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Amag: Aortik sertlik iyi bilinen bir vaskiiler yaslanma gostergesidir ve koroner ateroskleroz ile iliskisi bilinmektedir. Ancak aortik
sertligin miyokart enfarktiisii sonrasi sol ventrikiil iizerine etkisi hakkinda elimizde yeterli bilgi bulunmamaktadir. Bu ¢alismamizda
aortik sertligin, ST yiikselmeli miyokart enfarktiisiinde (STYMI) primer perkiitan koroner girisim(PKG) sonrasi elektrokardiyografik
reperfiizyon ve enfarkt genisligi iizerine etkisini incelemeyi planladik. Yontem: STYMI tanistyla PKG yapilan 71 hastanin islemden
hemen sonra gekilen EKG’lerinde total ST rezoliisyonuna bakilmistir. Hastalarin islem sonrasi 48-72. saatlerinde ekokardiyografileri
yapilmis ve aortik caplar ile arteriyel tansiyon ol¢iimleri kullanilarak aortik sertlik parametreleri elde edilmistir. Ejeksiyon fraksi-
yon(EF) degerleri biplane modifiye simpson metodu ile ortalama alinarak saptanmigtir. Enfarkt alani gostergesi olarak pik CK-MB
degerleri kullanilmustir. Bulgular: Calisgmamizda PKG sonras: elektrokardiyografik olarak basarili reperfiizyon saptanan hastalarda
aortik esneklik parametreleri daha yiiksek (aortik strain i¢in % 5,63 vs % 4,7, p=0,043; aortik distensibilite i¢in 3,35 vs 2,51, p=0,027)
ve pik CK-MB degerleri daha diisiik saptanmugtir (144+22 mg/dl vs 239+44 mg/dl, p<0,001). Ayrica sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyo-
nu da (SVEF) diisiik aortik sertlikle iligkili saptanmistir(Rho: p=0,018). Sonug: Calismamizda, PKG uygulanan STYMI hastalarinda
artmus aortik sertligin, daha kotii elektrokardiyografik reperfiizyon ve daha biiyiik enfarkt alanlari ile iliskili oldugu bulundu. Bu

durum miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden yapilanma gelisiminde bir role sahip olabilir.
Anahtar kelimeler: Miyokart enfarktiisii, koroner reperfiizyon, ateroskleroz
Effect of aortic stiffness on electrocardiographic reperfusion after primary percutaneous coronary intervention

Objective: Aortic stiffness is a well-known indicator of vascular aging and the relationship with atherosclerosis is well defined. Howe-
ver the effect of aortic stiffness on left ventricle after myocardial infarction is not so clear. In the present study we studied the effect
of aortic stiffness on infarct area and electrocardiographic reperfusion in patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI)
who underwent primary percutaneous coronary intervention (PCI). Methods: Total ST resolution was examined on the electrocar-
diograms (ECG) of 71 patients who underwent PCI for the diagnosis of STEMI, taken right after the procedure. Echocardiographic
measurements were performed at 48-72 hours after the procedure and aortic stiffness parameters were obtained using the measure-
ments of aortic diameter and arterial pressure. Ejection fraction (EF) was detected by taking the average with the biplane modified
simpson method. Peak creatine kinase MB (CK-MB) isoenzyme levels were used as the indicator of infarct area. Results: Our study
showed that in patients that have shown electrocardiographic successful reperfusion, have better aortic stiffness values (aortic strain
5.63% vs. 4.7%; p=0.043 and distensibility 3.35 vs. 2.51; p=0.027) and smaller peak CK-MB levels (144+22 mg/dl vs. 239+44 mg/d],
p<0.001). Additionally another correlation was showing that left ventricular EF(LVEF) was better in patients with higher aortic strain
levels (Rho: p=0.018). Conclusion: The present study suggested that higher aortic stiffness in patients with STEMI undergone PCI is
associated with worse electrocardiographic reperfusion and larger infarct area. This situation can have a role on reverse remodeling

