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Akut Miyokart Enfarktustnde Farkh Revaskiilarizasyon Yontemlerinin
Sol Ventrikiil Fonksiyonlari ve Serum sST2 Diizeyleri ile lligkisi

The Association Between Different Revascularization Methods and Left Ventricular Functions
and Serum sST2 Levels in Patients with Acute Myocardial Infarction
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Amag: Akut miyokart enfarktiisii (AME) ile basvuran hastalarda, farkl revaskiilarizasyon yontemlerinin c¢ozilebilir ST2 (sST2) diizeyleri ve sol
ventrikiil sistol ile diyastol ekokardiyografik parametreleri tizerine olan etkilerini arastirdik.

Gereg ve Yontem: Calismaya toplam 30 hasta dahil edildi. Calisma poptilasyonu iki gruba ayrildi. AME ile basvuran primer perkiitan girisim (PKG)
uygulanan veya fibrinolitik uygulanan hastalar ¢alisma gruplarini olusturdu. sST2 ve ekokardiyografi parametreler hastalarin 3 aylik izlemi boyunca
karsilastirildi.

Bulgular: Her iki grupta sST2 diizeyi arasinda fark izlenmedi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) PKG yapilan grupta daha yiiksek saptand.
Sonuc: sST2 diizeyi AME hastalarinda revaskiilarizasyon yonteminden bagimsiz olarak degisiklik gostermedi. PKG grubunda fibrinolitik grubuna
kiyasla SVEF anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Anahtar Kelimeler: Akut Miyokart Enfarktiist, Coziilebilir ST2, Revaskiilarizasyon

Abstract

Objectives: We investigated the effects of different revascularization methods on soluble ST2 (sST2) levels and echocardiographic parameters of left
ventricular systole and diastolic in patients admitted with acute myocardial infarction (AMI).

Materials and Methods: A total of 30 patients were included in the study. The study population was divided into two groups. Patients who underwent
primary percutaneous intervention (PCI) or fibrinolytic therapy admitted with AMI were formed the study groups. sST2 and echocardiography
parameters were compared during 3-month follow-up of patients.

Results: There was no difference between sST2 levels in both groups. Left ventricular ejection fraction (LVEF) was higher in the PCI group.
Conclusion: Consequently, the sST2 level did not change in AMI patients regardless of the revascularization method. LVEF was significantly higher
in the PCI group compared to the fibrinolytic group.

Key Words: Acute Myocardial Infarction, Soluble ST2, Revascularization

stirectir (1). KAH'de risk faktorleri: sigara, hipertansiyon (HT),
Diyabetes Mellitus (DM), hiperlipidemi, erkek cinsiyet ve ailede
erken yasta aterosklerotik hastalik dykistintin var olmasidir.

Koroner arter hastaligi (KAH), aterosklerozun neden oldugu;
yasamin erken dénemlerinde koroner arter yataginda yagh Ventrikiiler yeniden sekillenme, miyokart hasari sonucu
cizgilenmeler ile baslayan daha sonra obstriiksiyon meydana ortaya cikan, ventriklil boyutunda, seklinde, fonksiyonlarinda
gelen ve bazen trombiis formasyonu ile karmagik olan bir ~ degisiklige neden olan patolojik bir siirectir (2). Miyokart
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enfarktiisii (ME) sonrasi, enfarkt b6lgesinde uygunsuz dilatasyon,
incelme, skar doku olusumu, normal bélgelerin kompanse etmek
icin hipertrofiye ugramasi ve/veya dilatasyonu izlenmektedir
(2). Sol ventrikiil yeniden sekillenme siirecini etkileyen faktorler
arasinda son yillarda ST2 (suppression of tumorogenesis)
tzerinde de durulmaktadir. ST2 stres altindaki miyokarttan
salinan enflamatuvar bir biyobelirte¢c olup bagl ST2 (ST2L) ve
¢Oziilebilir ST2 (sST2) olmak Uzere iki izoformu vardir (3). sST2,
interlékin-33 (IL33) icin bir tuzak reseptor olarak davranir ve
ST2L/IL 33 baglanmasini engeller. ST2L/IL 33 birlikteligi artmis
mekanik gerilimi ve iskemifreperfiizyon hasari olan hiicrelerde
antihipertrofik, antifibrotik ve antiapoptotik bir etki gdosterir.
sST2 ise ST2L/IL 33 birlikteligini engelleyerek bu protektif etkiyi
inhibe eder (4,5). IL 33/ST2L baglantisinin kardiyak yeniden
sekillenme Uzerine olan olumlu etkilerini ortadan kaldirdig
saniimaktadir (4).

