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Koroner arter hastalarinda miyokardiyal perfiizyon defektlerindeki canlihgin
belilenmesi, hastalarin revaskularizasyona seciminde ©&nemlilik arz eder.
Miyokard perfuzyon SPECT’ in miyokardiyal canlihgi belirlemedeki etkinligini
artirmak icin bu yénteme ek yeni protokoller gelistiriimektedir. Caligmamizda nitrat
uygulamasinin miyokardiyal defekt bolgelerindeki perfizyona etkisini incelemeyi
ve bu uygulamanin rutin miyokard perfuzyon SPECT c¢alismalarina katkisini
arastirmay1 amagcladik.

Calisma, rutin rest-stres miyokard perfizyon SPECT tetkikinde en az bir
bélgede perfiizyon defekti olan 22'si erkek 6’si kadin, 28 miyokard enfarktisll
hastayla yapildi. Miyokard goruntlleri kantitatif olarak degerlendirilerek defekt
bélgelerindeki radyofarmasétik uptake oranlari belirlendi. Dederlendirmeye alinan
94 defekt bélgesi ciddiyetine gére 3 (Ug) gruba ayrildi. Grup | % 35’ in altinda
uptake gosteren 25 belirgin ciddi defekt bolgesinden, Grup Il  %35-49 uptake
gbsteren 37 orta derecede ciddi defekt bolgesinden, Grup Il ise %50-75 uptake
gosteren 32 hafif derecede ciddi defekt bolgesinden olugmaktaydi. Dilalti nitrat
uygulama sonrasi elde edilen gorintilerde defekt bdlgelerindeki uptake
degisiklikleri belirlenerek nitrat sonrasi uptake oranlart bazal rest ve stres

degerleriyle karsilastinidi.

Defekt bolgelerindeki bazal rest uptake dederlerinde nitrat sonrasi Grup | de
% 9, Grup Il de % 11, Grup lll de % 5 artis izlendi. Grup | defekt bdlgesindeki
perfizyon artiglar anlamli bulunmadi. Grup II' deki defekt bdlgelerinin %24’ (inde,
grup I’ deki defekt bolgelerinin ise %28’ inde perfizyon artiglar anlamli bulundu.
Sonug olarak nitrat uygulamasiyla defekt bolgesindeki perflizyonun
iyilestiriimesinin, Tc99m-MIBI SPECT' in miyokardiyal canlilik tespitindeki
etkinligini artiracagi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Tc99m-MIBI, Nitrat, Miyokard perfizyon SPECT.
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ABSTRACT

EVALUATION OF NITRATE EFFECT ON MYOCARDIAL PERFUSION DEFECTS
BEFORE Tc99m-MIBI SPECT IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION

TOPALHAN Fadime
Recidency thesis Department in Nuclear Medicine
Supervisor : Assos. Prof. Dr. Yusuf Zeki CELEN
May 2004, 67page

The detection of viability in myocardial perfusion defects in patients with
coronary artery disease is important for the selection of revascularization. New
protocols have been developed for increasing the detection efficiency of
myocardial viability by the way of myocardial perfusion SPECT. In this study,
we aimed to evaluate nitrate effect before Tc99m-MIBI SPECT on myocardial
defect regions in patients with postinfarction, and its contribution to routine
myocardial perfusion studies.

This study has been carried out by the way of routine rest-stress myocardial
perfusion SPECT in 28 patients (22 men and 6 women) with postinfarction and
who have at least one perfusion defect. Radiopharmaceutical uptake ratios in the
defect regions were determined by quantitative assessment of myocardial images.
Ninety four defect regions which in the assessment were divided into 3 groups
according to their defect severity. Group | consisted of 25 severe defect regions
which were below 35% uptake; Group Il consisted of 37 moderate defect regions
which were uptake between 35-49%; Group Ill consisted of 32 mild defect regions
which were uptake between 50-75%. Uptake differences of defective regions in
the images were obtained and compared to uptake ratios of rest - stress values
after sublingual nitrate administration.