development after myocardial infarction.
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Aorta elastik ozellikler iceren, damar cidarina uygulanan
basinca gore ¢ap1 artan azalan biiyiik bir damardir. Atim
hacminin yarisi direkt olarak periferik dokulara giderken,
diger yarisi ise aortun elastik 6zelliklerinden ve periferik
direngten dogan mekanizma ile potansiyel bir enerji ola-
rak aortanin icerisinde saklanir (1). Sistol sonlandiktan
sonra aortanin igerisine kan pompalanmasi durmasina
ragmen elastik aortanin baslangi¢ capma dénmeye ¢alig-
masl, dolagimin devamliligini saglayan en 6nemli kuvvet-
tir. Aortik sertlik aortanin gerilmeye karsi ortaya koydugu
elastik direngten kaynaklanir. Aortik sertlik 6zellikle yasla
birlikte olmak tzere intraliiminal basing artisi, aterosk-
lerozis, diyabet, kronik bobrek yetersizligi veya bagdoku
hastaliklar1 gibi patolojik bir¢ok durumda artmaktadir
(2-4). Koronerlerdeki ateroskeroz ile aortadaki arteri-
yoskleroz gelisimi paralel seyreder ve aortik sertlik her
iki bolgedeki ateroskleroz igin bir gosterge olabilmektedir
(5). Bunun yaninda biiyiik-orta arterlerdeki sertlik hiper-
tansiyonun baglica sebeplerinden biri durumundadir (6-
9). Hipertansiyon da kronik siirecte aortik sertligi artira-
rak kisir bir dongii olusmasina sebep olmaktadir. Aortik
sertlikteki artisa bagli olusan kronik art yiik artis1 ve sol
ventrikill hipertrofisi iskemiye neden olabilmektedir (9-
11). Boylece aortik sertlik, koroner arter hastaligi olan
hastalarda iskemi gelisimine de katkida bulunur. (12) Gii-
niimiizde aortik sertlik gelisecek kardiyovaskiiler olaylar
i¢in bagimsiz bir prediktor olarak kabul edilmektedir (13).
Ttim bunlar aortik sertligin koroner arter hastaliginin her
asamastyla kuvvetli baglar1 olan, aralarinda sebep sonug
iligkileri bulunan 6nemli bir klinik durum oldugunu biz-
lere gostermektedir.

Ozellikle yasla artan aortik sertlik durumunun miyokart
enfarktiisii sonrasi daha genis enfarkt alanlari, daha kot
sol ventrikiil fonksiyonlari ile birlikte oldugu bilinse de
(14), aortik sertligin miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden
yapilanma {izerine etkisi hakkinda elimizde yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Bu ¢aligmamizda aortik sertligin, ST
yitkselmeli miyokart enfarktiisiinde (STYMI) primer PKG
sonrasi elektrokardiyografik ST rezoliisyonu ve enfarkt
genisligi tizerine etkisini incelemeyi planladik.

Yontem

Calismaya koroner yogun bakim tinitesine ST yiikselmeli
miyokart enfarktiisii tanisiyla yatirilan ve basarili primer
perkiitan koroner girisim uygulanan 71 hasta dahil edil-

Genel Tip Derg 2012;22(3):92-7

migtir. fslem éncesi ve islemden hemen sonraki EKG’leri
elde edilmis ve islem sonrasindaki ST rezoliisyonu hesap-
lanmigtir. Bagarili perkiitan koroner girisim sonrast Th-
rombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) III akim elde
edilen hastalarin EKGdeki total ST rezoliisyonu degerlen-
dirilmistir. Tim derivasyonlardaki ST yiiksekliginin top-
lam1 belirlenmis ve > % 70 ST rezoliisyonu olmasi baga-
ril1 elektrokardiyografik reperfiizyon kriteri olarak kabul
edilmistir(15,16).