Bu calismada, akut miyokard enfarktlis (AME) ile basvuran
ve fibrinolitik tedavi veya Primer perkiitan koroner girisim
(PKG) uygulanan hastalarda ventrikiiler yeniden sekillenme
stirecini  ekokardiyografik parametreler ile degerlendirip;
revaskilarizasyon yonteminin sST2 diizeyleri ve bu parametreler
lizerine olan etkilerini incelendi.

Gereg ve Yontem

Bu calisma Eylil 2017- Eyliil 2018 arasinda, ileriye doniik
gozlemsel olarak planlandi. Calisma Helsinki Deklarasyonu'na
uygun olarak vyiiriitiildii. Gazi Universitesi Etik Kurulu'ndan
ve Saglik Bakanhg Tiirkiye ilac ve Tibbi Cihaz kurumundan
onay alip, Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi
tarafindan desteklendi (karar no: 529, proje no: 01/2018 10).

Calismaya 18-70 yas arasi, AME tanisi alan ardisik segilen
30 hasta alinmistir. On duvar ME gegirip primer PKG yapilan
ardisik secilen 15 hasta ve hastane basvurusu sonrasi fibrinolitik
tedavi alip daha sonra PKG vyapilan ardisik secilen 15 hasta,
calismamizin iki kolunu olusturdu.

PKG grubu hastalarinin koroner anjiyografileri femoral
arterden girilerek, standart Judkins teknigi ile yapildi. Koroner
anjiyografi cihazi olarak GE-Innova IGS 520 kullanildi. Tim
hastalarin koroner anjiyogramlari ¢alisma gruplarindan haberi
olmayan deneyimli iki girisimsel kardiyolog tarafindan ayri ayri
degerlendirildi. Fibrinolitik tedavi, ilk tibbi temastan sonraki
120 dakika icinde deneyimli bir ekip tarafindan birincil PKG
uygulanamiyorsa, kontrendikasyonu olmayan hastalarda
belirtiler ortaya ciktiktan sonraki 12 saat icinde Gnerilir (6).
Hastane kabul zamanindan itibaren 120 dakika icerisinde
PKG uygulanamayacak hastalarin onami alinarak fibrinolitik
tedavi baslandi. Bunu, kurtaricit PKG ya da rutin anjiyografi
takip etti. Avrupa Kardiyoloji Dernegi, 2017 ST Eleve Miyokart
Enfarktiisi Kilavuzu rehberliginde tiim hastalara fibrin spesifik

ajan olarak alteplaz uygulandi (6). 60-90 dakikada ST-segment
yiiksekliginde >%50 azalma, tipik reperflizyon aritmisi, gogis
agnsinin kaybolmasi basaril fibrinoliz kriterleri olarak kabul
edildi (6). Onceki calismalara dayanarak, koroner anjiyografi
basaril lizis sonrasi 3-24 saatlik bir zaman arahginda yapildi.
Bes hastada basarisiz fibrinoliz izlendi, kurtarici PKG uygulandi
(7-9).