After nitrate administration, basal rest uptake values of defective regions
increased 9%, 11% and 5% in Groups |, Il and lll, respectively. There was no
significant perfusion increase in the defect region of Group I. There were
significant perfusion increase 24% of Group Il defect regions and 28% of Group |lI
defect regions. Given these findings, we conclude that perfusion improvement of
defective regions by nitrate administration increases the efficiency of myocardial
viability detection in Tc99m-MIBI SPECT study.

Key words : Tc99m-MIBI, Nitrate, Myocardial perfusion SPECT.
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaliklari tim dinyada 6lim sebeplerinin basinda
gelmektedir (1). Basanlt tedavi yaklagimlari  sonucunda  koroner arter
hastaliklarina bagl 6lumlerin azalmasi saglanmistir. Miyokard enfarktiist (MI)
sonrasi gelisen kalp yetmezligi ise hastalarin yasam Kkalitesini azaltan ve
mortaliteyi artiran 6nemli bir sebeptir. Kalp yetmezligini énlemek igin gesitli
tedavi protokolleri uygulanabilmektedir. Tedavi yaklasimlarindan biri de
revaskuilarizasyon girisimleridir. Revaskularizasyon girisiminin faydali olmasi
icin miyokard dokusunun canli olmasi gerekir. Bu nedenle revaskilarizasyon
girisiminden énce miyokard dokusunun canliliginin bilinmesi ve uygun adayin

se¢ilmesi 6nem arz etmektedir.

Koroner arter hastaliginda risk belirlenmesinde ve
revaskilarizasyona aday hastalarin secilmesinde nikleer kardiyolojik
yéntemlerin yarari bilinmektedir. Bu amagla yararlanilan nikleer kardiyolojik
yontemlerin baslicalarn miyokard perflizyon SPECT ve PET (pozitron emisyon
tomografi) uygulamalaridir. Miyokard perftizyon SPECT kolay kullanilabilir bir
yontem olmasli  nedeniyle miyokardin  iskemisi ve canhhginin
degerlendirimesinde en sik bagvurulan ydntem olarak gériimektedir. Miyokard
perfiizyon sintigrafisi de§isik radyofarmasdtiklerle yapilabilmektedir. Rutinde en
stk kullanilan radyofarmasétikler Tc99m-MiBI, Tc99m-Tetrofosmin ve Talyum-

201 dir.

Miyokard perfizyon SPECT koroner arter hastalarin degerlendirimesinde
ve revaskiilarizasyona aday hastalarin segiminde yaygin olarak kullaniimasina
ragmen bu yéntemin yetersiz oldugu bazi durumlar mevcuttur. Bu yéntemle
skar (nonviabl) olarak degerlendirilen miyokard bdlgelerinin teorik olarak
revaskiilarizasyon girisiminden yarar gérmeyecegdi varsayilir. Bu tir hastalar
revaskilarizasyona aday olarak goérilmezler. Oysa yapilan ileri galismalar skar

olarak degerlendirilen bu bolgelerin bazilarinin gergekte canli miyokard dokusu



icerdigi ve revaskularizasyondan yarar gérebileceklerini gostermektedir (2, 3).
Dolayisiyla rutin miyokard perflizyon SPECT c¢alismasiyla  skar olarak
degerlendirilen stpheli miyokard bolgelerinin canliligini g&sterebilmek igin
arayislar olmustur. Miyokard canliliginin belilenmesinde altin standart olarak
kabul edilen yéntem FDG ile yapilan PET tetkikidir (4). Ancak kullanilan
cihazlarin ve radyofarmasotiklerin  ¢ok pahali olmasi nedeniyle bu yontem
sinirli sayida merkezlerde bulunmaktadir.

Talyum-201 miyokard perfuzyon SPECT re-enjeksiyon ve geg¢
goriintileme  yontemleri  slUpheli  olgularda  miyokardin  canliliginin
degerlendirimesinde daha sik kullaniimaktadir. Ancak Talyum-201 in isIn
enerji seviyesinin distk olmasi, yari émrinin uzun olmasi, teknesyum
ajanlarina gore nispeten pahall olmasi ve imaj kalitesinin kétl  olmasi  bu
ajanin kullaniminda gittikge azalmaya neden olmaktadir. $ipheli olgularda
miyokard canliiginin incelendigi diger bir yéntem Tc99m-MIBI miyokard
perfiizyon SPECT caligmasinda nitrat uygulamasidir. Vazodilatér etkisinden
dolayr koroner kan akimim artirdi§i icin skar olarak degerlendirilen canli

miyokard dokusunun ayirici tanisinda kullanilabilecedi gésterilmigtir (5).

