dalga morfolojileri parametrelerinin prediktif degerini
incelemistir. 5618 hasta ortalama 7 yil takip edilmis ve 72 hastada ani kardiyak 6liim

meydana gelmistir(162). Cox analizine gore artmis T dalga morfoloji

51



dispersiyonunun ani kardiyak oliimde 2 kat artisa neden oldugu izlenmistir. Ancak
artmis Tpe intervalinin ani kardiyak 6liim ile iligkisi bulunmamustir.

David ve arkadaslar1 diyabetik hasta grubuyla saglikli grup arasinda
ventrikiiler repolarizasyon parametrelerini karsilastirmistir. 110 diyabetik hasta ve
110 saglikli kisi c¢alismaya dahil edilmistir. T pik T u¢ intervali D2, V2,V5
derivasyonlarindan hesap edilmistir. QT max ve QT mean intervalleri arasinda fark
izlenmemistir. QT ve QTc disperisyonu diyabetik grupta anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). T pik T ug intervalleri arasinda fark izlenmemis olup T pik T
u¢ dispersiyonu diyabetik grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001)
(163).

Daha onceki ¢alismalarda ani kardiyak 6liim igin yiiksek risk grubunda olan
hipertrofik KMP (164-165), uzun QT (166-167), miyokard infaktiisii ge¢iren hastalar
(168), brugada hasta grubunda (169) Tpe intervalinin anlamli yiiksek oldugu
bulunmustur. Genel popiilasyonla yapilan ¢alismalarda Tpe intervalinin ani kardiyak
Oliim ile iligkisi bulunamamustir.

Bu calismalar dogrultusunda miyokard infaktiisii sonrasinda diyabetik
hastalarda ani kardiyak 6liim riski diyabetik olmayan hasta grubuna gore daha fazla
bulundugu i¢in ICD endikasyonu i¢in tek oOlgiit olarak LVEF nin yeterli olmadigi
baska bagimsiz prediktorlere ihtiya¢ duyuldugu anlasilmistir. Tpe intervali koroner
arter hastalarinda, sistolik kalp yetersizliginde ve diyabetik hastalarda ongoriicii
deger olarak gosterilmistir. Bu nedenle ¢calismamizda gegirilmis miyokard infarktiisii
sonucunda LVEF %35-49 arasinda olan diyabetik hastalarda Tpe intervalinin ve
Tpe/QT oraninin prediktif degeri incelenmistir.

Juhani ve arkadaglarinin yaptigi calismada (7) miyokard infarktiisii
sonrasinda diyabetik hastalarin ani kardiyak oliim ve tiim nedenlere bagli 6liim
oranlart incelenmistir. 629 diyabetik hastanin incelendigi calismada ani kardiyak
6liim 37 hastada izlenmistir (%5,9). Ani kardiyak 6liim izlenen 15 hastada EF<%35
iken 22 hastada EF>%35 olarak belirtilmistir. Tiim nedenlere bagh 6lim ise 136
hastada izlenmistir (%21,6). Bizim ¢aligmamizda miyokard infarktiisii sonrasinda EF
%35-49 olan diyabetik hastalarda ani kardiyak 6liim %6,3 (18 hasta), tiim nedenlere
bagli 6lim %21,4 (61 hasta) oraninda izlenmistir.
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Panikatth ve arkadaslar1 uzun T pik T ug intervalinin artmis ani kardiyak
oliim ile iligkisini incelemislerdir (170). 2002-2009 yillar1 arasinda ani kardiyak 6lim
vakalari ile kontrol grubu karsilastirilmistir. Kontrol grubu ayn1 bolgede yasayan 18
yasindan biiyiik koroner arter hastaligina sahip hastalar olarak tanimlanmstir.
Koroner arter hastaligi tanimlamasi ise major koroner arterlerde %50 den fazla
darlik, 6nceden gegirilmis MI, by pass veya PCI 6ykiisii olmasi olarak belirtilmistir.
Kontrol grubunun koroner arter hastasi se¢ilmesinin nedeni ani kardiyak oliim
vakalarinda yapilan otopsilerde vakalarin %80 ninden fazlasinda anlamli koroner
arter hastaliginin varliginin olmasiydi. 353 ani kardiyak o6liim vakasit 342 kontrol
grubu calismaya dahil edilmistir. 12 derivasyonlu yilizeyel EKG de QT ve Tpe V5
derivasyonu {izerinden olglilmistiir. V5 uygun degilse V4 veya V6 {izerinden
Olciilmiistir. Tpe tanjant metodu ile Ol¢iilmiis olup QTc bazzet formiilii ile
Olciilmiistiir. Vaka grubuyla kontol grubu karsilastirildiginda Tpe anlamli olarak ani
kardiyak 6liim vakalarinda daha uzun bulunmustur (p<0,0001). Kontrol grubunda
>85 msn iken vaka grubunda >95 msn 6lciilmiistiir. Tpe/QT oran1 da anlamli olarak
vaka grubunda daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Koroner arter hastaligi ile
iligkili artmig ani kardiyak 6liimlerde Tpe intervalinin anlamli bagimsiz bir prediktif
deger oldugu anlatilmistir. Caligmamizda miyokard infarktiisii sonrasinda orta
dereceli sistolik kalp yetersizligi ile takip edilen grupta ani kardiyak oliimde esik
deger sensivitesi %89 olan 92,5 msn olarak izlenmis olup Tpe degeri ani kardiyak
6limde 6ngoriicii bir degisken olarak izlenmistir.