Hastalarin yeniden sekillenme diizeyleri ekokardiyografi
tetkiki ile degerlendirildi. Hastalara hastaneye basvuru
anindan itibaren ilk 24 saat icerisinde, taburculuk sonrasi
1. ay ve 3. ay olmak Uzere lic defa kontrol ekokardiyografi
yapildi. Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin siniflandiriimasi
icin Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti Kilavuzu baz alindi
(10). Ekokardiyografik sistolik fonksiyonlarin degerlendirmesi;
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) apikal 4-bosluk ve
parasternal kisa eksen pozisyonunda arka arkaya es kalp siklusu
stiresince klasik iki boyutlu ve modifiye Simpson kuralina
dayanan metotla sistol ve diyastol sonu vollim dlclimleri lcer
kez tekrarlanip ortalamalari alindiktan sonra her bir siklus
icin elde edilen EF ortalamalari kaydedildi. Ekokardiyografik
diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi; Apikal 4 bosluk
goriintisiinden mitral inflow hizlari pulsed wave (PW) doppler
ile mitral yaprakcik uclarina yerlestirilen 1-3 mm'lik 6rnek
hacim ile velosite kayitlari alindi. Pik erken dolus (E dalgasi)
ve ge¢ diyastolik dolus (A dalgasi) velositeleri, E/A orani, erken
dolusun deselerasyon zamani (DZ) kaydedildi. Sol ventrikil ¢ikim
yoluna konulan continious wave (CW) doppler ile izovoliimetrik
gevseme zamani (IVGZ) kaydedildi. Mitral aniiltisiin longitudinal
velositeleri apikal dort bosluk goriintiisinde mitral anulusun
septal ve lateral kismina 2-5 mm 6rnek hacim vyerlestirilerek
Olclildi. Kalbin hareket plani ile ultrason huzmesi arasinda
acilanmanin minimal (<20°) olmasina dikkat edildi. Kayitlar
en az U¢ kardiyak siklusta 50-100 mm/sn hizinda ve uygun
frame rate ile alindi. Temel Glclimler olan erken diyastolik (e,
gec diyastolik (a") velositeler global sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonunun degerlendirilmesi icin mitral aniiliisiin septal ve
lateral tarafindan doku Doppler dlciimlerinin ortalamasi alindi.
Ayrica ozellikle diyastolik disfonksiyon evre 1 ve 2 ayrimi icin
valsalva manevrasi uygun hastalara yaptirildi.

AME tanmi kriteri: Kardiyak biyobelirteclerde (tercihen
troponin), en az bir deger (st referans sinirinin 99. persantilini
asacak sekilde ylkselme ve/veya duslis saptanmasi ile eslik
eden iskemi belirtileri, yeni iskemik elektrokardiyografi (EKG)
degisikligi, EKG'de patolojik Q dalgalarinin gelismesi, yeni canli
miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun
gorlntiileme ile kanitlanmasi kriterlerinden en az birinin
bulunmasi olarak tanimlandi (11).

Periferik vendz kan o&rnekleri AME ile basvuran tim
hastalardan ilk 24 saat icerinde reperfiizyon sonrasi alinarak
1. gln, taburculuk sonrasi poliklinik kontrollerinde 1. ay ve
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3. ay olacak sekilde alindi. Ornekler hematolojik testler igin
etilendiamin tetraasetik asitli tiiplerde, biyokimyasal analizler
icin kuru tiiplerde toplandi. Tam kan sayimi 6lctimleri otomatik
hematoloji analizérii (XE-1200, Sysmex, Kobe, Japonya),
biyokimyasal analizler molekiiler analizér (Roche Diagnostics,
Manheim, Almanya) ile gerceklestirildi. sST2 diizeyi ELISA
yontemi ile degerlendirildi.

Calismadan dislanma kriterleri daha 6nceden KAH tanisi
olmasi, bilinen kalp yetmezligi tanisi olmasi, klinik olarak anlamli
aritmi (ventrikiler tasikardi ve/veya ventrikiiler fibrilasyon yada
hemodinamik bozukluk yaratan supraventrikiiler aritmiler,
bradiaritmi) ile basvurusu olmasi, aktif enfeksiyon, malignite,
otoimmun hastalik, aktif hepatit, bobrek fonksiyon bozuklugu
(Kreatinin >1,5 mg/dL), kronik karaciger hastaligi, hipotiroidi,
hipertiroidi, gebelik, yakin zamanda dogum &ykisiinin
olmasi, bilinen bag dokusu hastahdi, otoimmin hastaliklar ve
hematolojik hastalik varligi olarak belirlendi.