Biz bu tez calismamizda, giderek daha fazla kabul gérmeye baslayan
Tc99m-MIBI miyokard perfiizyon SPECT &ncesi nitrat uygulamasinin, miyokard
enfarktiisil gecirmis hastalarda defektli miyokard bolgelerindeki perfiizyona olan

etkisini kantitatif olarak degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

1-1. Kalbin ve Koroner Arterlerin Anatomisi

Kalp, mediastende yerlesen piramid seklinde ici bos muskiler bir organdir.
Bazal kismi buyik kan damarlari ile bagh olup, apeksi perikardium igerisinde
serbest haldedir. Kalbin (i¢ yuzeyi vardir; bunlar sternokostal (anterior),
diyafragmatik (inferior) ve bazal (posterior) ylizeylerdir. Apeks ise agagdiya one ve
sola dogru uzanir. Kalp, vertikal septa ile doért odaciga ayrilir. Sag atrium sol
atriuma, sag ventrikilde sol ventrikile goére daha anterior yerlesimlidir. Kalbin
duvari miyokardiyum denilen kalin kardiyak kastan olusur. Miyokardin dis yazinu
seréz yapida bir perikardiyum (epikardiyum) tabakasi, i¢ ylzeyini ise ince bir
endotel tabakas! olan endokardiyum tabakasi értmektedir (6).

Sag ve sol koroner arterler kalbin epikard ylizeyinde seyrederek miyokardi
kanlandinir. Her iki arterde aort kapadinin hemen Usttindeki aorta bdélimuinden
cikarlar.

Sol koroner arter daha genistir. Sol koroner arterin proksimal bélimine sol
ana koroner arter (LMCA) adi verilir. Gikis yerinden biraz ilerde iki ana dala
ayriir; ~ Bunlardan sol anterior inen dal (LAD), &n ylizde anterior interventrikuler
oluk icinde apekse dogru ilerleyerek sol ventrikilin anterior duvari ile septum
6n kisminin 2/3'n( kanlandinr. LAD’ den ¢ikan degisen sayida diagonal arterler
sol ventrikilin anterior ve anterolateral duvarini besler. Ayrica LAD’ den ayrilan
bazi dallar bir dereceye kadar sag ventrikiliin beslenmesine de katkida bulunur.
Sirkumfleks koroner arter (CFX), posterior yénde sol atrioventrikller oluk iginde
seyrederek sola asagiya dogru ilerleyerek kalbin diafragmatik yuziine ulagir. Sol
ventriktlun lateral duvarini ve posterolateral ytizintn bir kismini kanlandirir. Sag
koroner arter dallari ile anastomozlasir.

Sag koroner arter (RCA), sag atrioventrikiler oluk iginde seyrederek once
sad ventrikillii kanlandiran dallar verir, sonra atrioventrikiiler oluklarin posterior
interventrikiiler oluk ile birlestiyi noktada (crux) sol ventrikile ulagir. %90

oraninda sad koroner arter crux'a ulasir ve atriyoventrikiiler (AV) dugimle



septumun inferobazal 1/3'inl posterior desending arterle (PDA) kanlandirr. Bu
dagilim sekline sol koroner arter her ne kadar koroner dolagimin buyik kismini
saghyorsa da “sa§ dominant dagilim” denir. CFX arter %10 oraninda ise, crux'a
ulasarak posteriyor desending ile AV dugumu dallarini verir. Bu dagihm sekline
ise “sol dominant dagilim” denir. Bu durumda sad koroner arter yalniz sag
ventrik(lil kanlandirir. Sintis digumuniin kanlanmasi %55 oraninda sag koroner
arter dallarindan %45 oraninda ise CFX arter dallarindan olur. Kalbin venéz ag,
biylik oranda birleserek koroner sintst olusturur. Sag ventrikil ve atriumun
vendz drenajl daha ince anterior kardiyak venlerden ve cok ince thebesian

venlerden dogrudan sag atriyuma dokulur (6, 7). Koroner arterlerin anatomisi

sekil 1’ de gosterilmistir.
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Sekil 1. Koroner arterlerin anatomisi.