Morin ve arkadaslarmin yaptigi calismada LVEF<35 altinda olan
kardiyomiyopatili (iskemik ve noniskemik) hastalar ve primer profilaksi amaciyla
ICD takilan 327 hasta ortalama 13 ay takip edilmis. Calismada ventrikiiler
tagikardi/ventrikiiler fibrilasyon ve tiim nedenlere bagli 6liim birincil sonlanim
noktasi olarak incelenmistir. Tpe intervalinde her 10 msn artis ventrikiiler aritmi
riskinde %14 artisa neden olmus (p:0,04). Tpe intervalindeki her 10 msn artis tiim
nedenlere bagli 6lim riskinde %19 artisa neden oldugi gosterilmistir (p<0,001).
Calismada Tpe intervalinin esik degeri ventrikiiler tasikardi/ventrikiiler fibrilasyon
i¢cin 103,5 msn (sensivitesi %85, spesifitesi %48), tiim nedenlere bagh 6liim de 126,7
msn olarak ise olarak bulunmustur. Multivariate analiz sonuglarinda ise ICD terapisi

izlenen hastalarda daha once VT/VF oykiisii olmast (p:0,01) ve diyabeti olmasi
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(p<0,001) anlamli bir Ongoriicii olarak izlenmistir (171). Tim nedenlere bagl
6limde ise diyabet multivariate analizlerinde anlamli 6ngériicii olarak izlenmemistir.
Calismamiza orta dereceli sistolik kalp yetersizligi hastalar1 dahil edilmis olup ani
kardiyak oliim i¢in diyabet ve yiiksek Tpe degeri ongoriicii olarak bulunmustur.
Diyabetik hastalarda ani kardiyak o6liimde Tpe esik degeri ise 97,5 msn olarak
izlenmistir.

Rosenthal ve arkadaslar1 da sistolik kalp yetersizligi olan ve primer koruma
amagh ICD takilmis hastalarda Tpe intervalinin mortalite ve ventrikiiler aritmi
tizerine olan prediktif degerini incelemislerdir (172). LVEF<35 (iskemik veya
noniskemik) olan ve primer proflaksi amaciyla ICD implante edilmis 305 hasta
calismaya dahil edilmistir. Sekonder koruma amacli ICD takilanlar diglanmistir. Pace
ritminde olmayan yiizeyel EKG ler incelenmistir. Tpe intervali V2-V5 prekordiyal
derivasyonlarin ortalamasiyla alinmis olup QTc bazzet formuluyle hesaplanmistir.
Ortalama 31 aylik takibin sonunda 82 hastada uygun VT/VF soklamasi izlenmistir.
Tpe intervalindeki her 10 msn artis %20 oraninda ventrikiil aritmide artisa neden
oldugu izlenmis olup Tpe degerindeki her 10 msn artis %12 oranindan 6liimde artiga
neden olmustur. VT/VF soklamasi en az Tpe<90 msn olan grupta izlenmistir. VI/VF
ve 0liim sonlanim noktalarinda Tpe esik degeri olarak sensivitesi %74 ve spesifitesi
%48 olan 104 msn belirlenmistir. Calismamizda diyabetik hastalarda ani kardiyak
oliimde Tpe degerinin esik degeri sensivitesi %83,3, spesifitesi %74,5 olan 97,5 msn
olarak belirlenmistir

