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ORTA DERECELi KORONER ARTER LEZYONLARININ DOBUTAMIN
STRES EKOKARDiIYOGRAFIDE STRAIN DEGERLERI VE STRES
SONRASI KALP TiPi YAG ASIiDi BAGLAYICI PROTEIN SEVIiYELERIi
ILE DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amac: invazif olmayan testler koroner arter hastaligi tanisinda, prognoz tayininde ve
revaskiilarizasyon o©ncesi iskemi saptanmasinda siklikla kullanilmaktadir. Non-
invazif testler icerisinde dobutamin stres ekokardiyografi diisiik maliyetli,
tekrarlanabilir ve iskemi lokalizasyonunu belirlemesi acisindan ©ne c¢ikmaktadir.
Ancak dobutamin stres ekokardiyografi’nin gorsel degerlendirmesi subjektif ve
deneyim bagimhdir. Ayrica tek ve orta dereceli koroner arter lezyonlarinda
dobutamin stres ekokardiyografi’nin duyarliligi azalmaktadir. Doku Doppler bazh
strain ve strain rate goriintiillemenin dobutamin stres ekokardiyografi’de kullanimi,
dobutamin stres ekokardiyografi degerlendirmesini daha objektif kilmaktadir. Ayrica
dobutamin stres ekokardiyografi’nin duyarliligini artirdigr yoniinde caligmalar
mevcuttur. Iskemi belirteglerinin non-invaziv testlerle kombinasyonu yogun olarak
arastirllmaktadir. Iskemi belirtecleri icerisinde kalp tipi yag asidi baglayici protein ,
iskemiyle hassas ve hizli sekilde yiikselmesi ile 6n plana ¢ikmaktadir. Bu ¢alismada
kararl1 angina pektoris nedeniyle koroner anjiyo yapilan, tek koroner damarinda orta
dereceli lezyon (%40-70) tespit edilen, fraksiyone akim rezervi ol¢iimii planlanan
hastalara dobutamin stres ekokardiyografi yapilmistir. Dobutamin stres
ekokardiyografi’de strain ve strain rate degerlerine bakilmistir. Dobutamin stres
ekokardiyografi oncesi ve dort saat sonrasinda kalp tipi yag asidi baglayici protein
bakilmistir. Calismamizda dobutamin stres ekokardiyografi’de strain degerlerinin ve
kalp tipi yag asidi baglayici protein seviyelerinin fraksiyone akim rezervi ile olan

iliskisi arastirilmistir.

Gere¢ ve yontem: 31 hasta caligmaya alinmistir. Koroner anjiografi sonrasi tek

damarinda orta dereceli lezyonu bulunan ve fraksiyone akim rezervi karar1 verilen
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hastalara dobutamin stres ekokardiyografi yapilmistir. Dobutamin stres
ekokardiyografi’de hedef kalp hizi (220-hasta yas1)x0,85 olarak hesaplanmistir. 10
mcg/kg/dk. dozunda dobutamin infiizyonuna baslanmis, 40 mcg/kg/dk dozuna
ulasilincaya kadar her 3 dakikada bir doz ikiye katlanmistir. Gerekirse 0,5 mg.
atropin uygulanmis ve hedef kalp hizina ulasilincaya kadar tekrar edilmistir.
Istirahat, diisiik doz ve yiiksek doz goriintiiler kayit edilmistir. Suclu segmentlerde
strain, strain rate, sistol sonu strain ve sistol sonu strain indeks degerleri
hesaplanmistir. Fraksiyone akim rezervi degeri 0,80 ve iizeri olan lezyonlar kritik
olmayan, 0,80 alti olan lezyonlar kritik kabul edilmistir. Dobutamin stres
ekokardiyografi oncesinde ve dort saat sonrasinda kalp tipi yag asidi baglayici

protein calisilmak iizere kan ornekleri alinmstir.

Bulgular: Fraksiyone akim rezervi degerlerine gore 16 hasta kritik, 15 hasta kritik
olmayan lezyonlara sahipti. Doku Doppler degerlerinde iki grup arasinda fark
izlenmedi. Bazal ve apikal segmentlerde, dobutamin stresi ile kritik grupta anlaml
olarak strain degerleri daha azdi (p:0,020, p:0,006, p:0,004, p:0,047, sirasiyla). Strain
rate degerleri, kritik grupta dobutamin stresi ile diisiik doz bazal segment hari¢ tiim
segmentlerde, daha yliksek bulunmustur(p:0,020, p:0,001, p:0,001, p:0,001, p:0,001,
sirastyla). Sistol sonu strain indekste kritik grupta dobutamin stresi anlamli olarak
artma izlendi (p:0,002, p:0,001, p:0,001, p:0,005, p:0,007, p:0,030, sirasiyla). Kalp
tipi yag asidi baglayici protein degerlerinde dobutamin stres ekokardiyografi sonrasi
anlamsiz olarak, kritik grupta artma, kritik olmayan grupta azalma izlenmistir
(p:0,510, p:0,138, sirasiyla). Bazal, orta ve apikal segmentler i¢in hesaplanan
ortalama strain rate ve sistol sonu strain indeks esik degerleri, kritikligi %81

duyarlhilikla ve %80 6zgiilliikkle tahmin etmektedir.

Sonuc¢: Dobutamin stres ekokardiyografi’de strain ve strain rate kullanilmasi orta
dereceli koroner lezyonlarin degerlendirilmesinde uygun ve giivenilir oldugu
bulunmustur. Dobutamin stres ekokardiyografi sonrasi kalp tipi yag asidi baglayici
protein degerleri ise iimit vericidir. Ancak Ozellikle daha yaygin koroner arter

hastalig1 bulunan hastalarda arastirilmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Dobutamin stres ekokardiyorafi, Strain ekokardiyografi,
Fraksiyoen ekim rezervi, Kalp tipi yag asidi baglayici protein, orta dereceli koroner

arter lezyon.



ASSESSMENT OF INTERMEDIATE CORONARY ARTERY LESIONS
WITH STRAIN IMAGING AND HEART TYPE FATTY ACID BINDING
PROTEIN LEVELS IN DOBUTAMINE STRESS ECHOCARDIOGRAPHY

ABSTRACT

Aim: Non-invasive tests are frequently used in the diagnosis, predicting prognosis
and the detection of ischemia before revascularization for coronary artery disease.
Dobutamine stress echocardiography is a valuable test because of low-cost,
reproducible, and determination of the localization of ischemia. However, visual
assessment of dobutamine stress echocardiography is subjective and dependent on
experience. The diagnostic sensitivity of dobutamine stress echocardiography in
single vessel intermediate lesions is low. Tissue Doppler-based strain and strain rate
in dobutamine stress echocardiography makes more objective assessment of
dobutamine stress echocardiography. Also there are studies to increase the diagnostic
sensitivity of dobutamine stress echocardiography. The combination of ischemia and
non-invasive tests are extensively studied. Heart-type fatty acid-binding protein is a
valuable marker because of being sensitive and rapid marker for ischemia. We
performed dobutamine stress echocardiography to stabile angina pectoris patients
with single, intermediate lesions which were found in coronary angiography. Also
fractional flow reserve performed to patients. We mesaured strain and strain rate.
Also we studied fatty acid-binding protein before and four hours after dobutamine

stress echocardiography.

Material and method: 31 patients who planned fractional flow reserve after
coronary angiogram, were recruited in this study. Target heart rate was calculated
from (220-age)x0,85 equation. Dobutamine infusion was started at a dose of 10 mcg
/ kg / min. and dose was doubled until it reaches a dose of 40 mcg / kg / min. every
three minutes. If necessary, 0,5 mg. atropin applied and repeated until to reach to
target dose. Rest, low and high dose dobutamine stages were recorded. Strain, SR,

post sistolic strain and post sistolic strain index were measured at culprit segments.
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Coronary lesions which had fractional flow reserve value 0.80 or upper than 0.80,
were accepted non-critical. Coronary lesions which had fractional flow reserve value
under than 0.80, were accepted critical Blood samples were obtained at before and
four hours after dobutamine stress echocardiography for studing fatty acid binding

protein.

Results: According to fractional flow reserve, 16 patients had critical lesions, 15
patients had non-critical lesions. Tissue Doppler values were not different between
the two groups at baseline and stress stages. In basal and apical segments, strain
values were significantly low in the critical group with dobutamine stress (p=0.020,
p=0.006, p=0.004, p=0.047 ). Strain rate values were significantly low in the critical
group in all segments except basal segment of low-dose dobutamine stress with
dobutamine stress (p=0.020, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001). Post sistolic
strain index significantly increased in the critical group more than non-critical group
with dobutamine stress (p=0,002, p=0,001, p=0,001, p=0,005, p=0,007, p=0,030,
respectively). Baseline fatty acid binding protein levels were similar in both two
groups (p=0,510, p=0,138, respectively). Four hour after dobutamine stress
echocardiography, fatty acid binding protein levels were not significantly different in
both groups. Strain rate and post sistolic strain index threshold values were
determined to predict to critical lesions. The threshold levels predicted to critism

with 81% sensitive and 80% specifity.

Conclusion: The use of strain and train rate in dobutamine stress echocardiography
is feasible and reliable method for assessment of intermediate coronary artery
lesions. Fatty acid binding protein levels after dobutamine stress echocardiography is
promising. However, further studies need especially in patients with extended
coronary artery disease for use of fatty acid binding protein in dobutamine stress

echocardiography.

Key Words: Dobutamine stress echocardiography, strain echocardiography,
Fractional flow reserve, heart type fatty acid binding protein, intermediate coronary

artery lesion.
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1.GIiRiS VE AMAC

Iskemik kalp hastaliklar1 (IKH) 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir (1). IKH akut
ve kronik olarak ikiye ayrilmaktadir. Kronik iskemik kalp hastaligi kararli anjina
pektoris (KAP) olarak adlandirilan tek bir sendromu icermektedir (2). Bu hastalikta

erken tan1 ve uygun tedavi, kisiyi 6liim ve kalict maluliyetten korumaktadir (3).

Akut ve kronik iskemik kalp hastaliginda medikal tedavi ile birlikte koroner arter by-
pass greft operasyonu (KABG) ve perkiitan koroner girisim (PKG) ile yapilan
revaskiilarizasyon hem semptomatik rahatlama hem de mortaliteyi azaltmak ic¢in
modern tedavi yoludur (4). Revaskiilarizasyonda amag epikardiyal koroner arterin
kendisi degil miyokard iskemisidir (5). KAP’ta epikardiyal koroner arterin anatomik
darlik derecesi ile fonksiyonel etkisi arasinda tutarsizlik sik goriilmektedir (6).
Fonksiyonel olarak kritik darlik tasimayan lezyonlarin revaskiilarize edilmesi tekrar
revaskiilarizasyonda ve miyokard infaktiisiinde artma ile iligkilidir (3). Bu sebepten
dolay1r revaskiilarizasyon o©ncesi lezyonlarin iskemi olusturup olusturmadigi
fonksiyonel testler ile degerlendirilmelidir. Iskemi arastirmak icin kullanilan testler
invaziv ve non-invaziv olarak ikiye ayrilabilir. Non-invaziv testler stres
elektorkardiyogram (EKG), stres ekokardiyografi ve miyokard sintigrafisini
icermektedir. Invaziv test olarak fraksiyone akim rezervi (FAR) kullanilmaktadur.
Non-invaziv testler genellikle daha az maliyetli ve tekrarlanabilir olmasina ragmen
duyarhiliklar1 ve ozgiillikleri FAR kadar degildir. FAR orta dereceli lezyonlarin

fonksiyonel olarak degerlendirilmesinde altin standart bir yontemdir (7).
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Non-invaziv testler icinde stres ekokardiyografi tanida, risk smiflandirmasinda ve
iskeminin lokalizasyonu belirlemesinde yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olmasi,
diisiik maliyetli ve radyasyon maruziyeti olmamasi ile on plana ¢ikmaktadir (8).
Stres ekokardiyografi egsersiz, farmakolojik ajan uygulamasi ve transozefagial
atriyal pil ile tasikardi olustruma yontemleri ile yapilabilmektedir. Farmakolojik
ajanlardan en sik kullanilan1 dobutamindir (9). Dobutamin stres ekokardiyografi
(DSE) ilerde gelisebilecek istenmeyen kardiyak olaylar i¢in miikemmel bir negatif
bir prediktif degere sahiptir (10). DSE’nin gorsel yorumlanmasi halen subjektif
oldugu icin, bu testi gerceklestirenlerin deneyim seviyesi testin Ozgiilliigiinii ve
duyarhiligin1 dogrudan etkilemektedir (11). Stres ekokardiyografinin kantitatif
degerlendirilmesi ve duyalilik-6zgiilliigiiniin artirllmas1 i¢in strain degerleri

uygulamaya girmistir (12).