Hastalarda enfarkt genisliginin belirteci olarak CK-MB
degeri 4 saatlik aralarla ilk bagvuru anindan itibaren ta-
kip edilmis ve pik CK-MB degeri saptanmistir. Daha
once koroner arter hastalig1 ve yapisal kalp hastalig1 &y-
kiisti olanlar, bobrek fonksiyon testleri bozuk olanlar,
ilk 12 saatin disinda bagvuran hastalar ile basarisiz PKG
hastalar1 ¢alismaya alinmadilar. Hastalarin transtorasik
ekokardiyografileri, islem sonrasi 48-72. saatleri arasinda
Vivid 7 Dimension(GE Healthcare, USA) ekokardiyog-
rafi makinesi ile yapilmustir. Sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonu manyetik rezonans yontemi ile iyi korele oldugu
bilinen biplane modifiye simpson metodu kullanilarak
belirlenmistir(17,18). Aortanin sistolik (SD) ve diyastolik
gaplar1 (DD) EKG esliginde 5 ardisik ol¢tim alinarak ve
daha sonra bunlarin ortalamalar1 bulunarak saptanmig-
tir. Hastalarin ekokardiyografi 6ncesinde ve sonrasinda
sistolik (SKB) ve diyastolik (DKB) kan basinglar1 2 kez
sfingomanometrik yontemle dominant olmayan koldan
olgiilip ortalamalar1 alinmistir. Elde edilen verilerle be-
lirtilen formiiller kullanilarak aortik strain, distensibilite,
aortik katilik indeksi ve aortik elastik modulus parametre-
leri hesaplanmustir (sirastyla, (SD-DD)/DD; (2 x strain)/
(SKB-DKB); In (SKB/DKB)/strain; (SKB-DKB) / strain)
(19). Caligma yerel etik kurul tarafindan onaylanmistir.
Calismaya katilan tiim katihimcilara ¢aligma hakkinda
bilgi verilerek “katilimcr bilgilendirme ve onay formu” ile
onamlar1 alinmigtir.

Veriler SPSS software version 17.0 for Windows (SPSS Inc,
Chicago, Illinois, USA) kullanilarak analiz edildi. Stirekli
degiskenlerin dagilimlar1 Kolmogorov-Simirnov testi ile
arastirildi ve homojenite testi yapildi. Tanimlayici istatis-
tikler stirekli degiskenler i¢in ortalama * standart sapma
biciminde, nominal degiskenler ise olgu sayis1 ve (%) ola-
rak ifade edildi. Korelasyon analizlerinde parametrik veri-
ler i¢in Pearson, nonparametrik veriler i¢in ise Spearman
testi kullanildi. Korelasyon saptanan degiskenler arasin-
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daki iligkiyi incelemek i¢in lineer regresyon analizleri ya-
pildi. Normal dagilima sahip olan niceliksel degiskenlerin
ortalamalarinin karsilagtirilmasinda Student t-testi kulla-
nildi. Nonparametrik verilerin analizinde ise Mann-W-
hitney U testi kullanildi. Elde edilen verilerin istatistiksel
olarak anlamlilik diizeyi “p” degeri ile yorumlandi. p< 0,05
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya toplam 71 hasta dahil edilmis olup bu hasta-
larin 59’u (% 83,1) erkek ve 12%i (% 16,9) kadindi. Yas
ortalamalar1 57,9+12,5 yildi. Hastalarin 22’sinde (% 31)
hipertansiyon, 13’iinde (% 18,3) diyabetes mellitus (DM),
19’unda da (% 26,8) hiperlipidemi bulunmaktaydi. Tim
hastalarin 37’si (% 52,1) aktif sigara igicisiydi. Hastalarin
35’i (% 49,3) anteriyor miyokart enfarktiisit (MI) ile bas-
vururken 36’s1 (% 50,7) inferiyor ve/veya posteriyor-late-
ral MI grubu olarak bagvurmustur. Sorumlu damar % 49,3
sol 6n inen koroner arter (LAD), % 29,6 sag koroner arter
(RCA), % 21,1 sirkiimfleks arter (CX) olarak saptanmuistir.
Hastalarin 63’ (% 88,7) ilk 6 saatinde PKG yapilan has-
talar1 kapsamaktaydi. Hastalarin ortalama sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonlar1 % 48,41+7,62 olarak hesaplandi.
Calismada elde edilen diger verilerin ortalamalar: Tablo
1de verilmistir.