1-2. Koroner Dolagim Fizyolojisi

Miyokard oksijen kullanimini belirleyen baslica U¢ etken ; kontraktilite,
kalp atim hizi ve duvar gerilimidir. Ventrikul i¢i basing ve ventrikul ¢api miyokard
duvar gerilimi ile direkt iligkilidir. Ventriktl kitlesi duvar gerilimini ve baglantili
olarak miyokardin oksijen kullanimini belirleyen bir baska etkendir; kas kitlesi
blyldikee, oksijen gereksinimi de artar.

Koroner damar vyataginin kendi kendini ayarlama yetenegi vardir.
Miyokardin oksijen ve diger metabolik gereksinimleri, tasinan miktarla dengelenir.
Koroner damar yatadi direncini normal kosullarda arteriyoller belirler, ancak
ndrolojik ve metabolik faktorlerin de etkisi vardir. Koroner arterlere hem sempatik
hem de parasempatik sinir sisteminin girdileri bulunur. Alfa reseptér uyarisi
damarlarda daralmaya, beta2 reseptorleri ile vagus (asetilkolin) geniglemeye
neden olur. Metabolik faktérler yerel perfuzyonu duzenler. Bu yodnleriyle dnemli
kabul edilen bazi etkenler oksijen, karbondioksit ve adenozin gibi metabolitlerdir.
Azalan koroner perflizyona yanit olarak Uretilen adenozin ¢ok gu¢lt bir koroner
damar genisleticisidir ve koroner akim diizenlenmesinde kritik dnemli rol oynar.
Ancak koroner perflizyon basinci 60-70 mmHg'nin altina distugi zaman,
damarlar maksimum genislige acilir ve otokontrol yetenegi kayboldugu igin akim
yalniz perfiizyon basincinin kontroliine girer. Normal koroner arter yatagi,
maksimum gereksinim karsisinda kan akim oranini 4-5 kat artirabilir. Koroner
perfizyonu etkileyen hemodinamik faktorler arasinda arter basinci, ¢zellikle
miyokard kanlanmasi diyastolde oldugu igin diyastol basinci, diyastol slresi ve

ventrikdl i¢i basing bulunur (7).

1-3. Miyokardiyal Metabolizma

Miyokard enerjisini gesitli kaynaklardan elde eder. Bunlar serbest yag
asitleri, glukoz, laktat, piruvat, keton cisimcikleri ve amino asitlerdir. Normal
istirahat durumunda major kaynagin serbest yag asidi oldugu oksidatif
metabolizma kullantlir. Glikolizis trikarboksilik asit siklusuna substrat saglayarak
%30 oraninda bir katki saglar. Diyet ve hormonlar substrat se¢imini belirgin
sekilde etkiler. Aglk durumunda serbest yad asidi seviyesi yuksek, glukoz ve
instlin seviyeleri distiktir. Bu durumda serbest yag asidi oksidasyonu yiiksek,

glikolizis ve glukoz oksidasyonu ise inhibe durumdadir. Karbonhidratl gidalarin



alimindan sonra glukoz ve insilinin plazma konsantrasyonu artar. Insilin ise
periferal lipolizisi azaltarak serbest yag asidinin plazma konsantrasyonunu azaltir
ve boylece miyokard tarafindan kullanimini azaltmis olur. Glukoz ise miyokardin
enerji Uretimi icin dominant substrat haline gelir (8).