Stres testleri uygulamasindan Once ve belli siire sonra Olgiilen iskemik modifiye
albumin (IMA), beyin natriiiertik peptid (BNP) ve kardiyak troponin I gibi kardiyak
iskemiyi gosteren belirtecler kullanilarak stres testlerinin duyarlilig1 artirilabilecegi
yoniinde ¢alismalar vardir (13,14,15,16,17). Son yillarda kardiyak iskemiyi erken ve
hassas gostermede en umut vaat eden belirtecten biri olan kalp tipi yag asidi
baglayici1 protein(KYABP) o6n plana c¢ikmaktadir (18). KYABP miyositlerin
sitoplazmasinda serbest olarak bulunan, miyosit icesinde yag asitlerinin taginmasini
saglayan diisiik molekiil agirlikli bir proteindir (19). Kalbin enerji ihtiyacinin biiyiik
bir kismi yag asitlerinden saglandigr icin kalp kasi hiicresi sitoplazmasinda bol
miktarda bulunmaktadir ve hafif miyokard hasarinda bile yiikseldigi gosterilmistir
(20,21). Bu ozelliklerinden dolayr KYABP’nin, akut koroner sendrom tanisinda
diger belirteclere gore yiiksek duyarlihiga sahip oldugu bulunmustur (21). Iskemi
sonrasi 4-6. saatte en yiiksek seviyeye ulastif1 ¢alismalarda gosterilmistir (22). Stres

testlerinden sonra artip artmadigi ise halen tartismalidir ve arastirma konusudur

(23,24,25).

Calismamizda DSE’de strain ve strain rate (SR) degerleri, stres Oncesi ve 4 saat
sonrasinda KYABP degerleri arastirllmistir. Bu sayede DSE’nin daha objektif
uygulanmasi, duyarliliginin ve ozgiilliigiin artirilabilecegi hipotezlenmektedir. Bu
calismada KAP tanisi ile koroner anjiyografi (KAG) yapilan, tek koroner damarinda

orta dereceli lezyon saptanan ve FAR planlanan hastalardaki FAR degerleri ile



DSE’deki strain ve SR degerlerinin, DSE 0Oncesi ve 4 saat sonrasindaki KYABP

degerlerinin iliskisi arastirilmaktadir.



2.GENEL BiLGIiLER

Iskemik kalp hastaligi tiim diinyada ve iilkemizde ©liim nedenlerinin basinda
gelmektedir. 2004 yilinda tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklar 17 milyon 6liime
ve 151 milyon maluliyete bagl sene kaybina yol acnstir (2). IKH ise bu 6liimlerin
%75 inden, maluliyete bagli sene kaybimin %81’inden sorumludur. IKH’ya ait
tilkemizdeki durumu yansitan en kapsamli veriler TEKHARF calismasina
dayanmaktadir. Bu ¢alismaya gore iilkemiz eriskin yas grubunda IKH prevalans1 %
8’dir (26). 2000 yilinda 170 bini nonfatal olmak iizere, 260 bin yeni koroner hadise
oldugu tahmin edilmektedir (26). Bu yiizden IKH nin gelismesini engellemek ve

uygun sekilde tedavi etmek bir halk saglig: sorunudur.

Iskemik kalp hastalig1 klinik olarak cok farkli sekillerde ortaya ¢cikmaktadir. Kronik
anjina, kararsiz anjina, Prinzmetal (varyant) anjina, mikrovaskiiler anjina ve
miyokard infarktiisiinde agr1 genellikle bulunmakla birlikte, asemptomatik (sessiz)
miyokard iskemisi, kalp yetmezligi, aritmiler ve ani kardiyak oOliimde ise agrn

genellikle bulunmaz (27).

2.1. KARARLI ANJINA PEKTORIS

Kararli anjina pektoris, tipik olarak efor veya duygusal stresle ortaya ¢ikan ve
istirahat ya da nitrogliserinle gecen, gogiis, ¢ene, omuz, sirt ya da kollarda agn
hissedilen bir klinik sendromdur. En sik nedeni aterosklerotik KAH’tir. Toplumda
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stk olarak goriilmekte ve bir halk sagligi sorunu olmaktadir (28). Framingam kalp
calismasina gore 40 yasin iizerinde semptomatik IKH gelisme riski erkekler igin

%49, bayanlar i¢in %32 bulunmustur (29) .
2.1.1 Kararh Anjina Pektoris’te Kullanilan invaziv olmayan Testler

Angina tanis1 ve degerlendirilmesi, klinik degerlendirmeyi, laboratuvar testleri ve
kardiyak incelemeleri icerir. Tamida en Onemli yeri iyi bir anamnez almaktadir.
Hastanin anamnezine gore agr1 karakteri tipik, atipik ve kardiyak olmayan olarak {ii¢
sinifa ayrilmaktadir (3) (Tablo 1). Hastalarin tanisi ve degerlendirmesinde
kullanilacak test i¢in yas, cinsiyet ve agr karakterine gore olusturulmus test dncesi
IKH bulunma ihtimali tablosu kullanilarak secim yapilmaktadir (Tablo 2). Invazif
olmayan testler, test oncesi pozitiflik ihtimali orta dereceli (%20-80) olan grupta en
degerlidir (30). Egsersiz EKG, stres miyokard perfiizyon goriintiilemesi ve stres
ekokardiyografi goriintillemesi invazif olmayan testler icerisinde en sik

kullanilanlaridir (31).

Tablo 1: Semptomlara gore agr karakterinin siniflamasi

Tipik Angina:

1- Karakteristik nitelik ve stiredeki substernal gégiis agrisi

2- Efor ya da emosyonel stresle aciga ¢ikmasi

3- Dinlenme ya da nitrogliserin ile ge¢mesi

Atipik angina:

Yukaridaki 6zelliklerin ikisini karsilar.

Kalp dis1 gogiis agrisi:

Tipik angina dzelliklerinin birini karsilar ya da hi¢birini karsilamaz.

Diisiik maliyetli ve kolay erisebilirligi nedeniyle tam1 ve prognozu degerlendirmek
icin egsersiz EKG kullanilmaktadir (30). Egsersiz EKG ortalama duyarliligt %68 ve
ortalama ozgillugii %77°dir (32). Ancak egsersiz yapamayan, EKG’de iskemik
degisiklikleri yorumlanamayacak (Sol dal blogu, Wolf-Parkinsan-White, vb..)
hastalarda yapilmasi kontraendikedir. Ayrica etkilenen segment hakkinda bilgi

vermemesi testin zayif yonlerinden biridir (33).



Tablo 2: Yas, cinsiyet ve agr karakterine gore test oncesi IKH bulunma riski

Kar;;gil; Zg:salyan Atipik gogiis agrisi Tipik gogiis agrisi
Yas Erkek Bayan Erkek Bayan Erkek Bayan
30-39 4 2 34 12 76 26
40-49 13 3 51 22 87 55
50-59 20 7 65 31 93 73
60-69 27 14 72 51 94 86

Stres(egsersiz veya farmakolojik) ile kombine edilmis goriintiilleme tetkikleri
(ekokardiyografi, perfiizyon sintigrafisi, manyetik rozanans goriintiilleme) egsersiz
EKG’ye gore daha yiiksek duyarlilik ve ozgiilliige sahiptir (34,35). Bu tetkikler
egsersiz EKG yapamayan, iskemik degisikliklerin EKG’de izlenemeyecegi, egsersiz
EKG testi siipheli olan veya revaskularizasyon i¢in iskemi arastirilan hastalarda
tercih edilmektedir (3). Bu goriintiileme tetkikleri icerisinde maliyet diisiikliigii,
giivenilirligi ve uzun donemde prognoz igin {iistiin bilgi vermesi nedeniyle stres

ekokardiyografi 6n plana ¢ikmaktadir (36).

2.2. STRES EKOKARDIYOGRAFiI

Stres ekokardiyografi, istirahatte saptanmayan patolojilerin saptanmasi icin stres
oncesi ve sonrast duvar hareketlerini, miyokard perfiizyonunu, basing gradientlerini,
pulmoner arter basincini, kapak yetmezliklerini ve dolum basincim karsilastirmaya
olanak veren son derece faydali bir tetkiktir (37). Dijital ortamda goriintiilerin kayit
edilmesi, sonrasinda goriintiiler {izerinde farkli tekniklerle karsilastirilma imkani

vermesi islemin art1 6zelliklerindendir (38).



2.2.1 Dobutamin Stres Ekokardiyografi

Stres ekokardiyografi egzersiz, farmakolojik ajanlar ve transozefagial atriyal
piltasikardi kullanilarak yapilmaktadir. Farmakolojik ajanlar dobutamin, dipiridamol
ve adenosini icermektedir (39). Dobutamin, stres ekokardiyografide en sik kullanilan
farmakolojik ajandir (40). Dobutamin baskin [1 reseptor stimiilasyonu ile
sempatomimetik bir ajandir. B1-reseptorleri iizerindeki etkisi P2-reseptorlerinden
daha belirgindir. a-1 reseptorler {izerindeki etkisi Onemsizdir. Bl reseptor
stimiilasyonu kalpte pozitif inotropik, kronotropik ve dromotropik etkilere neden
olmaktadir. Periferik arterler ve bronsial sistem, dilatasyon ile reaksiyona girer.

[lacin yarilanma omrii plazmada 2 dakikadir (41).
2.2.2 Dobutamin Stres Ekokardiyografinin Patofizyolojik Prensibi

Miyokardin oksijen ve metabolik ihtiyaci koroner kan akimi ile saglanir. Dobutamin
infiizyonu ile kalp hiz1 ve kasilmasi artar. Yiiksek dobutamin dozlarinda periferik
vazodilatasyonun da goriilmesi kalp yiikiinii artirir. Boylece normal koroner artere
sahip insanlarda miyokardiyal hiperemi olur. Eger koroner arterde ciddi darlik
mevcutsa koroner kan akimi azalir. Koroner kan akimindaki azalma miyokard
iskemisine sebep olur ve sonu¢ olarak oksijen ve metabolit yoksunlugu olusur.
Dinlenme kosullar altinda, bazal koroner arter akim1 ancak stenoz seviyesi ciddi hale
gelene kadar normal koroner kan akim normal seviyede siirdiiriilebilir (42). Stres
altinda koroner kan akimi oksijen ve metabolit ihtiyacim1 karsilamak amaciyla
fizyolojik olarak artar. Koroner arterlerin koroner kan akiminm artirma yetenegi ciddi
daralmis koroner arterlerde azalmistir. Miyokardiyal iskemiye bagli miyokardda
gelisen patofizyolojik siirece ‘iskemik caglayan’ denir (43). Oncelikle perfiizyon
hetorejinetisi olusur. Daha sonra metabolik degisim, diyastolik disfonksiyon, sistolik

birlikteligin bozulmasi, EKG degisiklikler ve anjina pektoralis takip eder. (44).

Klasik olarak stres ekokardiyografinin amaci duvar hareket bozukluklarinin
tespitidir. Ancak iskemi sirasinda bolgesel miyokarda gozle goriilebilir degisiklerden
daha once ortaya ¢ikan anormallikler olmaktadir. Son yillarda miyokardin bolgesel
deformasyon miktar1 ve hizim1 gosteren strain ve SR kullamima girmesi, gozle
goriilebilir degisiklikler olmadan bolgesel miyokardin degerlendirilmesine imkan

saglamaktadir (45).



2.3.STRAIN VE STRAIN RATE GORUNTULEME

Doku Doppler goriintiilemesi, doku ve diger yapilarin hareketini tespit edebilmek
icin Doppler hiz1 ve frekansinin kan icin kullanilan Doppler hiz1 ve frekanslarindan
daha asagiya ayarlanmasi ile elde edilir (46). Strain Tiirk¢e’de gerilme olarak
adlandirlabilir. Fiziksel terim olarak elastik bir cisime uygulanan kuvvet neticesinde
cisim boyutundaki degisiklik miktarinin gostergesi olarak kullanilir ve g ile kisaltilir
(47). Bir bagka degisle strain kontraksiyon ve gevseme miiddetince olan uzunluk

degisiminin yiizdesidir ve yiizde ile ifade edilir (48) (sekil 1).

Sekil-1: Strain 6l¢iimiiniin temel prensibi (L: Mevcut uzunluk, Lo: Baslangictaki

uzunluk, €: Strain)

SR ise bu degisiklik miktarinin birim zamanda olusan miktarina denir. SR, iki
noktadaki hizlarin bu noktalarin mesafelerine oranidir (sekil 2). Birimi genellikle

cm/sn/cm (s-1)’dir ve ‘e ile kisaltilir (47).



-

Strain rate = (V, -V, )/d

Sekil-2: Strain rate 6l¢iimiiniin temel prensibi (Va: a noktasinin hizi, Vb: b

noktasinin hizi, d: mesafe)

Doku Doppler bazl strain ve SR degerleri doku Doppler verilerinin yer degistirme
ve zamana gore lretilen egrilerinden hesaplanir. Doku Doppler goriintiilemesinde
aktif kasilan ve pasif ¢ekilen bolgeler birbirinden ayirt edilemez ve birbirine benzer
renk haritasinda gosterilirler. Strain goriintiilemesinde ise pasif olarak cekilen
bolgelerde cisim boyutunda degisiklik olmadigi icin strain olugsmaz iken aktif kasilan
yerde yer degistirme oldugu icin strain degeri degisir. Boylelikle strain goriintiileme

miyokardin bolgesel islevi hakkinda dis faktorlerin disinda bilgi verir (49).
2.3.1 Strain Goriintiileme Akslar:

Kardiyoloji literatiiriinde strain goriintiileme longitudinal (apeksten bazale), radial
(endokarddan epikarda) ve sirkumfleksiyel olmak iizere ii¢ sekilde tariflenmistir
(sekil 3). Longitiidinal strain apikal goriintiilerden (6rnegin apikal dort bosluk
goriintiideki septum gibi) elde edilir. Sistolik kisalma nedeniyle negatif strain ve SR

degerleri elde edilir. Radial strain miyokard kalinlasmasi boyunca (6rnegin
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parasternal kesitlerde posterior duvar gibi) gostermektedir. Sirkumfileksiyal strain
kisa aks goriintiillerde sadece lateral ve septum duvarlart i¢in kullanilir. Klinik

kullanimi sinirlidir (50).