Yapilan baska bir ¢alismada tip 2 diyabet hastalariyla saglikli grup arasinda
transmural dispersiyon degerleri karsilastirilmistir.100 tip 2 diyabet hastast ve 100
saglikli hasta calismaya dahil edilmis. Hastalarin diger bazal karakteristik 6zellikleri
benzer oranda bulunmus. QT interval, QTc, QTd, QTcd diyabetik hasta grubunda
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001). Aymi sekilde Tpe interval ,Tp —e
dispersiyon, Tpe/QT, Tpe/QTc oranlar diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha
yiksek bulunmustur(p<0,001)(173). Calismamizda da diyabetik hasta grubunda
diyabetik olmayan hasta grubuna gore daha yiiksek Tpe, QTc degerleri ve Tpe/QTc
orant izlenmistir.

Calismamizda iskemik kokenli sistolik sol kalp yetersizligi olan diyabetik

hastalarda Tpe intervali degerlendirilmis olup Ylber ve arkadaslar1 (174) subklinik
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sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda tip 2 diyabetin ve cinsiyetin
ventrikiilin repolarizasyon oOzelliklerini yansitan QT, Tpe intervali {izerindeki
etkilerini incelemislerdir. 300 tip 2 diyabet hastasi ¢alismaya dahil edilmistir. 150
sinde subklinik diyastolik disfonksiyon mevcut olup 150 sinde normal diyastolik
fonksiyonlar mevcuttur. QT ve ortalama QTc intervalleri arasinda fark izlenmemistir.
QT dispersiyonunda anlamli fark yokken QTc dispersiyonu diyabetik grupta anlamli
olarak daha yiiksek izlenmistir (p<0,001). Tpe intervalleri arasinda anlamli fark
izlenmemis ancak Tpik T ug interval dispersiyonlarinda ise subklinik diyastolik
disfonksiyonu olan hastalarda daha yiiksek izlenmistir (p<0,02). Ayrica diyabetik
subklinik sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu olan grupta kadinlar ve erkekler
karsilastirilmis olup kadinlarda QTc max, ortalama QTc dispersiyon, Tpik T ug
interval ve T pik T ug dispersiyon anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,01).

Xiangmei ve arkadaglari ST yiikselmeli miyokard infarktiisii nedeni ile
primer perkutan koroner girisim uygulanan hastalarda Tpe/QT oraninin prognozla
iliskisini incelemistir. Caligmaya primer perkutan girisim uygulanan 338 STYMI
hastas1 dahil edildi. Hastalarin semptomlar basladiginda ilk EKG si incelendi.
Elevasyon paternine sahip derivasyonlarda Tpe/QT hesaplamasi yapildi. Major
kardiyak olay yasayanlarda, dlenlerde Tpe/QT oranin anlamli olarak yiiksek izlendi
(p<0,001). Tpe/QT cut off degeri >0,29 olarak izlendi. >0,29 sahip hastalarda 6liim
ve MACE anlamh olarak yiiksek izlendi (p<0,001). Calismanin multivariate
analizinde diyabet, LVEF, hipertansiyon, kalp atimi, antiaritmik ilaglar
degerlendirildi. Sadece Tpe/QT orani major kardiyak olaylar i¢in bagimsiz prediktor
faktor olarak degerlendirildi (175). Bu c¢alisgmada diyabet prediktif deger olarak
degerlendirilmemis ancak bizim g¢aligmamizda gecirilmis miyokard infaktiisii olan
diyabetik hastalarda Tpe/QT orani diyabetik olmayan hasta grubuna gore anlamli
yiiksek olup ortalama 0,223+0,033 olarak bulunmustur.