Yapilan testlerde aortik strain, distensibilite, pik CK-MB
ve SVEF degerlerinin normal ve homojen dagildig: sap-
tand1. Yapilan regresyon incelemelerinde aortik strain ile
SVEF arasinda pozitif yonde (r = 0,279, p = 0,018), aortik
strain ve distensibilite ile pik CK-MB arasinda ise anlamli
ters bir iliski bulunmustur (swrasiyla r = -0,33, p = 0,05; r
=-0,24, p = 0,048). Mann-Whitney U testinde ise CK-MB
ile aortik katilik indeksi ve strain elastik modulus degerle-
ri arasinda anlamli korelasyon goze carpmaktadir (sirasiy-
la p = 0,045; p = 0,024).

Aortik sertligin reperfiizyona etkisinin saptanmasi agi-
sindan ST rezoliisyonuna goére hastalar 2 gruba ayril-
mistir. Islem sonrasi ST rezoliisyonu 42 (% 59,2) hastada
gergeklesirken 29’unda (% 40,8) anlaml ST rezoliisyonu
saptanmadu. Iki grup arasindaki yas ortalamasi ve basta
hipertansiyon olmak {izere koroner arter hastaligi risk
faktorleri varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktaydi (Tablo 2). ST rezoliisyonu olan grupta
aortik strain ve distensibilite degerlerinin anlaml olarak
daha iyi oldugu gosterildi. Her iki gruptaki ortalama aor-
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tik sertlik parametreleri, pik CK-MB ve SVEF karsilagtir-
masi Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin ortalama degerleri.

Ortalama
PKG saati(saat) 3.48 £ 2.69
Pik CK-MB diizeyi (U/L) 267.55 % 208.1
SVDSC (cm) 4.82+0.4
SVSSC (cm) 332 +0.44
SD (cm) 3.33+£0.35
DD (cm) 3.16 + 0.35
SKB (mmHg) 109.65 + 18.93
DKB (mmHg) 70.35 £ 12.18
Aortik Strain (%) 5.25+1.92
Distensibilite (cm2.dyn-1.10-3) 3.01+1.57
Aortik katilik indeksi 10.27 £ 6.32

Strain elastik modulus (kPa) 901.21 + 573.35

SS: standart sapma, PKG: Perkiitan koroner girisim, SVDSC: Sol vent-
rikiil diyastol sonu gap1, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, SD: Sis-
tolik aortik ¢ap, DD: Diyastolik aortik ¢ap, SKB: Sistolik kan basinci,
DKB: Diyastolik kan basinci (Nonparametrik veriler ortanca + geyrek
olarak verilmistir.)

Tablo 2. Reperfiizyon gruplarinda risk faktorlerinin dagilima.

ST rezoliisyonu (+) ST rezoliisyonu (-) P
Yas 56.24 60.34 P=0.17
HT (%) 40.9 59.1 P=0.066
HL (%) 57.9 42.1 P=0.89
DM (%) 46.2 53.8 P=0.35
ﬁﬁgﬁi‘f@ %) 64.9 35.1 P=0.34
PKG saati 3.23 3.82 P=0.36

HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Mellitus,
PKG: Perkiitan Koroner Girisim

Tablo 3. ST rezoliisyonunun aortik sertlik, enfarkt alan: ve EF
ile iligkisi

n Ort. Ort. Pik CK- EF (%)
Strain  Distensibilite MB
ST Rez. (+) 42 5.63 3.35 144+22 50x7.1
STRez. (-) 29 47 251 239+£44  46+78
p=0.043 p=0.027 p<0.001 p=0.026

Tartigma ve Sonug

Bu calismamizda PKG sonrast STYMI hastalarinda ba-
sarili elektrokardiyografik reperfiizyon ve aortik sertlik
iliskisi arastirilmis ve basarili elektrokardiyografik reper-
fiizyon saptanan hastalarda aortik sertlik parametreleri-
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nin daha iyi, enfarkt genisliginin ise daha kii¢tik oldugu
saptanmustir.

Aortik sertlik ateroskleroz ile i¢ ice girmis ve basta yas
olmak tizere kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden etkile-
nen kronik bir durumdur. Aortik sertligin gelisecek kar-
diyovaskiiler olaylar1 6ngordiiriicii degeri olmas: bu iki
klinik durumun benzer patofizyolojiye sahip oldugunu
diisiindiiriir. Aortik sertlik saglikli bireylerde koroner ar-
ter hastalig1 ve inme gelisimi i¢in bagimsiz bir prediktor
oldugu gibi genel popiilasyonda da mortalitenin 6nemli
bir prediktorii oldugu gesitli ¢aligmalarda ortaya konmus-
tur (20).