LONGITUDINAL
STRAIN

N
A

SIRKUMFILEKSIYAL
STRAIN

Sekil-3: Strain goriintiileme akslari

Strain goriintiileme klinik olarak en sik su durumlarda kullanilmaktadir (51):
1. Iskemik miyokardi gostermede

2. Miyokardin canliligini ve skar dokusunu gostermede
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3. Cesitli myokard hastaliklarinin gésterilmesinde ve ayiric tanisinda
(restiriktif kardiyomiyopati, amiloidozis, hipertrofik kardiyomiyopati,

Friedreich kardiyomiyopatisinde, vb.)
4. Kardiyak dissenkroni tanisinda ve resenkrenizasyon tedavisinde
2.3.2 Iskemi Gosterilmesinde Strain Goriintiileme

Strain goriintiilemede iskemi siklikla, miyokard infarktiisii sonrasi, PKG sirasinda
koroner arterin balon ile ttkanmasi sonucu olusan iskemi ve DSE’de olusan iskemide
calistlmistir (52). Iskemi olusmasi ile strain ve SR degerlerinde azalma oldugu
gosterilmistir (53). Normalde negatif olan SR degeri longitiidinal kisalma yerine
uzama olmasi yada sistolik sicrama neticesinde pozitiflesebilmektedir (54).
Normalde miyokardin tiim segmentleri aort kapak agilmasi ile kisalmaya baglarlar ve
aort kapak kapanmasi ile sistolik kasilma sonlanir. Iskemi durumunda peak kasilma
zamani uzar. Strain goriintiilemede bu durum peak sistolik strain’nin gecikmesi ve
aort kapak kapandiktan sonrada sistolik kisalmanin devam etmesi seklinde
goriilebilir. Bu duruma sistol sonrasi sistolik kisalma veya sistol sonu strain (SSS)
denmektedir (55). Kukulski ve arkadaslar1 SSS i¢in kantitaf bir deger olan SSS
indeks hesaplamiglardir (sekil 4). SSS indeks strain goriintiilemede iskeminin en iyi
belirteclerinden biri olarak kabul edilmektedir (56). SSS indeks’in iskemiyi
belirlemedeki duyarlilig %95, ozgiilliigii %89 olarak bulunmustur (56). Iskemi
neticesinde olusan strain ve SR degisiklikleri doku Doppler ve gorsel olarak duvar
hareket bozuklugu ortaya ¢cikmasindan daha 6nce tespit edilebilmektedir (57). Ayrica
strain ve SR degerleri kantitatif degerler sunarak gorsel degerlendirmedeki

siibjektiflik sorununu gidermektedir (58).
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MVK i AVA AVK{ | MVA

Epik

SSS indeks =(gpik—Esis)/ Epik

Sekil-4: SSS indeks’nin hesaplanmasi (MVK: Mitral kapak kapanmasi, MVA:
Mitral kapak agilmasi, AVK: Aort kapak kapanmasi, AVA: Aort kapak
acilmasi, gsis:Sistolik strain, gpik: pik strain, SSS indeks: Sistol sonu strain

indeks)

Strain ve SRgoriintiilemenin bazi dezavantajlari mevcuttur (58). Sonografik
dalgalarin sadece bir yonde ilerledigi icin tek yonlii strain degerleri Olciiliir. Ancak
miyokard hareketi cok yonliidiir. Tek yonlii hareketin diger yonler i¢inde belirleyici
oldugu savunulabilir ancak bu heniiz kanitlanmamistir. Bir diger kisitlayic1 faktor
act degisiklikleridir. Strain ve SR degerleri sonografik dalgalarin agilarindan
etkilenmektedir.  Karsilastiritlan ~ miyokard  segmentlerin ~ farkli  agilarla
degerlendirilmesi, karsilastirma hatalarina yol acabilmektedir. SR degerlerinin kiiciik
farklar ile karsilastirildigindan parazitler 6l¢iim degerlerini etkileyebilmektedir. Bir
kac¢ sikliis alinmasi parazitlerin azaltilmasi icin faydalidir. Ayrica strain Ol¢timleri

operatorden operatore % 15°lik bir fark olusturabilmektedir (58).

2.4. DOBUTAMIN STRES EKOKARDiIYOGRAFIDE STRAIN DEGERLERI

Stres ekokardiyografide gorsel degerlendirme yiiksek diizeyde opertore baghdir.
Operator tecriibesi ve goriintii kalitesi testin giivenirliligini dogrudan etkilemektedir.
Bu yiizden operatdorden operatore sonuclar degismektedir (59). Stres
ekokardiyografide = gorsel = olarak  radiyal = kalinlasma  ve  hareketler
degerlendirilmektedir (60). Fakat iskemik degisiklikler ilk olarak uzun eksende
fonksiyon bozukluguna yol agmaktadir (61). Strain degerleri hem radiyal hem
longitudinal eksende miyokardi degerlendirme imkani olusturdugu igin stres
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ekokardiyografinin kullanimini ve tekrarlana bilirligini artirmaktadir (62). Bu yiizden
stres ekokardiyografide strain kullanimi testin duyarhiligim ve ozgiilliigiinii
artirmaktadir (63). Egsersiz bandi ve bisiklet egsersizi ile yapilan stres
ekokardiyografi yiiksek giiriiltii diizeyi nedeniyle strain degerleri kullanimin1 zor
kilmaktadir (51). Bu yiizden strain ekokardiyografi kullanimi genellikle DSE’ye
uygulanmaktadir. Normal insanlarin dobutamin stres ekokardiyografide SR degerleri
artarken strain degerleri bifazik bir grafik cizer. Diisilk dopamin dozlarinda atim
hacmindeki artis nedeniyle strain artarken, yiiksek dopamin dozlarinda atim

hacmindeki azalma nedeniyle strain azalmaktadir (63).

Akut iskemik miyokardda normal miyokarda beklenen SR degerlerindeki artis
olmaz. Strain degerleri azalir. Sistol sonu sistolik kisalma artar. Bu degisiklikler akut
iskemi icin tipiktir (sekil 5 ve 6). Yapilan ¢calismalarda akut iskemi i¢in post sistolik
kisalmanin olusmasinin yiiksek sensivite ve spesifiteye sahip oldugu bulunmustur

(52).

a) EKO/SINTIGRAFI  ApikaL

APIKAL
BAZAL BAZAL
 MVR{lava avk] |MVA | MVKJAVA  AVK] MWK
b) STRAINRATE (=) | | | | | A “P'K‘”‘L_.J W (Y
A (e = A i R
BAZAL | BAZAL | A\
A LN A i NAN/ N
Pop o N~
c) STRAIN (%) APIKAL H'*\
:I Epa \ /
- o0 Ta
d) EKG ko ca

Sekil 5: Normal ve patalojik strain degerleri
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a)Solda normal myokarda ait bir strain ve strain rate goriintiilemesi, sagda ise

apikalde sintigrafi ile iskemi bulunan miyokardin strain ve SR goriintiilemesi,

b)iskemik bolgede kisalma baslama ve bitis zamani uzamakta ve SR degeri

azalmaktadir,

¢) Iskeminin oldugu bolgede sistolik sicrama ve belirgin post sistolik kisalma dikkat

cekmektedir,

d)EKG (MVK: Mitral kapak kapanmasi, MVA: Mitral kapak agilmasi, AVK: Aort
kapak kapanmasi, AVA: Aort kapak agilmasi, SRpeaksys: Pik sistolik strain rate,
gps:Sistol sonu strain, emax: Maksimum strain, get:Ejeksiyon sirasindaki strain,

teos:kisalmanin bitis zamani, tbos:kisalmanin baslangici)

Baslangictaki SR Pik stresteki
egrisi SR egrisi
51 s

1
[

]
'
]
'
]
'
I
¥

AVA

=24 -2
Normal
o\ 2+
= Pik sistolik SR g1 Pik sistolik SR
-2 i
Iskemi - ‘
Varhginda .

-

-3-

(]
L]
L]
(]
L

Sekil-6: Normal ve iskemik segmentte dobutamin stres ile SR degrlerindeki
degisiklik. (SR: strain rate, AVK: Aort kapak kapanmasi, AVA: Aort kapak

acilmasi)

Iskemik, enfarktiis gecirmis yada sersemlemis (sersem) miyokardlarin strain

degerleri ve stres indiiklemesi ile strain degerleri bircok calismada arastirilmastir.
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Sonug olarak bolgesel perfiizyon defekti ve endokardiyal fibrosis miktarina gore
strain ve SR degerleri azalmaktadir (64). Buna gore trans, transmural olmayan ve
sersem miyokardin dobutamin stres ekokardiyografideki strain degerleri tablo 3’de

Ozetlenmistir.

Tablo 3: DSE’de iskemi, sersem miyokard, transmural olan ve olmayan enfarktin

strain, strain rate ve post sistolik kisalma degerleri

Strain Rate Strain Sistol sonrast strain
indeks
Istirahat | Dobutamin | Istirahat | Dobutamin | Istirahat | Dobutamin
Iskemik | Azalir | Kotilesir | Azalir | Kotilesir | Artar Da};}tiﬂa
Sersem Azalir Diizelir Azalir Diizelir Artar Azalir
Transmural Agalir Bifazik Agalir Degisiklik Artar Daha fazla
olmayan yok artar
Transmural | Cok Degisiklik Cok Degisiklik Degisiklik
Artar
enfarkt azalir yok azalir yok yok

2.5. FRAKSiYONE AKIM REZERVi

Son yillarda koroner anjiografide koroner lezyonlarin gorsel degerlendirilmesi ile
lezyonun ciddiyetinin oldugundan fazla veya eksik hesaplanabileceginin ortaya
cikmasi ile koroner arter darliklart hakkinda fizyolojik ve fonksiyonel bilgi veren

FAR yo6ntemi popiiler olmustur (65,66).

FAR yonteminden 6nce de koroner arter lezyonlarinin ciddiyetini 6lgmek icin bir¢ok
yontem denenmistir. Ancak klasik akim indeksleri, normal degerlerinin degiskenlik
gostermesi ve patolojik degerlerle normal degerlerin karismasi nedeniyle klinik
uygulamaya girememistir (67). FAR, Pijls tarafindan ortaya konulmus ve
vazodilatasyon sirasinda ol¢iilen distal koroner basincin maksimum vazodilatasyon
akimi ile direkt orantili oldugu prensibine dayanmaktadir (68). FAR, koroner
arterdeki stenoz sonrast koroner mikro dolagim basincinin (distal koroner basing -
koroner ven6z basinci), stenoz olamadan basinca ( aort basinci - koroner arter venoz

basinci) oranin Olciilmesi ile elde edilen endirekt indeksidir. Yaklasim olarak
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vazodilatasyonla basing- akim iligkisi diiz ve koroner basing azalmasi ile egrilerden
meydana gelen bir basing-akim iligkisi oldugu kabul edilmektedir. Koroner venoz
basing sifir kabul edilmektedir. Sonug olarak basitce FAR, koroner arterdeki lezyon
sonrasi ortalama basing ile ortalama aorta basincinin oranidir. FAR stenoz hakkinda
hizli, giivenilir ve dinlenme akimindan etkilenmeden bilgi verdigi icin klinik olarak
koroner lezyonlarin islevsel degerlendirilmesinde altin standart kabul edilmektedir

(69).

FAR o6lctimiiniin en 6nemli faydalarindan biri prognoz i¢in 6nemli bilgi vermesidir.
Yapilan genis capli randomize calismaya gore FAR ile kritik olmayan darliklara
PKG uygulanmamasinin klinik sonuclart miikemmeldir (70). Bu calismada FAR
kullanilmasinin standart anjiografik tekniklerle darligin degerlendirmesine gore daha
ucuz ve giivenli oldugu ve ¢ok damar hastalifinda kullanilan stent sayisinin azalttig1
gosterilmistir. Ayrica bu calismada iskeminin FAR ile tespiti sonrasi islem yapilan
hastalarda, FAR kullanilmadan islem yapilan hastalara gdre istenmeyen major
kardiyak olaylarda ciddi anlamli diisiis ile iliskili bulunmustur (%13,2’ye %18,3). Bu

durum PKG’de iskemi tespiti i¢cin ¢cok onemli oldugunu gostermektedir (70).