Ayrica gondallilerin calismaya alindiktan sonra calismaya
katilmaktan vazgecmeleri de dislama kriterlerinden biri olarak
kabul edildi.

istatistiksel Analiz

Veriler, Windows (SPSS Inc, Chicago, IL, ABD) SPSS yazihm
stirlim{i 22.0ile analiz edildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde
frekans, oran, ortalama, ortanca, en dusiik, en yiiksek ve standart
sapma degerleri kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi. Sayisal
verilerin analizinde independent Student's t-testi ve normal
dagihm gostermeyen sayisal verilerin analizinde ise Mann-
Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerin analizinde, ki-
kare testi kullanildi. Strekli degiskenler arasindaki korelasyonu
arastirmak icin Spearman korelasyon katsayisi uygulanmistir.
Veriler uygun sekilde n (%), ortalama + standart sapma veya
ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edilir. istatistiksel
anlamhlik p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin  kisisel  6zellikleri,
demografik verileri ve laboratuvar parametreleri Tablo 1'de
goriilmektedir. Yas, DM, HT, hiperlipidemi acisindan PKG grubu
ile fibrinolitik grubu arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi
(hepsi icin p>0,05).

Kreatinin, PKG grubunda anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,026).
Sodyum, total kolesterol, C-reaktif protein, PKG grubunda
fibrinolitik tedavi alan gruba gore daha diistik saptandi (sirasiyla;
p=0,015, p=0,021, p<0,001). PKG grubu ile fibrinolitik tedavi
grubu laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda; aclik kan
sekeri, aspartat amino transferaz, alanin amino transferaz, diisiik
dansiteli lipoprotein, yiiksek dansiteli lipoprotein, trigliserit,
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kan Ure nitrojeni, hemoglobin, trombosit sayisi, notrofil sayisi,
lenfosit sayisi, 16kosit sayisi acisindan her iki grup arasinda
istatistiksel anlamlilik saptanmadi (hepsi icin; p>0,05).

sST2, PKG grubunda fibrinolitik grubuna kiyasla 1. giin ve 1.
ayda daha yiksek diizeyde seyredip 3. ayda benzer degerlerde
izlense de bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,359, p=0,138, p=0,727).

PKG grubunda 3 aylik takiplerde sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (SVEF) fibrinolitik grubuna gore daha ylksekti
(sirasiyla; p<0,01, p=0,018, p=0,031). iki grupta belirgin sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyon bulgulari izlienmemekle birlikte,
IVGZ PKG grubunda fibrinolitik grubuna kiyasla 1.giin uzun
olmasina ragmen takiplerde kisaldigi izlendi (sirasiyla; p=0,11,
p=0,036, p=0,023) (Tablo 2).

Tablo 1: Primer perkiitan koroner girisim ve trombolitik tedavi
gruplarn hastalarinin bazal klinik ve laboratuvar ozellikleri

PKG grubu Fibrinolitik p

(n=15) grubu (n=15)  degeri
Yas 61,8+3,1 62,7+3,2 0,728
Cinsiyet, erkek, n (%) 13 (%86,6) 13 (%86,6) 0,408
HT, n (%) 13 (%86,6) 9 (%60) 0,241
DM, n (%) 8 (%53,3) 9 (%60) 0,893
HPL, n (%) 7 (%46,6) 10 (%66,6) 0,229
BUN (mg/dL) 17,414 16,8+1,8 0,913
CR (mg/dL) 0,9+0,04 0,8+0,04 0,026
Sodyum (mmol/L) 138,240,7  138,5+0,6 0,015
Potasyum (mmol/L) 4,2+0,09 4,2+0,09 0,809
AST (u/L) 25,742,0 25,0+3,7 0,104
ALT (u/L) 21,342,0 22,6129 0,659
LDL (mg/dL) 94,3+10,8 158,2+14,1 0,005
HDL (mg/dL) 39,9428  395¢15 0,528
TG (mg/dL) 155,0+424,2 183,7+27,3 0,696
TK (mg/dL] 169,4+11,9 2253+16,0 0,021
Hb (g/dL) 13,6+0,4 13,7+0,5 0,661
PLT (x10, e3/ul) 25424215 241,3+21,4 0,977
WBC (x10, e3/ul) 8,5+0,8 8,1+0,5 0,909
Notrofil (x10, e3/ul) 5,3+0,5 4,7+0,2 0,873
Lenfosit (x10, e3/ul) 2,2+0,1 2,4+0,3 0,840
CRP (mg/L) 52+1,3 29,3+11,2 <0,001
AKS (mg/dL) 125,3+8,9 132,7+12,1 0,728
sST2 (ng/L), 1. giin 10,7£1,7 9,3+1,2 0,359
sST2 (ng/L), 1. ay 10,2+1,5 8,9+1,3 0,138
sST2 (ng/L), 3. ay 9,4+1,2 9,3+1.3 0,727