Miyokardiyal iskemi miyokardin kullanacag substrat metabolizmasini
belirgin sekilde degistirir. Kan akimi ve oksijen sadlanmasi azalir, bu nedenle
oksidatif metabolizma azalir; ancak hala rezidiel ATP Uretiminin ana kaynagidir
(9). Iskemi ayni zamanda artmisg glikolizis ile birliktedir. Glikozun oksidasyonu tam
gerceklesemediginden dolayi da glikolizisde asir priivat ve laktat Gretimi olur. Hafif
iskemi durumunda, rezidiel kan akimiyla bu laktat miyokarddan uzaklastirilr.
Ancak ciddi iskemi durumunda ise kan akimi iyice azalacagindan laktat birikir.
Laktat ve hidrojen iyonlarinin doku konsantrasyonunun artmasi glikolizisi bozar.
Hlcrenin  transmembran iyon konsantrasyon gradiyentinin kaybi, hicre
membraninin hasarlanmasina ve hicre 6limine neden olur (8, 9). Disfonksiyonel
miyokardiyumdaki rezidiiel glukoz metabolizmasinin varliyl ise canl ancak

fonksiyonel olarak deprese miyokardin géstergesidir.

1-4. Koroner Arter Hastaliklan (K.A.H)

Koroner kalp hastaliklari tim diinyada  6lum sebeplerinin basinda
gelmektedir. 1974-1994 yillari arasinda ABD’de iskemik kalp hastaliklarina bagh
6limlerde azalma egilimi izlenmekle birlikte, kalp yetersizligi prevalansinda ve
buna bagl 6lium oranlarinda 3 kat artis oldugu belirtilmistir (1). Gelismig bati
ulkelerinde bltiin élumlerin en az yarisi kardiyovaskuler hastaliklara ve bunlarin
dortte Uglde  aterosklerotik koroner kalp hastaliina baglidir. Kirk yas ve
sonrasinda 6lum sebeplerinin basinda KAH bulunmaktadir. Genel olarak erkekler
kadinlara gére daha fazla oranda (4:1) ve daha erken yasta hastalia tutulur.
Erkeklerde pik insidans 50-60 yaslarinda, kadinlarda ise 60-70 yas arasindadir.

KAH' nin en sik sebebi ateroskleroz olup, orta veya daha buylk arter
duvarlarinin kalinlagmasi ve sertlesmesi sonucu damar limeninin aterosklerotik
plaklarla daralmasidir. Olusma nedeni birden fazla etkene baglidir. Onlenebilir risk
faktorleri kalitim yatkinhidi, yerel arteryel ve hemodinamik etkenler olup, cinsiyet de
ateroskleroz gelisimini etkiler. Aterosklerozun en erken beliren sekli, intima katinda
ve yapisal devamliigi bozulmamis endotel altinda yer alan, lipidlerden ve lipid

yapida proteinlerden olusan “yad cizgisidir’. Cocukluk yillarinda gériiebilir,



aterosklerozun mutlak baslangict anlamini tagimaz. Bu agsamada geri dénustmli
bir olay kabul edilir. Aterosklerozun yaygin oldugu toplumlarda, 25 yasinda fibréz
plak olusumu baslar. Beyaz renkte ve ylizeyden yilksekte olup, damar [imenini
daraltabilir. Fibréz doku ve intima proliferasyonunun gelismesinden sonra geri
dénusebilirligi  tartismaldir. Aterosklerotik plak icinde kolesterol birikimi ve
kalsifikasyon ile kanama, komplike plak olusturur. Intima ylzeyinde ulser
gelisebilir, trombUs olusabilir ve bunlar damar tikanikligina neden olabilir. Fibréz
plaklar en sik abdominal aortada bulunurlar, bunu koroner arterler, popliteal
arterler, desending torasik aorta, internal karotid arterler ve beynin Willis kavsagini
yapan damarlar izler. Fibroz plaklarin klinik énemi, luminal kan akimina engel olan
ve damar duvarinin bitinligdand bozan komplikasyonlarin olugsmasiyla ortaya
clkar.

1) Fibroéz plak kalsifikasyonu sonucu damar duvari sertlesir ve frajilitesi artar.

2) Fibréz plak fissire ve ya llsere olursa bu bélgelerde trombils olusur. Bu
trombisler damar lUmenini tikarsa miyokard enfarktisii  veya stroke
gelisebilir.

3) Aorta gibi blylk damarlardaki tromblls materyalinin parcalari ayrilirsa
periferik emboli olusabilir.

4) Plak icine hemoraji olabilir. Bu da hematoma neden olarak damar limeninde
daha fazla daralmaya neden olur.

5) Damar duvarinda anevrizmal dilatasyona neden olur.