FAR her ne kadar bir¢ok durumda giivenilir olsa da FAR’1n bazi kisitlamalar1 vardir.
FAR sadece epikardiyal koroner arterdeki darlik ciddiyetini tespit edebilir, direngli
damarlarda mikrovaskiiler akim rezervini tahmin edemez. Her ne kadar basit olsa da,
eger tam vazodilatasyon uygulanamazsa lezyon oldugun daha az kritik bulunabilir.
Diisiik koroner arter basinclarinda ve yogun koroner kollateral varligi gibi
durumlarda diastolik basin¢-akim iliskisinin egrilerden meydana geldigi ihmal edilir
ve venoz koroner basing sifir alinirsa, lezyon ciddiyeti oldugundan daha az tespit
edilebilir. Son olarak lezyonun diffuz olmasi, telin ucunun kiiciik yan dalda olmasi
ya da baska bir ciddi darlik olusturan lezyonun bulunmasi da FAR lezyonun

oldugundan daha ciddi bulunabilir (69,71).
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AO

_= R RA

Sekil-7: Koroner mikrodolasim (Ao: aorta, Pa: ortalama arteriyel basing, Q:
miyokardiyal yataga gelen toplam kan, Qs: darlik bulunan arterden gelen
kan, Qc: kollateralden gelen kan, Pd: darlik distalindeki koroner basing, R:
miyokardiyal direng, Re: kollateral direnci, Rs: akima bagi darlik direnci,

Pv: santral venoz basing, RA:sag atrium)

Yukardaki sekilde koroner mikrodolasim sematize edilmistir (sekil 7). Maksimum
vazodilatasyon intrakoroner papaverin yada adenozin verilmesi ile saglanmaktadir.
Bu semada miyokardiyal diren¢ (R) ve kollateral direnci (Rc) minimal ve sabittir.
Akima bagh darlik direnci (Rs) maksimal ve sabittir. Rs PKG gibi islemlerle
degisebilir. Ortalama arteriyel basing (Pa), santral venoz basin¢g (Pv) ve darlik
distalindeki koroner basin¢g (Pd) olagan yollardan tanimlanirken, koroner wedge
basinc1 (Pw) koroner arter oklude iken oOlgiilen darligin distalindeki akim olarak
tanimlanmaktadir. Miyokardiyal yataga gelen toplam akim (Q), darlik bulunan
arterden gelen akim(Qs) ve kollateralde gelen akim (Qc) toplamina esittir. Eger
herhangi bir darlik yoksa Q ve Qc sirasiyla Q¥ ve Qs olarak adlandirmakta ve
birbirine esit kabul edilmektedir. Yani normal damarlarda Q~ ve Qs birbirine esit

kabul edilmektedir (68).

FAR, basitce maksimum vazodilatasyon sirasindaki stenoz bulunan damardaki akim
ile stenoz bulunmadig farz edilen durumdaki akimin orani olarak tanimlanmaktadir.

FAR, Qs ve Q ile kiyaslanirsa, fraksiyonel koroner arter akim rezervi (FARkor) ve
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fraksiyonel miyokardiyal akim rezervi (FAR myo) sirasiyla Qs/Q"s ve Q/Q~ olarak

tanimlanmaktadir (72).

Yukardaki koroner dolasim semas1 kullanilarak Q, Qs ve Qc agiklanabilir. FARkor
ve FARmyo maksimum vazodilatasyon sirasinda asagida verilen denklemler
sayesinde hesaplanmaktadir (sekil 8). Pv, sag kalp yetmezligi olmayan hastalarda
diisiikk oldugu icin ihmal edilebilir.Sonu¢ olarak FARmyo=Pd/Pa formiiliinden elde
edilebilir (68).

Q (Ps;—P)IR Pd"Pr_Pd

FARmyo =——= = =
7oV (P,-P)R P,~P, P,

FARK _Q-Qc _Pd—Pw

ARKkor 0" _Pa_Pw

Sekil-8: FARmyo ve FARkor hesaplanmasi (Pd: darlik distalindeki koroner basing,
Pa: ortalama arteriyel basing, Pv: santral venoz basing, Pw: koroner wedge
basinci, Q: Miyokardiyal yataga gelen toplam akim, Qc: kollateralde gelen

akim, Q" : Normal damarda miyokardiyal yataga gelen toplam akim. )

2.5.1 Miyokardiyal, Koroner Ve Kollateral Akim Rezervi

Miyokardiyal akim rezervi maksimum vazodilatasyon sirasinda antegrad ve
kollateral akimin katkisini yansitir. Koroner akim rezervi ise sadece antegrad akimi
yansitir. Miyokardiyal ve koroner akim resrevi farki kollateral akim katkisini
yansitir. Giiniimiizde siklikla pratik olarak FAR, FARmyo yerine kullanilmaktadir
(73).

2.5.2 Far’m Olciim Teknigi

Giiniimiizde FAR uygun araclarin kullanima girmesi ile en ufak risk ve islemdeki az
uzama ile uygulanmaktadir. Fraksiyone akim rezervi i¢in gerekli olanlar sadece
basing Ol¢iimii yapabilen 0,014 inglik klavuz telin stenozu ge¢mesi ve maksimum

hipereminin  saglanmasidir. Maksimum  hiperemi  12-20 pcg adenozin
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uygulanmaktadir. Koroner arter i¢cinde tel manupulasyonu yapildig: icin genellikle
5000 IU heparin le antikuagulasyon saglanmalidir. Giincel kullanimda olan basing
klavuz telleri balon veya diger cihazlarla koroner girisime imkan tanimaktadir.
Basing ol¢iimii yapabilen tel koroner arter ostiumuna yerlestirilmis 7F veya 8F yan
deligi olmayan kilavuz kateterin i¢inden ilerletilir. Kateterin ucuna kadar ilerlenir ve
koroner damarin ostiumuna yakin bir yerde, hem kateterden, hem de basing telinden
alinan basing¢ kayitlarinin aynm1 degerde olmasina 6zen gosterilir. Sonra tel ile lezyon
gecilir ve bu sirada telin radyoopak kisminin lezyonu biitiiniiyle ge¢gmis olmasindan
emin olunmalidir. Bazal basin¢ kayitlarinin alinmasindan sonra hiperemik ajan
intrakoroner veya intravenoz olarak verilir. Ortalama aort basinci kilavuz kateterden,
ortalama distal basin¢ da basing telinin ucundan olciiliir. FAR cihazi ortalama distal

basincin, ortalama aort basincina oranindan FAR degerini direk olarak verir (69).
2.5.3 Far’in Klinik Kullanim Alanlari

Anjiografik olarak darliklarin degerlendirilmesi yiiksek diizeyde siibjektif
olmasindan otiirii darlik derecesi hakkinda objektif ve giivenilir bilgi veren FAR
Olctimii son yillarda siklikla kullanilmaya baslanmistir (74). FAR degeri 0.80 {izeri
oldugunda PKG yada KABG’nin ertelenmesinin klinik sonuglari miikemmeldir
(6,75). Bu yiizden fonksiyonel bilgiler eksik oldugunda o6zellikle orta dereceli
koroner arter lezyonlarinda FAR Ol¢iimii yapilmasit endikedir (73). Koroner
anjiografi endikasyonlar1 klavuzlarda iyi tanimlanmis olsa da giinliik pratikte koroner
anjiografi hastalarin sadece az bir kismi revaskularizasyon Oncesi fonksiyonel
testlerle degerlendirilmektedir (5). Fonksiyonel testler yapilmis olsa bile bu testlerin
sensivite ve spesifitesinin %100 olmamasi ve ¢ok damar hastaliinda spesifik
bolgeyi degerlendirmede kisithh derecede yardimci olmasi sebebiyle bir¢ok

revaskularizasyon islemi anjiografik degerlendirme neticesinde yapilmaktadir (76).

Klinik olarak iki alanda FAR uygulama alam1 bulmustur: 1) koroner arterde orta
dereceli lezyon(%40-70) bulunmasi. 2) klinik ile anjiografik bulgulari arasinda

uyusmazlik olmasi durumlarinda endikedir (77).

Klinik kullanimda revaskularizasyon yapilmasi ya da ertelenmesi i¢in FAR
kilavuzlugu kullanilmasi, iki biiyiilk randomize calisma ile kanitlanmistir. DEFER
calismasinda 325 tek damar KAH sahibi hasta, FAR degeri kritik olanlara PKG
uygulamasi iizerine medikal tedavi verilmesi ve FAR degerleri kritik olmayanlara
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sadece medikal tedavi verilmesi ile randomize edilmistir. 12-24 ay siire ile takip
edilmistir. Iki grup arasinda klinik sonlanimda farklilik izlenmemistir (78). Dahas1, 5
yillik izlemde PKG ertelenen grubun istenmeyen olay gelisme riski daha az
bulunmustur (79). FAME calismasinda ise ¢ok damar KAH’a sahip hastalarda
FAR’1mn karar verme metodu olarak kullanilmasini arastirmistir. 1005 ¢oklu KAH’a
sahip hasta rutin PKG uygulamasi ve FAR klavuzlugunda PKG uygulamasina
randomize edilmistir. 1 yilin sonunda istenmeyen olay goriilme sikligt FAR
klavuzlugunda PKG uygulanan grupta daha diisiik bulunmustur (%13,2 kars1 %18,3 ,
p=0.02) (70).

2.6. KALP YAG ASiIiDi BAGLAYICI PROTEIN

Kalp tipi yag asidi baglayic1 protein (KYABP) 1988 yilinda kalp hasar1 tespiti icin
tanisal bir belirleyici olarak bulunmustur (19). KYABP hiicre membranindan
mitokondriye oksidasyon i¢in yag asidi transferi yapan 15 kDA’lik Kkiiciik bir
stoplazmik proteindir. Kalp kasina moglobin’den 20 kat daha spesifiktir. Kalp kasina
gore iskelet kasinda ve beyinde ¢ok daha az bulunur (80,81,82). Sitoplazmik
yerlesimli olmasindan dolayr hizli sekilde kanda tespit edilebilir. Kalp kasindaki
iskemik periyoddan 30 dakika sonra kanda tespit edilebilir. Normal degeri kanda ¢ok
diisiiktiir. Kandaki yiikselmesi myoglobulinden daha hizlidir. Miyokardial hiicre
hasarini takiben 1 saat i¢inde serumda yiikseldigi, 4-6 saat i¢inde pik degerlere

ulastig1 ve 24-30 saat icerisinde normale dondiigii bildirilmistir (83) (sekil 9).
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Ust
Deger
—
0s 2s o6s 12s 24s dg l4g
Semptomlarm baslangicindan sonraki siire
= CK-MB = KYABP
== TnI == Myo
mm Tp T

Sekil 9: Kardiyak nekroz belirteclerinin salinim dinamikleri (CK-MB: Kreatinin
kinaz MB, Tn I: Troponin I, Tn T: Troponin T, KYABP: Kalp tipi yag asidi
baglayici protein, Myo: Miyoglobulin).

2.6.1 Kalp Tipi Yag Asidi Baglyic1 Protein’nin Akut Koroner Sendromlardaki

Yeri

Akut koroner sendrom ‘un (AKS) erken teshisinde diger kardiyak iskemi
belirleyicilerine gore daha sensitif oldugu bulunmustur. Troponin ile kombinasyonu
AKS teshisinde yalmiz troponine gore %20 daha sensitiftir (84). Troponin I ve
KYABP kombinasyonu AKS’yi dislamak icin en efektif test bulunmustur.
Basvurudan sonraki 0-3 saat araliginda troponin I ve KYABP kombinasyonunun

negatif prediktif degeri %94 bulunmustur (85).

Gogiis agris1 ile basvuran orta riskli hastalarda risk tahmini icinde kullanilabilecegi
ortaya konulmustur. KY ABP yiikselmesi bir y1llik miyokard infarktiisii (MI) gecirme
ve Oliim riskini 6nemli sekilde ongormektedir. Ayrica Troponin I ile KY ABP negatif
olmast 6 aylik izlemde %0 mortalite oram ile iligkili bulunmustur (86). Aym

zamanda troponin negatif KYABP seviyeleri 6,48 ng/lI’den yiiksek olan hastalarda
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istenmeyen olay riski serum kreatininden ve hasta yasindan bagimsiz olarak artmuigtir
(87). Bu veriler 1518inda KYABP degerleri AKS’de tanida ve prognozu gostermek

icin giivenilir bir belirleyici oldugunu kanitlamaktadir
2.6.2 Kalp Tipi Yag Asidi Baglayc1 Proteinin Diger Hastaliklardaki Rolii

KYABP kalbin etkilendigi baska durumlarda da ¢alisilmistir. Pulmoner emolide (PE)
istenmeyen olay riskini Ongdrmede troponin T’ye ve NT-pro-BNP’ye iistiin
bulunmustur (88). Baslangicta normal KYABP sahip PE hastalarinda higbiri 30
giinliik takipte mortal seyretmemistir (89). Bir ¢alismada aort diseksiyonunda da
KYABP diizeylerinin yiikselebilecegi bildirilmistir ve KYABP yiiksekligi bulunup
bulunmamasi ile diseksiyonun uzunlugu arasinda iliski oldugu bildirilmistir (90).
Ayrica yeni tami alan hipertansif hastalarda kontrol grubuna gore KYABP
diizeylerinin yiiksek oldugu gosterilmistir (91). Doksorubusin kemoterapisi alan
lenfomali hastalarda kemoterapi sonrast KYABP diizeyleri yiikselmesi alti siklus
kemoterapi sonrasi ejeksiyon fraksiyonunda diisme ile iliskilendirilmis ve

kemoterapiye bagh miyokard hasarinin erken belirteci olabilecegi bildirilmistir (92).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya, Ocak 2011 ile Ocak 2012 tarihleri arasinda, Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastaneleri (E.R.U.T.F.H.) Kardiyoloji Klinigi’nde KAP tanis1 konulup
KAG yapilmis sadece bir major koroner arterinde gorsel olarak orta dereceli (%40-
70) darlik tespit edilen ve FAR yapilma karart aliman 31 hasta alinmistir. KAG
yapilan FAR yapilma karar1 verilen hastalara DSE yapilmistir. Hastalarin
biyokimyasal parametreleri, kardiyak risk faktorleri, kardiyovaskiiler 6zge¢misi,
kullandig1 ilaglar ve demografik oOzellikleri hasta takip formlarina islendi.
Hastalardan DSE 06ncesi ve DSE sonrasi 4. saatte 8'er cc periferik venéz kan 6rnegi
biyokimya tiiplerine alidi. Ornekler 3000 devirde 5 dakika santrifiij edildi ve serum

numuneleri hazirlandi. Serumlar analiz donemine kadar -70°C’de saklandi.