PKG: Perkiitan koroner girisim, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, HPL:
Hiperlipidemi, BUN: Kan dire nitrojen, CR: Kreatinin, AST: Aspartat amino transferaz, ALT:
Alanin amino transferaz, LDL: Dusiik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein, TG: Trigliserid, TK: Total kolesterol, Hb: Hemoglobin, PLT: Platelet, WBC:
Lokosit, CRP: C-reaktif protein, AKS: Aclik kan sekeri, n: Sayi, sST2: Somatostatin
reseptor alt tipi 2
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sST2 diizeyinin diyastolik disfonksiyon evresi ile zayif
korelasyon (r=0,386, p=0,005), SVEF degeri ile orta diizeyde
korelasyonu (r=-0,044, p=0,777) olmasina ragmen istatiksel
olarak anlamli degildi (Sekil 1-2).

Tablo 2: PKG ve Fibrinolitik gruplari 3 ayhk takip
Ekokardiyografi parametreleri

PKG Fibrinolitik p
grubu grubu degeri
(n=15) (n=15)
SVEF, %
1. giin 443+1,6 36,1+£2,3 <0,001
1.ay 46,2+1,7 37,9+2,15 0,018
3. ay 47,4+19 38,5+2,2 0,031
E/A
1. glin 1,0+£0,09 1,0£0,10 0,233
1.ay 1,0+0,12 0,9+0,10 0,816
3. ay 1,0+0,10 1,140,20 0,906
E/e’
1. giin 10,1+£0,5 10,5+0,9 0,009
1.ay 8,8+0,5 10,9+0,8 0,124
3.ay 9,3+0,6 11,1£0,8 0,340
Dz
1. giin 197,5+8,4 201,5+8,6 0,273
1. ay 200,2+6,8 207,5+8.9 0,334
3.ay 196,8+7,7 209,4+8,2 0.213
IVGZ
1. giin 100,5+4,2 99,3173 0,01
1. ay 94,0+4,0 108,3+5,8 0,036
3.ay 88,1+2,9 106,7+7,4 0,023

PKG: Perkutan Koroner Girisim, SVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, DZ:
Deselerasyon zamani, IVGZ: izovolimetrik gevseme zamani, E: Mitral dolum akimlarini
olusturan erken diyastol pik akim hizi, e": Erken diyastol hareket hizi, A: Geg diyastolik
pik akim hizi
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Diyastolik disfonksiyon evre

Sekil 1: Calisma popiilasyonu sST2 diizeyi ile sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyon evresi arasinda iliski

sST2: Coziilebilir ST2
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Sekil 2: Calisma popiilasyonu sST2 diizeyi ile SVEF arasinda iliski
sST2: Coziilebilir ST2, SVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

Bu calismada, primer PKG veya fibrinolitik tedavi uygulanan
AME hastalarinda 3 aylik takibinde sST2 ve ekokardiyografi
parametreleri degerlendirildi. Bu calismada ile revaskiilarizasyon
stratejisinin proenflamatuvar bir sitokin olan sST2 diizeylerine ve
sol ventrikiil yeniden sekillenme sirecine olan katkisi arastirildi.
Cahisma sonuclarinda; her 2 revaskiilarizasyon yontemi
uygulanan hasta gruplar arasinda 1.giin, l.ay ve 3.ay sST2
diizeyleri arasinda anlamh fark yoktu. Buna karsilik beklendigi
sekilde primer PKG uygulanan grupta sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlari anlamli olarak daha iyi korunmustu. Dolayisi ile bu
calismada; primer PKG'nin sol ventrikil fonksiyonlari Gizerine 1.
giin, 1. ay ve 3. ayda gozlenen olumlu etkisi sST2 diizeylerinden
bagimsizdi.