Koroner arterler ateroskleroza ilk 6 cm’ de daha fazla olmak tzere 6zellikle
duyarhdir. Plaklar muhtemelen tirbilan akim nedeniyle, daha ¢ok arteryel yol
ayrimlarinda olugsmaktadir. Koroner anjiografide darliklar damar ¢apinin yuzdesi
olarak belirtilir. Lezyonun %50'yi agmasi hemodinamik agidan énem tasimaya
baslayabilir; zira bu kesit alaninda %75’in {izerinde azalma demektir. Darligin
%75’in lzerinde olmas! ise mutlak &nem tasir, kesit alani bu durumda %95

daralmistir. Koroner arter darliklan sekil 2’ de sematize edilmistir.
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Sekil 2: Koroner arter darliklarinin sematize edilmesi.

Sik gortlmemekle birlikte koroner arter tikanikliginin aterosklerotik olmayan
birkac nedeni vardir. Infektif endokardit, sol atriyum ve ventrikiilden g¢ikan mural
trombus, prostetik kapak, kardiyak miksoma, kardiopulmoner bypass veya
koroner anjiografi koroner arter embolisi olusturabilir. Delici ya da kint travmalar
koroner arter lezyonu olusturabilir. Cesitli arteritler ve Kawasaki hastaligi da
koroner arterleri tutabilir. Ayrica sol ventrikiil basincini ve duvar gerilimini artiran,
diyastol perfuzyon basincini azaltan ve/ veya sol ventrikill kitlesinin artmasina
neden olan (aort darli§i) durumlar oksijen kullanim/gereksinim dengesini bozarak
miyokard iskemisi olusturabilir. Ayrica koroner lezyonlari olanlarda hipotansiyon,
anemi ve karbon monoksit zehirlenmesi miyokard iskemisine neden olabilir(6, 7).

Kalbin oksijen gereksiniminin, taginan oksijen miktarinin tzerine gikmasiyla
birlikte iskemik kalp hastali§i belirtileri gortltir. Bu denge degisikliginin en sik
sebebi koroner arteri tutan duragan bir tikanikliktir. Normal sartlarda koroner
arter kan akimini (KKA) arteriyoller diizenler ve daha proksimalde kalan epikard
dagitim damarlari duragan ya da degisken bir tikaniklik olmadigi surece akimi
engellemez. Dagitimi yapan koroner arterlerden birinde %50’nin zerinde bir
darlik olustugu zaman artan gereksinim karsisinda arteriyollerin tamamen

acllmasina karsin, proksimal damardaki darlik nedeniyle kan akimi artirilamaz.



Koroner arter spazmi gibi dagitim arterlerinde gegici dinamik tikanikliklarda,
beraberinde duradan darlik olsun ya da olmasin gelen oksijen miktarindaki
azalma nedeniyle angina pektorise neden olabilir. Aort darligi gibi durumlarda
koroner arterler normal bulunsa bile oksijen gereksinimi gelen oksijen miktariyla
karsilanamaz. Hipertrofik kas kitlesi ve ytiksek duvar gerilimi nedeniyle oksijen
gereksinimi artar. Ancak yiksek intramural basing ve duglk aort basinci sonucu
diastolde koroner kan akimi ve haliyle gelen oksijen miktari azalir. iskemi, kalp
hiicrelerinin metabolizmasini etkileyerek, kasiima ve elektriksel islevlerinde
degisikliklere neden olabilir. Oksidatif fosforilasyonun gergeklestirilememesi ve
yiksek enerjili bilesimlerin  Uretilememesi, miyokard kasiimasinda ve
gevsemesinde anormalliklere neden olur. Miyokard kompliansinin azalmasi,
verilen her diyastol sonu voliim icin daha yiiksek dolus basinci gerektirir. iskemik
kalp hastaliyi olan kisilerde kalbin dolusunun devamini saglamak igin sol
ventrikill dolus basinci bir miktar ylksek tutulur. Elektriksel degisiklikler ise, hilcre
duvari iyon transport mekanizmasindaki farkliliklarin sonucudur. En sik ventrikdl

tagikardisi ve fibrilasyonu olmak tizere, ciddi ritm bozukluklart géraldr (7).