Asagidaki ozellikleri bulunan hastalar ilgili durumun c¢alisma giivenligini veya
parametrelerini etkilemesi ve calisilacak olan biyokimyasal belirteglerin kandaki

seviyelerinin etkilemesi nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi.
Dislama kriterleri:
e Son alt1 hafta i¢inde akut koroner sendrom geligsmis olanlar
e Birden fazla orta veya ciddi dereceli koroner arterde lezyonu olan hastalar

e Perikardit ve miyokardit
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e Onemli sol ventrikiil hipertrofisi olanlar (duvar kalmligi 1,5 cm iizeri

olanlar)
e Orta ve ciddi derecede mitral ve aort kapak hastalig1 olanlar
e Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (EF<%45 ) olanlar
e Bobrek ve karaciger yetersizligi olan hastalar
e (Ciddi akciger hastaligi, ciddi anemi
e Malignite
e Periferik Arter Hastalig1

e Bilinen iskelet kas1 hastalig1 olan veya son bir hafta i¢inde agir egzersiz

yapmis olanlar
e DSE ic¢in kontrendikasyonu olan hastalar

Calismaya alinan tiim hastalarin anamnezleri alindi, fizik muayeneleri yapildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, boy ve kilolari, aterosklerotik risk faktorleri, glukoz, iire,
kreatinin, sodyum, potasyum, AST, ALT, aclik lipid degerleri ( total kolesterol,
trigliserid, HDL, LDL) degerleri kaydedildi. Hastalarin ilag anamnezleri alindi, test
giinii ve Oncesinde beta bloker, uzun etkili nitrat gibi antiiskemik ila¢ alimlar
kaydedildi. Calismanin Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunlugu,
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi (karar no:

2011/17). Tiim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve yazili onamlar1 alindi.

3.1. KORONER ANJiOGRAFi

Tiim hastalara femoral arter giris yolu kullamilarak, judkins teknigi ile standard
pozisyonlarda secici koroner anjiografi yapildi. Philips Integris 5000 cihazi (Philips
Medical Systems, Best, The Netherlands) ve iopromide (Ultravist 370, Shering, AG,
Berlin, Almanya) opak madde olarak kullanildi. Koroner anjiyografi islemi sonrasi
koroner lezyonlarin anjiyografik analizleri iki girisimsel uzman kardiyolog
tarafindan yapildi. Tiim olgulara ait koroner arter darliginin % degerleri gorsel olarak
degerlendirildi. % 40-70 darlik olusturan lezyonlar orta dereceli lezyonlar olarak

kabul edildi (2). FAR uygulama karar1 klinisyen tarafindan verilmistir.
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3.2. FRAKSIYONE AKIM REZERVi OLCUMU

RADI Medical Systems analiz makinesi ve basing telleri caligmada kullanilmistir.
Tiim hastalara FAR islemi 6ncesi 5000 iinite fraksiyone olmayan heparin yapilmstir.
7F klavuz kateter ile koroner ostiuma yerlesildikten sonra 0,014 inclik basing teli ile
koroner ostiumuna kadar ilerlendi. Klavuz kateterin ve basing telinin basinglari
esitlendikten sonra tel ile lezyonlar gecildi ve basing telinin sensoril en az lezyondan
10 mm distale yerlestrildi. Bazal ol¢iimler alindi. Sonrasinda maksimum hiperemiyi
saglamak icin 90-120 mcq adenozin uygulamasi yapildi. FAR degeri lezyon
distalindeki ortalama basincin klavuz kateter icindeki ortalama basinci oram olarak
alindi. 0,80 ve iizeri degerler kritik olmayan lezyonlar, 0,80 alti1 degerler kritik

lezyonlar olarak kabul edildi.

3.3. DOBUTAMIN STRES EKOKARDiYOGRAFi

Tiim ekokardiyografik incelemeler General Electric Vivid 7 ekokardiyografi cihazi
(GE Vingmed Ultrasound AS N-3190 Horten, Norway) ile 2.5 MHz frekansi ile
calisan prob kullamilarak yapildi. Dobutamin (Dobutabag®, Eczacibasi-Baxter)
infiizyon pompasi ile intravendz olarak periferik bir vene verildi. Test sirasinda
otomatik kan basinci dl¢iim cihazi ile siirekli kan basinci dl¢timii yapildi ve ii¢ kanal
siirekli EKG monitorizasyonu uygulandi. Dobutamin infiizyonu oncesi standart
transtorasik ekokardiyografik degerlendirme yapildi. Hastanin DSE baslangicinda ve
her dozda apikal dort bosluk, apikal iki bosluk, parasternal uzun ve kisa aks orta
segment goriintiileri {ic kardiyak siklusu icerecek sekilde alinarak kaydedildi.
Dobutamin infiizyonuna 10 mcg/kg/dk dozunda baslandi. Dobutamine hiperkinetik
yanit gozlendikten sonra, 40 mcg/kg/dk'y1 gecmeyecek sekilde her iic dakikada bir
doz 10 mcg/kg/dk arttirildi. Bazal, 20 mcg/kg/dk dozunda ve maksimum kalp hizina
ulasildiginda goriintiiler kayit edildi. Hedeflenen kalp hizina ulasilamadig takdirde
dobutamin infiizyonu devam ederken hastaya toplam doz 1 mg’1 gecmeyecek sekilde
bir dakikalik aralarla 0,50 mg atropin iv verildi. Test, hedef hiza ulasildiginda, tolere
edilemeyen semptom gelistiginde, ciddi aritmi olustugunda (atriyal fibrilasyon,
ventrikiiler takikardi), yeni gelisen duvar hareket bozuklugu gozlendiginde,
semptomatik hipotansiyon gelistiginde veya ciddi kan basinct yiiksekligi
gozlendiginde (> 240/120 mmHg) sonlandirildi. 20 mcg/kg/dk dozunda alinan
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goriintiiler diisiik doz goriintiiler olarak, maksimum kalp hizina ulasildigindaki dozda
alman goriintiiler ise yiiksek doz goriintiiler olarak isimlendirildi. Test sonunda
sayisal olarak kaydedilmis goriintiiler EKO cihazinda bulunan yazilim araciligiyla

senkronize olarak ayni pencerede degerlendirildi.

3.4. STRAIN EKOKARDiIYOGRAFi

Longitudinal strain ve SR ol¢timleri renkli doku Doppler hizlarindan hesaplanmustir.
Doku Doppler icin renk skalasi <20 ve harmonik 2 goriintiilleme ayarlandi.
Hesaplama araligi 8 mm alinmistir. Renkle kodlanmig SR egrileri her duvar (septal,
anteroseptal, enterior, lateral, posterior ve inferior) i¢in yapilmistir. Strain ve SR
egrileri her duvarin bazal, orta ve apikal kisminin orta kesminden elde edilmistir.
Degerler sinyal giiriiltiisiinii en aza indirmek icin 3 kalp dongiisiiniin ortalamasi
olarak ve ekspiryumun sonunda alinmistir. Aort ve mitral kapak acilim (AVA ve

MVA) ve kapanim (AVK ve MVK) zamanlar eko kaytilarindan elde edilmistir.

Olgiimler SR icin pik degerleri, sistolik strain degerleri icin ejeksiyon sirasindaki
maximum strain degeri, SSS mitral erken dolumun neden oldugu miyokardiyal
uzamanin bolgesel olusumu ile AVK arasindaki maksimum strain degerleri
alinmistir. SSS indeks, SSS ile sistolik strain arasindaki farkin maksimum strain

degerine oran1 alinmustir (sekil 6).

Amerikan kalp cemiyeti’'nin (AHA) Onerisine gore LAD sorumlu damar olan
hastalarda apikal iki bosluk goriintiilerden anterior duvar ol¢iimleri, LCX sorumlu
damar olan hastalarda apikal dort bosluk goriintiilerden lateral duvar olctimleri ve
RCA sorumlu damar olan hastalarda apikal iki bosluk goriintiilerden inferior duvar

Olctimleri analize alind1 (93).

3.5. KYABP OLCUMU

KYABP 6l¢iimii i¢cin DSE’den hemen 6nce ve DSE yapldiktan 4 saat sonra drnekler
alindi. Ornekler santifuruj edildikten sonra serum kismi -70°C buzdolabinda
saklandi. KYABP analizi i¢cin KYABP ELISA kiti (Adipo Bioscience Santa Clara,
USA, human heart type fatty acid binding protein(HFABP/FABP3) elisa kit)

kullanildi.
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3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu calismada istatistiksel analizleri yapmak icin “SPSS 17.0 Istatistik Paket
Program1” kullanildi. Gruplar arasindaki farkliligi degerlendirmek icin verilerin
parametrik olup olmamasina gore uygun olan Mann U Whitney veya student t test
uygulanmustir. Katagorik degiskenlerin analizi i¢in Fisher’s exact testi uygulanmustir.
Bagimhi degiskenler arasindaki iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Ekokardiyografik veriler ile krtiklik, FAR degerleri ve hasta ozellikleri arasindaki
iliskiyi degerlendirmek icin tek yolii ANOVA ve ki kare testi uygulanmistir. Bu
degerler arasindaki korelasyon i¢cin Pearson ve Spearman kolerasyon analizleri
kullanildi. Tanisal test karakteristikleri giivenlik araligt %95 kabul edilerek
bilgisayardan elde edilmistir. FAR degeri 0,80 alt1 olanlarin kritik kabul edilen ROC
egrileri kullanilarak pik stres sirasinda {i¢ segmentin ortalama SR ve sistol sonu
strain index degerleri i¢in duyarlilik ve 6zgiilliikk degerleri bulunmustur. Tim testler

i¢in iki tarafli p degerlerinin 0,05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Yilmaz-Mehmet Oztaskin Kalp
Hastanesinde KAP tanisi ile KAG yapilmig alinma kriterlerine uygun 31 hasta dahil
edilmistir. Tiim hastalarin tek epikardiyal koroner arterinde orta dereceli lezyon
saptanmis ve FAR yapilma karar1 verilmistir. FAR degeri 0,80 altinda olan 16 hasta
kritik gruba, FAR degeri 0,80 ve iizerinde olan 15 hasta ise kritik olmayan gruba
dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi kritik grupta 58,8 + 11,8 kritik olmayan
grupta ise 57,8 £ 8,9°dir (p=0,791). Kritik grupta 11 erkek, 5 kadin, kritik olmayan
grupta ise 11 erkek 4 bayan hasta vardir (p=0,546). KAH ic¢in risk faktorleri
acisindan, kritik gruptaki hastalarin 12’sinde hipertansiyon, 8’inde DM, 8’inde sigara
icimi Oykiisii, 4’tinde KAH i¢in aile Oykiisii bulunmaktayd: (tablo 4). KAH risk

faktorleri acisindan gruplar arasinda anlaml fark yoktur (tablo 4).
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Tablo 4: Hastalarin demografik, biyokimyasal ve anjiografik 6zellikleri

Kritik olan grup (n=16) Kritik ?:::g;m grup p

Yas 58.8 +11.8 57.8+8.9 0,791
Erkek cinsiyet (n,%) 11 (%73.3) 11 (%71.0) 0.546
Hipertansiyon (n,%) 12 (%75.0) 10 (%66.7) 0.454
Diabetes mellitus (n,%) 8 (%50.0) 5 (%38.5) 0.283
Sigara (n,%) 8 (%50.0) 10( %66.7) 0.473
Aile oykiisii (n,%) 4 (%30.8) 9 (%69.2) 0.096
VKI (kg/m?) 28.5+4.1 27.7+4.1 0.604
Kreatinin (mg/dl) 1.0+£0.2 1.1+£0.2 0.314
Total kolesterol (mg/dl) 190.0 £ 37.2 201.8 +38.4 0.392
LDL(mg/dl) 126.1 +33.0 108.3 £23.4 0.093
HDL(mg/dl) 36.6 £4.9 36.8+5.3 0.923
Glukoz(mg/dl) 115.8 £28.6 110.4 £ 36.6 0.645
Ejeksiyon fraksiyonu % 59.2+4.38 59.8+7.3 0.809
LAD (n,%) 11 (%68.7) 9 (%60.0)

LCX (n,%) 3 (%18.7) 1 (% 6.,6) 0,293
RCA (n,%) 2 (% 12.5) 5 (% 33.3)

VKIi: Viiciit Kitle indeksi,

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek

dansiteli lipoprotein, LAD: Sol 6n inen koroner arter, LCX: Sol sirkiimfileks
koroner arter, RCA: Sag koroner arter

Kritik grupta viiciit kitle indeksi (VKI) 28,5 + 4,1, kritik olmayan grupta ise 27,7 +
4,1 olarak bulunmustur (tablo 4).
kreatinin, total kolesterol, LDL ve HDL arasinda anlamli fark yoktu (115,8 +28,6
kars1 110,4 £ 36,6, 1,0 £ 0,2 kars1 1,1 + 0,2, 190,0 + 37,2 kars1 201,8 + 38,4, 126,1 +
33,0 kars1 108,3 + 23,4, 36,6 + 4,9 kars1 36,8 + 5,3, p=0,645, p=0,314, p=0,392, p=
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0,093, p=0,923, sirasiyla) (tablo 4) . Hastalarin ejeksiyon fraksiyonlar1 arasinda
anlaml fark yoktu (%59,2 + 4,8, %59,8 + 7,3, p=0,809) (tablo 4) .