Literatiirdeki benzer calismalara bakildigi zaman genellikle
sST2 diizeylerindeki artisin ME sonrasi miyokartiyal fibrozisi
gelisimini arttirdigi ve sol ventrikil yeniden sekillenme
stirecini olumsuz etkiledigi bildirilmektedir (12-14). Yine bazi
calismalarda kronik ve KAH olanlar karsilastirlmis ve akut
koroner sendromlarda sST2 dizeylerinin kronik olanlara gore
daha fazla arttigi bildirilmistir (15). Aksine, sST2 nin her zaman
olumsuz, IL33'lin her zaman kardiyoprotektif oldugu hipotezini
desteklemeyen calismalar da vardir. Ornegin Abston ve ark.
(16) 1L33'lin enflamatuvar sitokin salimimini artirarak kardiyak
fonksiyonlari bozdugunu deneysel olarak gostermislerdir. Yine
sST2 nin KAH'nin anjiyografik ciddiyeti ile korele olmadig
gosterilmistir (15). Bizim calismamizda, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinda iyilesme arttikca sST2 diizeyinde azalma
izlendi. Istatistiksel olarak anlamliliga ulasmayan bu bulgu diger
calismalari desteklemektedir.
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Calismada yeniden sekillenme siireci ekokardiyografik
oOlclimlerle  degerlendirilmistir  fakat yeniden sekillenme
siirecinin degerlendirilmesinde kardiyak manyetik rezonans (MR)
goriintilemenin en iyi tetkiklerden biri oldugu gosterilmistir
(17). Weir ve ark. (18) calismasinda yeniden sekillenme siireci
kardiyak MR ile degerlendirilmis ve sST2 seviyesi ile iliskisi
incelenmisti. sST2 seviyesi ile SVEF ve enfarkt voliim indeksi
arasinda ters korelasyon oldugu fakat sol ventrikil end
sistolil voliim indeksi (LVESVI), sol ventrikiil end-diyastolik
indeksi (LVEDVI), Sol ventrikiil kiitle indeksi ile iliski olmadigi
gosterilmistir. Calisma popiilasyonunun 24. hafta kontroliinde
SVEF de iyilesme, enfarkt alaninda azalma saptanmistir ve sST2
seviyesi ilk Olcllen bazal degere kiyasla azaldigi izlenmistir.
Benzer sekilde bizim calismamizda da PKG ve fibrinolitik
gruplarinda 3 aylik izlemde SVEF degerinde iyilesme goriildd,
PKG grubunda sST2 seviyesi 1. gline kiyasla azalmistir. Anterior/
anterolateral, inferior/inferolateral, lateral enfakt gibi enfarkt
alaninda farklilik olmasi ile ST2 arasinda iliski gosterilememis
fakat enfarkt bdlgesindeki tutulumun boyutu ile sST2 arasi iliski
izlenmistir. Her ne kadar sST2, yiiksek duyarlilikli troponinT ve
NT-pro BNP birlikte degerlendirilmesi uzun ve kisa donemde
oltim riski icin bagimsiz prognositik bilgi sagladigr gosterilmis
olsa da, artan biyobelirteclerin kullanimi daha fazla yanlis
taniya ilaveten biiyik mali ylke sebep olabilecegi g6z dnilinde
bulundurulmalidir (19).