1-5. Stunned ve Hibernating Miyokard Gelisim Mekanizmalari

Basarili tedavi yaklagimlari  miyokard enfarktusiine bagh 6limlerin
azalmasina neden olmustur. Uygulanan bir cok medikal tedavi protokolleri
ozellikle ACE inhibitérleri ve beta-blokérlerin kullaniimasiyla bu hastalikta olusan
mortalite ve morbidite oranlari diisme egilimi goéstermekle birlikte ciddi iskemik
kardiyomyopatinin neden oldugu sol ventriktl disfonksiyonu hala yiksek mortalite
oranina sahiptir (10).

Koroner revaskiilarizasyon uygulanan hastalarda yapilan ¢aligmalarda %25-
%40 hastada sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonunda (LVEF) anlamli duzelme
potansiyeli varli§i gézlenmistir (11). Yapilan calismalarda Q dalgasi ya da
disfonksiyon gérilen miyokardiyal bolgelerin yaklasik %40’in irreversibl hasarli
olmadi§i ve revaskularizasyonla diizelebilecegdi ortaya konulmustur (2).

Ciddi sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalarda cerrahiye verilecek
hastanin se¢imi, U¢ yilllk sag kallm oraninin %20den az olugsu ve
revaskuilarizasyon cerrahisinin bu populasyondaki mortalite oraninin  %5%-37

dolaylarinda olmasi, kalp transplantasyonu olanaklarinin kisitli olmast nedeniyle

daha énemli konuma gelmistir (10).
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Miyokard enfarktlisi sonrast prognoz; hastanin klinik &zelliklerine ( yas,
diyabet vs.), iskemik miyokardin genisligine ve sol ventrikil hasarinin ciddiyetine
baghdir  (12). Eski yaklagimlarda, enfarktls sonrasi olugan miyokard
disfonksiyonunun geri déniisimstiz bir hasara bagh oldugu dasuntltrdi. Ancak
yapllan calismalarla; sol ventrikul disfonksiyonu hemen her zaman irreversibl bir
hasara bagll olmayip, etkilenen dokunun canli kalabilecegi, revaskilarizasyonla
sol ventrikil hasarinin dizelebilecegi gosterilmistir (3). Bu asamada kronik
koroner arter hastali§i ve sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalarin klinik
degerlendirmesinde bu reversibl  disfonksiyonun mekanizmastnin anlagiimasi
énemli hale gelmistir. Canli miyokardin varhidr ve yayginhdinin nasil taninacagt,
tedavi sec¢iminin belirlenmesindeki 6nemi nedeniyle bu hastalarda sorgulanmast
gereken bir komponent haline gelmistir.

Koroner okliizyon sonrasi bes sonucun ortaya ¢ikma ihtimali vardir:
Normal yap! ve fonksiyon
Miyokardiyal iskemi
Stunned (sersemlemis) miyokard
Hibernating (kis uykusuna yatmig) miyokard

Enfarktis
Kollateral damarlarin varligi, miyokardiyal perflizyonun korunmasini

o bk W -

saglayarak, miyokardin saglam kalmasina imkan verir. Diger taraftan azalmis kan
akimi ve azalmis ATP Uretimi uzun slre devam ettiginde cesitli derecelerde
hiicresel hasar olusturarak enfarktiise neden olur. Enfarktiisin yayginiigi tikanan
damarin biyuklugine, kollateral dolagimin varligina ve iskeminin slresine
baglidir. iskemi genellikle oklizyon esnasinda olusurken, kan akimindaki azalma
nedeniyle disik ATP Uretimi devam eder. Bu da enerji desteginin azalmasi
nedeniyle kontraktil yetmezlije neden olur. Bu durumda miyokardiyal kan
akimindaki azalma ventrikiller fonksiyon yetersizligi ile paraleldir. Oklizyonun
duzelmesinden sonra (fibrinoliz vs.) koroner kan akiminin normal ya da normale
yakin iyilesmesine ragmen, irreversible hasar olmamakla birlikte “stunned
myocard” gelismesi nedeniyle mekanik disfonksiyon devam edebilir. Fakat bu
disfonksiyon spontan olarak duzelir (13).