Kritik grubun ortalama FAR degeri 0,74 + 0,03 , kritik olmayan grubun ortalama
FAR degeri 0,87 = 0,04 olarak bulunmustur (p=0,001). KAG lezyonlarin gorsel
derecelemesinde her iki grup arasinda anlaml fark izlenmedi (% 53,7 £7,6, karsi
%51,6 £ 9,7, p=0,512). Kiritik olan grupta 9 hastada, olmayan grupta 2 hastada DSE
sirasinda angina tarifledi (p=0,013). Gruplar arasinda DSE’deki hedef kalp hizlari,
ulasilan kalp hizlari, bazal ve maksimum kan basinglar1 arasinda anlamhi fark yoktu

(tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin KAG, FAR ve DSE ozellikleri

Kritik olan grup Kritik olmayan
(n=16) grup (n=15) p
FAR 0.74 £0.03 0.87 +0.04 0.001
Gorsel Derece % 53.7+7.6 51.6 £9.7 0.512
Angina gelisen hasta (n,%) 9 (%56,2) 2 (%13,3) 0.013
Hedef kalp hiz1 136.5+7.5 137 +10.1 0.794
Ulasilan kalp hiz1 131.7+£8.4 133.0+£9.2 0.682
Bazal sistolik kan basinci (mmHg) 133.0£10.7 129.7 £ 12.2 0.427
Bazal diastolik kan basinct (mmHg) | 81.6 £ 6.2 82.8+£9.7 0.674
Max. Sistolik kan basinci(mmHg) 169.6 +18.9 164.6 £ 18.2 0.453
Max. Diastolik kan basinciimmHg) 88.9 +14.3 924 +12.0 0.474
Beta bloker kullanimu sayis1 (n,%) 8 (%50.0) 9 (%60.0) 0.722
Atropin ihtiyaci sayst (n,%) 4 (%25.0) 3( %20) 0.920

Istirahatte doku Doppler degerleri gruplar arasinda anlamli farkli degildi. Dobutamin
infiizyonu ile doku Doppler degerlerinde artma izlendi. Istirahat diisiik ve yiiksek
dozlarda gruplar arasinda doku Doppler degerlerinde anlamli farklilik izlenmedi

(tablo 6).
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Tablo 6: DSE’deki doku Doppler degerleri

Doku Doppler Degerleri
) Kfritik olan grup Kritik olmayan grup p
Segment | Dobutamin (n=16) (n=15)
Dozu
[strahat 45+1.1 54£22 0.137
Bazal | Diisiik Doz 6.8+29 8329 0.211
Yiiksek doz | 9.2+3.1 9.6+4.5 0.746
Istrahat 26+1.0 32+1.5 0.187
Orta Diisiik Doz 44+£272 44+2.0 0.054
Yiiksek doz | 6.1 £2.5 8.0+3.3 0.083
Istrahat 1.0+£0.9 14+1.1 0.368
Apikal | Diisiik Doz 225 £2.1 24+ 1.1 0.809
Yiiksek doz | 3.6 £2.1 34+14 0.846

Istirahatte bazal, orta ve apikal segmentler icin strain degeri
arasinda farklilik izlenmedi (p=0,708, p=0,860, p=296, sirasiyla). Diisiik dozda kritik
grupta strain azalirken, kritik olmayan grupta strain artmistir. Diisiik dozda, bazal ve
apikal segmentlerde strain degerleri arasinda anlamli farklilik izlendi (p=0,020,
p=0,004, sirasiyla). Yiiksek dozda bazal ve apikal segmentlerde kritik ve kritik
olamayan gruplar arasinda anlaml farklilik izlendi (p=0,006, p=0,047, sirasiyla)

(tablo 7). Segmentlere gore istirahat ve yiiksek doz dobutamin sirasindaki strain

degerleri degisimi sekil 10’da goriilmektedir.
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Tablo 7: DSE safhalaria ve segmentlere gore strain degerleri

Strain %
. Kritik olan grup Kritik olmayan grup p
Segment | Dobutamin (n=16) (n=15)
Dozu
[strahat -18.8 £5.1 -18.1 £4.7 0.708
Bazal | Diisiik Doz -14.0+£6.2 -19.7+£6.6 0.020
Yiiksek doz | -13.0+£5.2 -18.6 £4.9 0.006
Istrahat -17.1 £5.0 -174 +£5.6 0.860
Orta Diisiik Doz -153+£7.1 -189£5.7 0.139
Yiiksek doz | -12.3+5.3 -148£5.5 0.223
Istrahat -13.8+7.8 -16.8 +7.8 0.296
Apikal | Diisiik Doz -13.2+44 -19.2+6.0 0.004
Yiiksek doz | -13.9+4.3 -18.0 £6.2 0.047
20 | [lstivanat | | vOksek | ListiRanat || viKsex | Ml 52z

Strain %

Sekil-10: Segmentlere gore strain degerlerin istirahat ve yiiksek doz dobutamin ile

15 —

-10 —

degisimi (Istirahat: Istirahat sirasinda alinan degerler, Yiiksek: yiiksek doz

Kritik clmayan grup

Kritik olan grup

dobutamin sirasinda alinan degerler)
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Istirahatte SR degerleri arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi (tablo
8). Her iki grupta SR degerlerinde stres derecesi ile tedrici artma izlendi. Diisiik
dozda orta ve apikal segmentlerde, yiiksek dozda bazal, orta ve apikal segmentlerde
SR degerleri kritik olmayan grupta istatiksel olarak yiiksekti (tablo 8). Yiiksek dozda
bazal, orta ve apikal segmentlerin ortalama SR degerleri kritik olan ve olmayan
gruplarda sirasiyla -1,34 + 0,42 s-! ve -2,02 £ 0,38 s-! bulunmustur (p=0,001) (Sekil
11).

Tablo 8: DSE sathalarina ve segmentlere gore SR degerleri

Strain rate s-!
) Kfritik olan grup Kritik olmayan grup p
Segment | Dobutamin (n=16) (n=15)
Dozu
Istrahat -1,22 £0,48 -1,23 £ 0,40 0,924
Bazal Diisiik Doz -1,35+0,35 -1,51 £ 0,35 0,224
Yiiksek doz | -1,38 £ 0,40 -1,85 £0,61 0,020
Istrahat -1,11 £ 0,44 -1,20 £ 0,35 0,507
Orta Diisiik Doz -1,20£ 0,40 -1,68 + 0,33 0,001
Yiiksek doz | -1,49 £0,43 -2,06 £ 0,39 0,001
Istrahat -1,04 £ 0,49 -1,23 £ 0,35 0,225
Apikal | Diisiik Doz -1,08 £ 0,50 -1,74 £0,37 0,001
Yiiksek doz | -1,48 £0,35 -2,17+0,44 0,001
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— — . Bazal
ISTIRAHAT YUKSEK
M ora

Apikal

ISTIRAHAT YUKSEK

Strain Rate s-'

-1.0 4

0.5 -

0.0 -

Kritik olmayan grup Kritik olan grup

Sekil-11: Segmentlere gore SR degerlerin istirahat ve yiiksek doz dobutamin ile
degisimi (Istirahat: Istirahat sirasinda alinan degerler, Yiiksek: yiiksek

doz dobutamin sirasinda alinan degerler)

Gruplar arasinda istirahatte SSS indeks degerlerinde ii¢ segment icin anlamli farklilik
izlenmedi (tablo 9). Yiiksek doz dobutamin sonrasi kritik grupta toplam 34
segmentte SSS gelisirken, krtik olmayan grupta toplam 10 segmentte SSS gelismistir
(sekil 12). Diisiik ve yiiksek dozda ii¢ segment icin de kritik grupta kritik olamayan

gruba gore ortalama SSS indeks degerlerinde anlamli artis izlendi (tablo 9).
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Tablo 9: DSE safhalarina ve segmentlere gore SSS indeks degerleri

Sistol sonu strain index Kritik olan grup Kritik olmayan grup
P
Segment | Dobutamin (n=16) (n=15)

Istrahat 0,04 + 0,09 0,01 £0,05 0,325
Bazal Diisiik Doz 0,22 +0,15 0,03+0,11 0,002
Yiiksek doz | 0,23 £0,18 0,02 £ 0,04 0,001
Istrahat 0,10 £0,17 0,03 £0,13 0,122
Orta Diisiik Doz 0,17 £0,21 0,01 £0,03 0,001
Yiiksek doz | 0,29 + 0,21 0,08 +0,17 0,005
Istrahat 0,03 £ 0,04 0,01 £0,04 0,241
Apikal | Diisiik Doz 0,18 +£0,23 0,03 +0,10 0,007
Yiiksek doz | 0,20 £0,18 0,04 £ 0,12 0,030

. Bazal
M ora

Apikal

Sistol sonu strain gelisen hasta sayisi

Kritik olmayan grup

Kritik olan grup

Sekil-12: Yiiksek doz dobutamin ile SSS gelisen segment sayilari
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Baslangic KYABP degerleri arasinda kritik ve kritik olmayan grup arasinda anlaml
farklilik yoktu ( 4422 + 2828 pg/ml kars1 3777 + 2540 pg/ml, p=0,510, sirasiyla).
DSE sonrast 4 saatte kritk grupta KYABP degerlerinde artis gozlenirken, kritik
olmayan grupta azalma izlendi ve bu degisiklikler anlaml1 degildi (4422 + 2828 kars1
4783 + 3708 pg/ml ve 3777 + 2540 kars1 3183 + 1721 pg/ml, p=0,479 ve p=0,097,
sirastyla) . Bu degisiklik gruplar arasinda da istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0,138) (tablo 10). Baslangic ve DSE sonras1 4 saat KYABP degisimi kritik olan
grupta 360 £+ 1985 pg/ml iken kritik olmayan grupta -593 + 1292 pg/ml idi. Bu fark
istatiksel olarak farkli degildi (p=0,126).

Tablo 10: Baslangic ve DSE sonrasi 4 saat KYABP ve degisim degerleri.

Kritik olan grup | Kritik olmayan grup p
(n=16) (n=15)
Baslangic KYABP (pg/ml) 4422 + 2828 3777 £2540 0.510
DSE Sonrasi 4. Saat (pg/ml) | 4783 + 3708 3183 £1721 0.138
Bazal ve 4. Saat Degisim 360 + 1985 -593 + 1292 0.126
(pg/ml)

KYABP: Kalp tipi yag asidi baglayic1 protein

Yiiksek dozda bazal, orta ve apikal segmentlerin ortalama SR ve SSS indeks
degerlerinin FAR degerleri ile iyi kolerasyon gosterdigi bulundu (r=-0,580, r=-0,676,
p=0,001, p=0,001, sirasiyla) (Sekil 13 ve 14). DSE sonrast1 4. Saat KYABP ve
KYABP degisimi ile FAR degerleri arasinda ise anlamli kolerasyon izlenmedi (r=-

0,059, r=-0,176, p=751, p=0,345, sirasiyla).
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Yuksek doz ortalama SRI

Sekil-13: Yiiksek doz dobutamin safhasinda her 3 segment icin ortalama SR

degerleri ile FAR degerleri arasindaki kolerasyon

0,57 a

o
=
1

0,39

(=]
o
i

Yuksek doz ortalama 555 index

0,19

Sekil-14: Yiiksek doz dobutamin safhasinda her 3 segment icin ortalama SSS indeks

degerleri ile FAR degerleri arasindaki kolerasyon

37



Yiiksek dozda bazal, orta ve apikal segmentlerin ortalama SR, SSS indeks ve
KYABP degisim degerleri icin FAR degerinin krtitikligini gdsteren ROC analizi
yapildi (sekil 15). ROC egrilerinden hesaplanan -1,71 ortalama SR kesim degeri %81
duyaliliga ve %80 ozgiilliige sahiptir. SSS indeksi i¢in 0,14 kesim degeri %81
duyarliliga ve %80 ozgiilliige sahiptir. 320 pg/ml KYABP degisim degeri %56
duyarhiliga, %80 ozgiilliige sahiptir (tablo 11). Her ii¢ deger i¢cin ROC analizinde
bulunan egri altindaki alanlar, pozitif ve negatif Ongorii degerleri tablo 11°de
verilmistir. SR ve SSS index pozitifligi, kritikligi %92 6ngoriirken, ii¢ parametrenin

pozitifligi, kritikligi %100 ongormektedir.