Bu celiski sonuclar da altta yatan risk faktorlerinin de rolu
olabilir. Ornegin diyabetiklerde sST2 diizeylerinin istenmeyen
kardiyak olaylari éngérmede diyabetik olmayanlardan daha
belirleyici oldugu gdsterilmistir (20). Calismamizda hasta
sayimizin az olmasi nedeni ile boyle bir degerlendirme
yapilamamistir. Yine cinsiyetin sST2 diizeylerini etkileyebilecedi,
kadinlarda duizeyin daha disiik oldugu bildirilse de bu ¢alismada
kadin hasta sayisi zaten az oldugundan sonuclari etkileme
olasiligi cok diistiktiir.

sST2 diizeylerinin genetik ozelliklerden de etkilendigi
bilinmektedir. ST2 geni 2q12 kromozomu Uzerinde lokalize
olup IL 7 gen ailesinin bir parcasidir. Bu genin 4 izoformu
tanimlanmis olup bu genlerin farkli ekspresyonlarinin ST2 nin
insan immin hicresindeki nihai fonksiyonlarini etkileyebildigi
gosterilmistir (21). sST2'nin bir biyobelirteg ve prognostik faktor
olarak degerlendirilmesi silrecinde genetik varyasyonlarin da
cok 6nemli olduguna dikkati ¢cekmistir.

Bu calisma bildigimiz kadari ile AME sonrasinda reperfiizyon
yonteminin sST2 diizeylerine olan etkisini arastiran ilk calismadir.
Sonucta her ne kadar istatiksel anlamliliga ulasmasa da 1. glin ve
1. ay sST2 diizeyleri primer PKG grubunda fibrinolitik grubuna
gore daha yiiksek bulunmus, 3. ayda diizeyler her iki grupta
da neredeyse esitlenmistir. Primer PKG grubunda sol ventrikiil
fonksiyonlari daha iyi korundugu halde sST2 diizeylerinin daha
yliksek olmasi aciklanmaya muhtag bir veridir.
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sST2'nin reperfiize olan miyokartta daha erken zirveye ulasip
diisen kardiyak enzimler gibi, daha iyi miyokart kanlanmasinin
bir gostergesi olabilecegi de akla gelen bir teoridir. Daha dnceki
calismalarda, sST2 tedavisinin reperfilizyon hasarini azalttigi
gosterilmis olup, bu durumda PKG grubunda yiiksek sST2
diizeylerinin erken reperflizyonun gostergesi olabilecegini
dustindtrdi (22,23).

Bu calismalarin sonucunda; sST2 nin iskemi/reperfiizyon
hasarinda koruyucu bir rolli olabilecegi de goz ardi edilmemesi
gereken bir goristiir. Bu goriisiin daha cok sayida hasta iceren
calismalarda irdelenmesi yararli olacagi kanisindayiz.

Cahisma Kisithliklar

Calisma siiresince hasta sayisinin az olmasi, basvuru anindaki
sST2 diizeylerinin ve IL 33 ve ST2L diizeylerinin bilinmemesi ile
fibrinolitik tedavi verilen bes hastaya daha sonra kurtarici PKG
yapilmasi baslica kisithliklari olusturmaktadir.

Fibrinolitik tedavi, primer PKG'ye randomize edilmemis olup
calisma ardisik basvurusu olan hastalari alacak sekilde gozlemsel
olarak tasarlandi. Bu nedenle calismanin istatistiksel gli¢ analizi
yapilamamistir.

Sonu¢ olarak, sST2 diizeyleri akut miyokart enfarktiisi
hastalarinda revaskiilarizasyon ydnteminden bagimsiz olarak
3 aylk takip sulresince degisiklik gostermedi. Primer PKG
grubunda fibrinolitik grubuna kiyasla SVEF anlamli olarak daha
iyi bulundu.

Primer PKG ve fibrinolitik tedavi alan gruplar arasinda
diyastolik fonksiyonlar acisindan fark yoktu.

Bizim calismamizda sST2'nin beklendigi sekilde sol ventrikdil
fonksiyon bozuklugunun bir belirleyicisi olmamasi; hasta
sayimizin yetersizligine, genetik ozelliklere bagli olabilir veya
sST2 nin reperfiizyon [iskemi hasarinda koruyucu bir rolii olmasi
ile de ilgili olabilir.

Bu sonuclarin daha cok sayida hasta iceren calismalarla
incelenmesi; sST2'nin  AME sonrasi nasil rol oynadiginin
aciklanmasinda yararli olacaktir.
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