Yeniden yapilanma miyokart enfarktiisitnden hemen son-
ra baglayan ve uzun dénemde kronik kalp yetersizligine
kadar giden bir siirectir (21). Sol ventrikiiliin uzun siire
voliim ve basing yiikii altinda ¢alismasi, MI’ye bagli mi-
yokart dokusunun kaybinin fazlaligi bu siireci hizlandi-
ric1 etki yapar. Mikrovaskiiler dolagimin hasarlanmasi bu
stiregte bilinen temel etkenlerden biridir. Epikardiyal kan
akimin saglanmast hiicresel diizeyde dolagimin saglandi-
gin1 gdstermez ve bu durum yeniden yapilanma igin 6nem
arz eder. ST segment rezollisyonu yakin ve uzun dénem
sol ventrikiil fonksiyonlar: tizerine 6nemli bir gostergedir
ve mikrovaskiiler dolasimin saglandig1 konusunda bilgi
verir (22,23).

Miyokart enfarktiisii sonrasinda aortik sertligin mortalite
artigina sebep olup olmadig: konusunda heniiz yeterli veri
bulunmasa da, aortik sertligin aortik kompliyans: distir-
mesi yoluyla miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden yapilan-
ma gelisimine neden olabilecegi diistintilmektedir. Aortik
sertlik artis1 aortanin sistoldeki rezervuar ozelligini bozar.
Bu durum merkezi bir kan basincr artisi ile sonuglanir. Bu
da sol ventrikiiliin 6niindeki is yiikiinii artirarak iskemiye
ve yeniden yapilanmaya yatkin bir ortam hazirlayacaktir.
Miyokart enfarktiisii sonrasinda aortik sertligin deger-
lendigi bir ¢aligmada, yas ile artan aortik sertligin benzer
enfarkt alanlaria ragmen yeniden yapilanmaya neden
olabilecegi gosterilmistir (14). Bu ¢alismada yeniden ya-
pilanma gelisiminde aortik sertligin neden oldugu art yiik
artis1 6ne striilmiis fakat hasta gruplar: aortik sertlik ile
reperfiizyon basarisi iliskisi agisindan degerlendirilme-
misti. Caligmada, manyetik rezonans ile saptanan benzer
enfarkt alanlarina ragmen, yashlarda genglere gore EF’nin
daha diisiik oldugu ve sistol sonu voliimlerinin daha fazla
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oldugu gosterilmis ve bu etkinin aortik distensibilitede ki
azalmanin art yiikii artirmasinin bir sonucu olabilecegini
ileri siirmiiglerdir. Bununla birlikte reperfiizyon ¢ag1 6nce-
si yapilan ¢aligmalarda, yashilarda p-adrenerjik yanitsizlik,
gecikmis erken diyastolik dolum, endotelyal disfonksiyon,
sol ventrikiiliin artmis siferik yapisi ve 6n yiike artmis ba-
gumlilik durumlariin olmasi yeniden yapilanmanin olasi
nedenleri arasinda gosterilmis ve yaslilardaki M’nin daha
kétii prognozlu olmasinda rol oynayabilecekleri diisiiniil-
miistiir (24-28). Reperfiizyon ¢cagindan sonra ise koroner
damar agikliginin saglanmasi ve miyokart enfarktiisii son-
rast optimal medikal tedavinin giin gegtik¢e daha yaygin
kullanilmas: ventrikiiler yeniden yapilanma ile miicadele-
yi gii¢lendirmistir. Reperfiizyonun saglanmasi miyokardi-
yal doku kaybini azaltarak yeniden yapilanmanin tetiklen-
mesini azaltacaktir.