Tablo 11: Kritikligi tahmin etmede SR, SSS index ve KYABP degisim degerleri

Sistol sonu strain Strain rate KYABP degisimi
index ortalama

Duyarlilik % 81 81 56

Ozgiilliik % 80 80 80

Pozitif ongorii % 81 81 75

Negatif ongorii % 80 80 63

Egri altindaki alan 0,871 0,888 0,667
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Sekil-15: SR,SSS index ve KYABP degisiminin kritikligi tahminde ROC egrisi

(KYABP: Kalp tipi yag asidi baglayici protein, SR: strain rate, SSS: sistol
sonu strain, AUC: egri altindaki alan)
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5. TARTISMA

Kararli anjina pektroris’te, medikal ve revaskularizasyon olmak iizere iki onemli
tedavi se¢enegi vardir (3). KAP’ta uygun medikal tedavi ile mortalite ve morbiditeyi
onlemek miimkiindiir. KAP’ta medikal tedaviye yanitsiz semptomlarin olmasi, tanida
belirsizlik olmasi, sol ventrikiill EF’sinin azalmasi veya invaziv olmayan testlerde
yiiksek riskli hastalarda KAG uygulanmaktadir (2). KAG sonucuna gore
revaskiilarizasyon karar1 verilmektedir. Cogu zaman revaskiilarizasyon karari
verilirken lezyonun fonksiyonel darlik olusturup olusturmadigi arastirllmamaktadir
(74,94). Fonksiyonel darlik olusturmayan koroner lezyonlara miidahale sadece
medikal tedaviye gore daha kotii klinik sonuclarla iligkilidir (95). Bu yiizden koroner
lezyonlarin fonksiyonel olarak degerlendirilmesi onemlidir. Koroner lezyonlarin
fonksiyonel 6neminin belirlenmesinde FAR altin standard yontem olarak kabul
edilmektedir (7). Bu c¢alismada orta dereceli koroner arter lezyonlarin DSE’deki
strain degerleri ve DSE oOncesi ve sonrast KYABP ile FAR arasindaki iliski

arastirilmistir.

Calismamizda FAR degerleri ile DSE’deki SRve SSS indeks degerlerin iyi kolere
oldugu bulunmustur. SSS indeks veya SR degerlerine bakilarak lezyonun kritik
oldugunu %81 duyarlilikla ve %80 6zgiilliikle ile tahmin edilebilmektedir. Geleijnse
ve arkadaglarinin 2009 yilinda yapmis olduklar1 metaanalize gore DSE koroner arter
hastaligin1 gostermede % 81 duyarli ve %82 6zgiil bulunmustur (96). Bu metaanalize

coklu ve tekli damar KAH hastalar1 alinmistir. Bu metaanalizde tek damar KAH icin
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sensivite %72’ye diismektedir. Ayrica bu metaanalize katilan calismalarda sadece
orta dereceli koroner lezyonlar degil ciddi koroner lezyonlar da bulunmaktadir.
Bizim calismamiza katilan hastalarin hepsinde tek damarinda orta dereceli lezyon
bulunmaktadir. Calismamizda bulunan sensivite ve spesifite degerleri bu
metaanalizdeki tek damar KAH icin verilen degerlerden daha iyi oldugu
goriilmektedir. Bunun sebebi metaanlizdeki calismalarin ¢ogunda DSE’nin gorsel

degerlendirilmis olmasi olabilir.

Strain ve SR ekokardiyografi miyokardin kasilma ve deformasyonu 6l¢gmede faydasi
kanmitlanmis araclardir (97). Dobutamin ile kalp is yiikiiniin artirllmasi esasina
dayanan klasik DSE’de doku Doppler bazli strain ve SR degerlerinin miyokard
iskemisini ve canliligini gosterimini kolaylastirdigi gosterilmistir (11,98). Iskemi ve
canlilig1 6ngdrmede strain ve SR degerleri bir¢cok ¢alismada gorsel degerlendirmeye
gore daha iyi sonuclar vermistir (99,100). Ayrica gorsel degerlendirme kisiden kisiye
degisir ve yoruma aciktir (101). Strain ve SR ise daha objektif degerlendirme
saglamaktadir (102). Bizim ¢alismamizda bulunan SSS indeks ve SR icin bulunan
ozgiillik ve duyarlilik degerleri DSE’de strain ve SR uygulamasinin yararh

olabilecegini ortaya koymaktadir.

Halen stress ekokardiyografi siklikla gorsel degerlendirilmektedir. Gorsel
degerlendirme duvar hareketleri ve kalinlasmasin1 baz almaktadir (38). Fakat insan
gozii farkli iskemik bolgelerde gelisen kompleks degisikleri tespit etmekte yetersiz
kalabilir. 90 msn’den az siiren hareketler goz ile algilanamaz (103). Sistol sonu
kisalma gibi iskemi belirteci olan 50-60 msn siireli duvar hareketleri gorsel olarak
degerlendirilemez (99). Strain eko bu gibi duvar hareketlerinin belirlenmesini
saglamaktadir (104). Gorsel degerledirme kisa aks fonksiyonlarini degerlendirilirken
longitiidinal strain ve SR goriintiileme wuzun eksen fonksiyonlarimin da
degerlendirilmesini saglamaktadir (99). Dumesnil ve arkadaslarin yapmis oldugu
calismaya gore sol ventrikiil uzun eksen fonksiyon bozuklugu EF’de %40’lik
azalmaya yol acarken, kisa eksen fonksiyonlarinin azalmasi sadece %15-20 ‘lik bir
EF azalmasina yol agmaktadir (105). Bu nedenlerden dolay1 longitudinal strain ve
SR degerlendirme gorsel degerlendirmeye gore avantaj saglamaktadir. Ancak doku
Doppler bazli strain degerlerinin a¢1 bagimli olmast ve yiiksek doz dobutamin

sirasinda giiriiltiiniin fazla olmasi degerlndirmede gii¢liiklere neden olmaktadir (99).
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Sonu¢ olarak oOnceki yapilmis calismalarda, strain ve SR goriintiilemenin gorsel

degerlendirmeye gore benzer veya daha iyi sonuglart oldugu bulunmustur.

Voight JU ve arkadaglarinin 2003 yilinda yayinlanan calismasinda 44 KAH’dan
siiphenilen hasta calismaya alinmistir (63). Miyokard perfiizyon sintigrafisinin altin
standard alindig1 calismada SR degerlerinin gorsel degerlendirmeye gére KAH’1
tespit etmede duyarlilik ve ozgiilliigii %81/82 ‘den %86/90’a ¢ikartigi bulunmustur.
Bir diger calismada 150 hastaya DSE yapilmistir (106). DSE’ler gorsel, doku
Doppler bazli strain ve iki boyutlu goriintii bazli strain ile degerlendirilmistir.
Anjiografinin altin standard alindig1 bu caligmada gorsel ve doku Doppler bazli strain
degerlendirme benzer sensivite degerlerine sahipken iki boyutlu goriintii bazli strain
degerlendirme daha diisiik sensivite degerine sahip ¢ikmistir (%75, %74, %69,
sirastyla). Weidemann ve arkadasalarinin yapti§i diger ¢alismada 30 tek ve cok
damar KAH hastasina DSE yapilmistir (107).  Koroner lezyonlar FAR ile
degerlendirilmistir. Kritikligi gostermede SR degerlendirme gorsel degerlendirmeye
gore duyarliligt %80’den 89’a, ozgiilliigi %67 den 89’a yiikseltistir. Dagdelen ve
arkadaslarin yapmis oldugu calismada FAR ile doku Doppler ve strain degerlerinin
kolerasyonuna bakilmistir (108). FAR degerleri ile SR degerleri arasinda kolerasyon
bulunamazken pik strain degerlerinde giiclii kolerasyon bulunmustur. Bu c¢alismaya
alinan hasta sayisinin az olmasi (n=17), SSS bakilmamasi ve duyarlilik /6zgiillik
degerlerinin hesaplanmamasi ¢alismanin zayif yonleri olarak goriilmektedir. Bizim
calismamizda SR ve SSS indeksin %81 duyarliliga, %80 o6zgiilliige sahip oldugu
bulunmustur. Bizim ¢alismamiza alinan hastalar tek damar, orta dereceli koroner
lezyona sahip olmalarina ragmen duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri onceki calismalarla

benzerdir.

Cok damar ve yaygin KAH bulunan hastalarda DSE duyarhiliginin arttii
bulunmustur (109). Tek damar hastalarinda duyarlilik %72 bulunurken ¢ok damar
hastalarinda oran %87’ ye ¢ikmaktadir (96). Gaibazzi N. ve arkadaslarimin yaptig1 bir
caligmada stres ekokardiyografinin orta dereceli lezyonlarda duyarhilgin1t % 37
bulunmustur (109). Ancak literatiirde genel olarak KAH i¢in belirlenen esik darlik
derecesine gore duyarliligin degistigi bulunamamistir (96). Literatiirde bazi
caligmalar daraltict KAH olarak esik degerini %50 alirken bazi calismalar %70

almistir. Iki esik degerini kullanan c¢alismalar arasinda duyarhilik icin fark
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bulunamamistir (96). Fakat bu calismalarda %50 ve %70 arasinda darlik bulunan
hastalar tiim hastalarin % 9’nu olusturmaktadir (96). Yani literatiirde orta dereceli
koroner lezyonlarin DSE ile degerlendirilmesi yeterince calisiilmamistir. Bizim
calismamizda tiim hastalar tek damar ve darlik derecesi %70’in altinda idi. Bu veriler
1s18inda  calismamizda bulunan duyarlilik degerleri, tek damar ve orta dereceli
lezyonlarin degerlendirilmesinde DSE’deki strain degerlerinin faydali oldugunu

gostermektdir.

Revaskiilarizasyonda asil hedef miyokard iskemisidir (5). Iskemi olusturmayan
damarlarin revaskiiarize edilmesinin sag kalim iizerine olumsuz etkisi vardir (5). Bu
durum koroner lezyonlarin fonksiyonel 6zelligini en iyi gosteren FAR’1n kullanildig:
iki biiyiik randomize calisma ile kanitlanmustir. Pijls NH ve arkadaslarinin 325
hastayla yapmis oldugu calismada FAR degeri 0,75 iizerinde olan PKG yapilan ve
yapilmayan hastalar arasinda 5 yillik takipte istenmeyen kardiyak olaylarda PKG
yapilmayan grupta istatiksel olarak anlamli olmayarak daha iyi oldugu bulunmustur
(%3,3 karst1 %7,9, p=0,21) (79). Yine Pijls NH ve arkadaslarinin 1005 hasta ile
yapmis oldugu calismada ¢ok damar hastali§ina sahip hastalarda anjiografik ve FAR
klavuzlugunda revaskiilarizasyonun 2 yillik sonuglar1 arastirilmistir (95). FAR
klavuzlugunda revaskularizasyon uygulanan grupta FAR degeri 0,80 iizerinde olan
hastalarda PKG ertelenmis, 0,80 altinda olanlara ise ila¢ kapl stent kullanilarak PKG
uygulanmistir. Sonu¢ olarak FAR klavuzlugunda PKG uygulanan hastalarda
istenmeyen kardiyak olay anjiografi klavuzlugunda PKG uygulanan gruba gore
%22.4’ten %17,9’a istatiksel olarak anlamli olmayarak diismiistiir (p=0,08). Bu
sonuclar 1s18inda FAR degeri kritik olmayan hastalarin medikal takibi iyi

prognozludur.