loana ve arkadaslar1 (176) sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda QT ve T
dalga degiskenlerini incelemislerdir. Caligmaya 59 tane evre 2 hipertansiyon hastasi
dahil edilmektedir. Hipertansiyonu ve sol ventrikiil hipertrofisi olan grup ile
hipertansiyonu olup sol ventrikiil hipertrofisi olmayan grup karsilastirilmaktadir. Sol
ventikiil hipertrofisi tanis1 ekokardiyografik ve EKG bulgularimin olmasiyla

konulmustur. Hipertrofisi olan grupta QTc, QTd, Tpe intervali anlamli olarak daha
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yiikksek bulunmustur (p<0,05). Calismamizda hipertansiyonu olan hasta grubuyla
hipertansiyonu olmayan grup karsilagtirildiginda ise Tpe intervali ve Tpe/QTcC orani
karsilastirildiginda hipertansif hasta grubunda Tpe intervali ve Tpe/QTc orani
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (sirasiyla ortalama 88,1+13,9, 0,205+0,027 ;
p<0,001).
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6. KISITLILIKLAR

Calismamiz tek merkezli bir calismadir. Bu verilerin daha giivenilir ve kabul
edilebilir olmast i¢in ¢ok merkezli ¢alismalara ihtiya¢ vardir. EKG lerin bir kismi
bilgisayar ortamindan degil arsivden incelenmis olup degiskenlige neden olabilir.
EKG degerlendirilmesi asamasinda Tangent Metodu tercih edildi. Tail Metodu ile ek
degerlendirilme yapilmasi iligki agisindan ek katki saglayabilirdi. Tp-e degerleri kalp
hizindan etkilenebilmekte olup diizeltilmis Tp-e degerlerinin kullanilmasi inceleme
acisindan daha objektif bilgi saglayabilir. Calismamizdaki ortalama LVEF degeri ani
kardiyak oliim i¢in risk grubunda degerlendirilen LVEF degerine goére daha
yiiksektir. Tiim nedenlere bagli 6liim verilerine ulasilmistir ancak veri tabanina
ayrintili bilgi girilmedigi i¢in ani kardiyak oliimii kesin belirtilen hastalar ¢calismaya
dahil edilmistir. Ani kardiyak 6liim verisi net olmayan hastalar tiim nedenlere bagl

6lim grubuna dahil edilmistir.
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7. SONUCLAR

Miyokard infarktiisii sonrasinda LVEF %35-49 arasinda sistolik kalp
yetersizligine sahip hastalarda ani kardiyak 6liimde Tpe ve Tpe/QTc degeri anlaml
olarak daha yiiksek izlenmistir. Diyabetik hasta grubunda diyabetik olmayan hasta
grubuna gore Tpe intervali ve Tpe/QTc orani anlamli olarak yiiksek bulunmus olup
diyabetik hasta grubunda ani kardiyak 6liim oranlar1 daha fazla izlenmistir. Miyokard
infarktiisti sonrasinda orta dereceli sistolik kalp yetersizligi ile takip edilen diyabetik,
hipertansiyonu olan kadin hastalarda ani kardiyak 6liim oranlarinin yiiksek oldugu
izlenmistir. Bu hasta grubunda Tpe degeri yiiksek spesifite ve sensivite ile anlamli
Ongoriicii olarak bulunmustur. Ani kardiyak 6liim icin risk siniflamasinda sadece
LVEF ve diger risk degerlendirme yontemlerini degil ayn1 zamanda ventrikiiler
repolarizasyon parametrelerinin degerlendirildigi elektrokardiyografik verileri de

iceren bir siniflama sisteminin gerekliligi muhtemel goriinmektedir.
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