Calismamizda da aortik strain ve distensibilitesi kotii olan
hastalarda enfarkt alaninin daha genis oldugunu diistin-
diiren daha yiiksek pik CK-MB degerleri elde edilmistir.
Ejeksiyon fraksiyonunun da aortik strain yiiksekligiyle
korele oldugu gosterilmistir. Perkiitan koroner girisim
sonras1 anlamli1 ST rezoliisyonu goriilen hastalarda aortik
sertligin(aortik strain ve distensibilite), pik CK-MB dege-
rinin ve SVEF’sinin anlamli olarak daha iyi oldugu goriil-
miistiir. Bu durum elektrokardiyografik reperfiizyonun,
akut donemde miyokardiyal yeniden yapilanma {izerinde
belirleyici oldugunu ve aortik sertlik ile korele oldugunu
gostermektedir. ST rezoliisyonu olan hasta grubunda aor-
tik sertligin dolayisiyla endotel fonksiyonlarinin daha iyi
olmasina bagl olarak mikrovaskiiler dolasimin daha hizl
diizelmesi mevcut bulgular1 agiklayabilir.

Mevcut ¢alismamiz bir 6n ¢aligma niteligindedir. Caliyma
sonuglari, aortik sertligin reperfiizyon basarisini predikte
edebilecegini ve MI sonrast sol ventrikiiler sistolik fonk-
siyonlar1 ve enfarkt alani ile iligkili oldugunu distindiirt-
mektedir. Ozellikle aortik sertligin miyokart enfarktiisit
sonrasi prognozdaki etkisi ve aortik sertligi geriye dondii-
rebilecek farmakolojik ve farmakolojik olmayan yaklagim-
larin 6nemi biiyiik ¢apli randomize ¢alismalar gerektiren
konulardir. Caligmamizda enfarkt alaninin genisliginin
pik CK-MB ile degerlendirilmesi niikleer tip ve manyetik
rezonans gibi radyolojik yontemlere gore 6nemli kisithilik
getirmektedir. Yinede pik CK-MB diizeyi bir¢ok ¢aligma-
da kendine yer bulmus iyi tanimlanmis bir metottur (29).
Calismamizin diger kisitliliklar: da aortik sertlik 6l¢iimle-
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rinin ekokardiyografik yontemler ile elde edilmesi ve ST
segment rezoliisyon ol¢ctimleridir. Her ne kadar ekokardi-
yografik 6l¢timler ¢calismalarda direkt 6lgtimlere yakin so-
nuglar verse de (30) ¢aligmanin direkt 6lciim metotlar: ile
yapilmasi ve ST segment rezoliisyonu yerine miyokardiyal
kontrast ekokardiyografinin mikrovaskiiler dolagimin de-
gerlendirilmesinde kullanilmasi1 ¢aligmaya daha objektif
veri saglayabilirdi (31).

Calismamizda her ne kadar erken dénem yeniden yapi-
lanma saptanmaya ¢aligilmigsa da, miyokart enfarktiisii
sonrasi canli olmasina ragmen fonksiyonel olmayan hiic-
relerin tekrar kontraktil 6zellik kazanmasi miimkiin ola-
bilir. Bu nedenle ¢alismamizda SVEF nin erken donemde
degerlendirilmesi, ge¢ donemde olusabilecek muhtemel
diizelme(ters yeniden yapilanma) veya yeniden yapilan-
maya bagl kotillesmenin gézden kagirilmasina sebep ola-
bilen diger bir kisithiliktir.

Sonug olarak, ¢aliygmamizda, PKG uygulanan STYMI has-
talarinda artmus aortik sertligin, daha kotii elektrokardi-
yografik reperfiizyon ile iligkili oldugunu ve daha biiyiik
enfarkt alanlarina neden olabilecegini 6ne siirmekteyiz.
Bu durum, aortik sertligin enfarktiis sonrasi yeniden ya-
pilanmaya reperfiizyon tizerinden de katkis: olabilecegini
diigiindiirmektedir. Caligmanin daha objektif goriintiile-
me yontemleri ile daha biiyiik bir popiilasyonda yapilmasi
aortik sertligi, revaskiilarize edilen STYMI hastalarinda
iskemik kardiyomiyopati gelisimi agisindan ek bir risk
faktorii olarak tanimlamaya yardimci olabilecegini dii-
stinmekteyiz.
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