Uzun donem takipte istenmeyen kardiyak olayalar i¢in stres ekokardiyografinin yeri
1yi belirlenmistir (110). Strain degerlerinin kullanildig: iki calisma ile negatif stres
testi olanlarda kardiyak prognozun iyi oldugu gosterilmistir. Mastouri R ve
arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada 358 hastaya stress ekokardiyografi
yapilmistir (111). Hastalar ortalama 10,7 ay takip edilmis ve istenmeyen kardiyak
olay gelisen ve gelismeyen hastalarin stres ekokardiyografik ozellikleri
karsilastirilmistir. Bakilan farkli parametreler icinde anatomik M-mode ile dl¢iilen

SR degerlerinin istenmeyen kardiyak olay gelisen hastalarda anlamli olarak fazla

43



oldugu bulunmustur. Bu calisma stres ile SR degerlerinin yiikselmesinin ilerki
prognozun 1yi olacagm gostermesi agisindan anlamlidir. Bjork Ingul ve
arkadasalarinin 646 DSE yapilan hastay1 ortalama 5,2 yil takip ettigi calismada SR,
sistolik strain ve gorsel degerlendirme yapilmistir (112). Takip sonunda pik streste
Olciilen SR degerinin -1,21in iizerinde olmasi ilerde gelisecek istenmeyen kardiyak
olaylarin bagimsiz bir belirteci olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda kritik
grupta SR degerlerinin kritik olmayan gruba gore anlamli sekilde diisiik
bulunmustur. Ayrica pik stres sirasindaki SR degerleri ve FAR degerleri arasinda iyi
kolerasyon bulunmustur. FAR ve SR degerlerinin prognozu gostermede iyi birer
parametre oldugu goz Oniinde bulundurulursa, bizim calismamizda bulunan stres
sonras1 ortalama SR degerinin -1,71’den biiyiik olmasi ilerde gelisecek istenmeyen

kardiyak olaylarin iyi bir gostergesi olabilecegini gostermektedir.

Akut iskeminin en iyi gostergesi bircok calismada SSS indeksi olarak bulunmustur
(58). Ani gelisen iskemide, iskemik bolgede aort kapak kapandiktan sonrasina
geciken gevseme bozuklugu gelisir. Bu duruma sistol sonu kisalma denir. Strain
ekokardiyografide SSS gelismesi olarak bulunur. SSS iskeminin erken belirteci
olarak kullanilmaktadir. Kukulski ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada SSS
indeksin akut iskemiyi en i1yi tahmin eden parametre oldugu bulunmustur (52). PKG
sirasinda  PKG balonu ile tam ostruksiyon gelistikten sonra yapilan
ekokardiyografide longitudinal eksende esik degeri 0,25 SSS indeksin iskemiyi %95
duyarlilikla ve %89’luk Ozgiilliikkle tahmin etmistir. Bizim calismamizda da SSS
indeksin kritik grupta anlamli sekilde yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica 0,14 liikk
esik degerinin kritikligi %81 duyarli, %80 0Ozgiil olarak tahmin ettigi ortaya
konulmustur. Bizim ¢alismamizin esik degerinin ve duyarlilik/ozgiilliikk degerlerinin

diisiikliigii ise lezyonlarin orta dereceli olmasina baglanabilir.

Calismamizda arastirllan diger konu ise DSE sonrasi KYABP seviyelerinin
degisimiydi. KYABP, AKS’nin acil polikliniklerinde tanisinda son derece faydali bir
belirtec oldugu bir¢cok c¢alismada kanmitlanmistir (113,114). KYABP, miyokard
hasarinda duyarli ve hizli sekilde yiikselmektedir(115). Ayrica troponin T negatif
olan AKS hastalarinda yiikseldigi Liyan C. ve arkadasalar1 tarafindan gosterilmistir
(116). Bu calismada KYABP’nin duyarli sekilde yiikselmesi, nekroz olmadan

iskeminin neden oldugu hiicre zar1 gecirgenliginin artmasina bagli sitoplazmada
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yogun miktarda bulunan ve kiiciik molekiiler yapiya sahip olan KYABP’nin kana
cikmasina baglanmistir. Bu durum nekroz olmadan da sadece iskemi ile KYABP
seviyesinin kanda yiikselebilecegini hipotezlemektedir. Bu hipotezden yola cikilarak,
KAH tanisinda uygulanan stres testlerinde KYABP seviyelerinin Olc¢timii stres

testlerinin tanisal 6zelligini artirabilecegi cesitli calismalarda arastirilmistir.

Egsersiz stres testinde KYABP seviyelerinin arastirildigr iki calisjmada KYABP
seviyelerinde artis tespit edilememistir. Schulz O. ve arkadaslarini stabil anginali 47
hastaya egsersiz stres testi ve sonrasinda KAG yapimistir (23). Tiim hastalardan
egsersiz stres testi Oncesi, sonrasi 3. ve 5. saatlerde cTnl, KYABP, glikojen fosforilaz
BB izoenzimi Olciilmiistiir. KAH tespit edilen 33 hasta ve normal koroner tespit
edilen 14 kontrol grubu hastasinda karsilastirildiginda KYABP test sonrasi
degerlerde, test Oncesi degerlere gore artis saptanmamustir. Ar1 H. ve arkadaglarinin
yapmis oldugu diger ¢alismaya 26 KAH bulunan ve 21 normal koroner artere sahip
hasta alinmistir (24). Egsersiz stres testi Oncesi, testten sonra 10-15 dakikada, 1.saatte
ve 3.saatte kan ornekleri alinmistir. Her iki grupta da baslangi¢c ve 3. saat KYABP
degerlerinde anlamli diisme saptanmistir. Ayrica bu diisiis KAH grubunda normal
koroner arter grubuna gore anlamli sekilde fazla oldugu bulunmustur. Bu durum
egsersiz sonrasi gelisen proteiniiriye baglanmistir. KAH grubunda daha fazla diisiis
izlenmesi ise bu gruptaki hastalarda daha fazla oksidatif stres olamasina yada daha
fazla diyabetik hasta bulunmasina baglanabilecegi soylenmektedir. Her ne kadar bu
calismalarda KYABP seviyeleri egsersiz testinin tanmisal duyarliligina katkida
bulunmadigr ortaya konsa da, KYABP seviyeleri DSE sonrasi yeterince

arastrilmamustir.

30 hastanin alindig1 bir ¢alismada DSE oncesi ve bir saat sonrasindaki KYABP
seviyeleri karsilastirilmistir (25). DSE’nin pozitif oldugu 8 hastada, DSE negatif
olan 22 hastaya gore anlamli sekilde KYABP yiikselmesi izlenmistir. Fakat bu
calismada hasta sayisinin az olmasi, KAH tanisi icin KAG yapilmamas: ve KYABP
pozitifligi i¢in esik deger olusturulmamasi caligmayr kisitlamaktadir. Sabatine ve
arkadaslarinin yapmis oldugu iki calismada ise farmakolojik stres testinde NT-pro-
BNP’nin ve ultra duyarli troponin’nin KAH ciddiyeti ile kolere sekilde arttig1 tespit
edilmistir (15,16). Bilgilerimize gore, bizim ¢alismamiz DSE’de KYABP’ nin KAG
ve FAR ile iliskisinin incelendigi ilk caligmadir. Bizim ¢alismamizda KYBAP
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degerinde kritik grupta anlamli olmayan yiikselme, kritik olmayan grupta ise anlamli
olmayan azalma tespit edilmistir. Bu sonuglar egsersiz testi ile yapilan calismada
bulunan sonuglardan farklidir. Bu durum dobutamin stresi ile egsersiz yapmanin
farkli fizyolojik mekanizmalar olusturmasina baglanabilir. Dobutamin, 1
reseptorlerine  spesifik olmast nedeniyle sadece kalpte iskemik durum
olusturmaktadir (41). Treadmill egsersiz testinde ise bir¢cok kas grubu kullanilmakta
ve sistemik bir yanit olusmaktadir. Treadmill egsersiz testi sonrasi glomeriiler
proteiniiri oldugu gosterilmistir (117). Bu proteiniiri KYABP gibi 20 kDa’dan kii¢iik
proteinlerin atilmasina neden olmaktadir. Dobutamin ile kalbe spesifik stres
verilmesi egsersiz sirasinda gelisen proteiniirinin olusmasini azaltabilir yada
engelleyebilir. Bu yiizden DSE ile KAH bulunan hastalarda, egsersiz testine gore
daha anlamli KYABP artis1 gelismis olabilir.

Bizim ¢alismamizda KYABP seviyelerinde kritik grupta artis, kritik olmayan grupta
ise azalma izlendi. Bu degisiklikler her iki grupta da anlaml degildi. Kritik olmayan
grupta gelisen azalma stres ile gelisen proteiniiriye baglanabilir. Kritik grupta
anlamliliga ulasmayan KYABP yiiksekligi lezyonlarin orta seviyeli olmasi ile iligkili
olabilir. Klinigimizde egsersiz testi sonrast IMA ve troponin T’nin arastrildig: iki
ayr1 calisma yapilmistir (14,17). Bu ¢alismalarda yaygin KAH bulunan veya egsersiz
testinde yiiksek riskli olan hastalarda daha fazla troponin ve IMA artis1 olmustur.
Egsersiz testi sonrasi kanda iskemi belirteclerinin yiikselmesi yaygin KAH ile
miispet iligkili oldugu diistiniilmektedir. KYABP seviyeleri daha yaygin KAH olan
hastalarda DSE sonras1 daha fazla yiikselecegi diisiiniilebilir. Bu yilizden daha yaygin
KAH hastalarinin oldugu hasta populasyonunda DSE sonrast KYABP seviyelerinin

arastilmasi faydali olabilir.

Calismamiz DSE’de strain ve SR goriintillemenin kullanilmasinin orta dereceli
koroner arter lezyonlarinin degerlendirilmesinde uygun ve giivenilir oldugunu ortaya
koymaktadir. Orta dereceli lezyonlarin DSE ile degerlendirilmesi FAR ile
degerlendirmeye gore invaziv olmayan ve ucuz bir yontem olarak 6ne cikmaktadir.
Giinliik hayatta DSE en sik KAH tanisi i¢in uygulanmaktadir. Bizim ¢alismamizdaki
hasta grubu muhtemelen KAH’da tespit edilmesi en zor grubu olusturmaktadir. Bu
durum, genel popiilasyonda tikayict KAH tespiti icin DSE’de strain ve SR

goriintiilemnin kullanilmasinin daha iyi sonuglar1 olabilecegini ortaya koymaktadir.
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Calismamizda KYABP icin belirlenen 320 pg/ml’lik esik degerinin pozitif ongorii
degeri %75 bulunmustur. Ayrica SR ve SSS indeks ile kombine edilmesi durumunda
pozitif Ongorii degeri %100’e ulagsmaktadir. Bu sonuclar KYABP degerlerinin
DSE’de kullanilmasi acisindan umut vericidir. Ancak daha yaygin KAH’a sahip

hastalarin da oldugu daha genis populasyonda arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizin en 6nemli kistlayict noktast hasta sayisidir. Daha genis populasyon ile
yapilacak calismalar DSE’de strain ve SR goriintiileme hakkinda daha net bilgiler
verecektir. KYABP’nin DSE’deki yeri, daha genis populasyonda arastirilmasi
gerekmektedir. Doku Doppler bazli strain goriintileme a¢1 degisikliklerinden
etkilenmektedir (51). ki boytulu gériintiilleme bazli strain goriintiileme bu konuda
tistiinliik saglamaktadir. Orta dereceli lezyonlarda iki boyutlu goriintii bazli strain

degerlendirme ile FAR iliskisinin arastirilmasi faydali olacaktir.
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10.

11.

6. SONUCLAR

Calismaya alinan 31 hastadan 16’s1 kritik, 15 kritik olmayan FAR degerlerine
sahipti.

Iki grup arasinda bazal karakteristik ozellikler agisindan anlamli karklilik
yoktu.

Iki grup arasinda baslangicta doku Doppler, strain, SR ve SSS indeks
degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu.

Dobutamin stresi ile iki grup arasinda doku Doppler degerleri arasinda
anlaml farklilik yoktu.

Dobutamin stresi ile kritik grupta bazal ve apikal segmentlerde anlamli olarak
strain degerleri daha diisiiktii.

Dobutamin stresi ile kritk grupta tiim segmentlerde SR degerleri anlamli
olarak daha diisiiktii.

Dobutamin stresi ile kritik grupta tiim segmentlerde SSS indeks anlaml
olarak yiiksekti.

KYABP degerleri iki grupta baslangicta benzerdi.

SR ve SSS indeks ile FAR arasinda iyi kolerasyon izlendi.

DSE sonras1 kritk grupta KYABP artarken, kritik olmayan grupta azalma
izlendi. Bu degisiklikler her iki grupta da anlamli degildi.

KYABP degisim degerleri iki grup arasida anlaml degildi.
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12.-1,71 SR ve 0,14 SSS indeks esik degerleri kritikligi %81 duyarli %81 ve
%80 0zgiil olarak tahmin etmektedir.
13. KYABP 320 pg/ml esik degeri kritikligi %56 duyarli ve % 80 0zgiil olarak

tahmin etmektedir.

Sonu¢ olarak calismamiz, orta dereceli koroner lezyonlarin degerlendirilmesinde
DSE’deki strain goriintiileme kullanilmasinin kullanish ve kantitaf degerler verdigini
ortaya koymaktadir. Strain degerleri yiiksek duyarlilik ve o6zgiillik sunmaktadir.
FAR ile yiiksek kolerasyon sunmaktadir. Bircok hastada koroner lezyonlarin
fonksiyonel degerlendirilmesinde, strain goriintiilemenin  uygulandigt DSE
kullanilabilir. DSE oncesi ve sonrast KYABP degerleri ise umut vaad edicidir.

Ancak bu konuda yapilacak daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.
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