ik kez 1935te Tennant ve Wiggers (14) koroner okllizyonun kontraktil
fonksiyon azalmasina neden oldugunu goézlemlediler. Surekli okllizyonun

irreversibl kardiyak hasara yol agacagini, kisa sureli oklizyonun ise (<10dk.)
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komplet iyilesme ile sonuglanacagdini séylemiglerdir. Yine 1975 yilinda Heyndricx
ve arkadaslan (15) yaptiklan calismada LAD arteri gegici olarak tikanan
kopeklerde okliizyondan 5-15 dakika sonra KKA nin ve elektrokardiyografik ST
segment elevasyonunun normale déndigini, ancak gegici iskemiden 3-6 saat
sonrasina kadar sol ventrikil fonksiyonunun deprese olarak kaldigini
gozlemlemiglerdir. Bu fenomene stunning (sersemleme) adini vermislerdir. KKA’
nin normal yada normale yakin dizelmesiyle birlikte irreversibl hasar olmamasina
ragmen reperflizyon sonrasi gegcici sol ventriktil kontraktil disfonksiyonu olarak
tanimlamiglardir. Degisken zaman araligindan sonra ventrikiler fonksiyonda tipik
olarak diizelme izlenmektedir. Miyokardiyal perfiizyonun kisa sireli ya da kronik

azalmasi durumunda olusabilecek sonuglar sekil 3' de gosterilmigtir.

100%

Perfusion

0% M

Time

Sekil 3: Kisa sureli hipoperfuzyon genellikle risk altindaki alanda stunning ve
kontraktil disfonksiyon gelismesine neden olur. Kronik azalmig akim (normalin %50-
70%) ya da tekrarlayan stunning episodlari sonrasi ise hibernating miyokard gelisir ve
reperflizyon sonrasi kontraktil fonksiyon duzelebilir (16).

Di Carli ve arkadaglarinin (17) 2000 yilinda k&peklerde yaptiklari bir
deneysel calismada, LAD ve CFX arterlere kismi balon okllizyonu uygulamislar.
PET ile bolgesel kan akimini, glukoz uptake’ ni ve oksidatif metabolizmayi,

ekokardiografi (EKO) ile de sol ventrikill fonksiyonunu degerlendirmislerdir. Gegici
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okliizyon sonrasi miyokardiyal kan akiminin 4 saat icinde normale yakin dizelme
gostermesine ragmen, glukoz uptake’ ni, oksidatif metabolizmayi ve bélgesel sol
ventrikiil fonksiyonunu gegici iskemiden bir hafta sonrasina kadar azalmig olarak
bulmuslardir.  Ventrikiler  fonksiyonun  diizelmesinden  énce  oksidatif
metabolizmanin diizelmesi gerektigini séylemislerdir.

Yakin gegmiste akinetik olarak tanimlanan sol ventrikil segmentlerinin
metabolik aktivitesinin kayboldugu ve bu nedenle kurtarilamaz oldugu kabul
edilmekteydi. Hibernation terimi 1980'li yillarda Rahimtoola (18) tarafindan populer
hale getirilmistir. Akinetik sol ventrikiil segmentlerinde nitrogliserin (NTG) gibi
miyokardin  oksijen ihtiyacini azaltan bir ajan ile gegici iyilesme varligi tespit
edilmistir. Rahimtoola istirahat duvar hareket anomalisi olan hastalarda
katekolaminler ve inotropik ajanlarla akinetik segmentlerde kontraktil fonksiyonun
dizeldigini  bildirmistir. Bu akinetik segmentlerdeki fonksiyonel iyilesme
revaskiilarizasyon cerrahisi sonrasi da goézlemlenmis ve kurtarlabilen alanin
hibernating miyokardi (HM) temsil ettigini savunmustur (19, 20).

Sonug olarak HM (kis uykusuna yatmis miyokard) kronik olarak azalmisg
miyokardiyal kan akimina cevap olarak kontraktil fonksiyonun kronik down
regilasyonudur. Béylece uzamis periyodda miyokardin oksijen ihtiyacini
azaltmaya ve miyosit canliligini saglamaya yénelik koruyucu bir mekanizma olarak
karsimiza ¢ikar ve bu durum akilli kalp olarak tanimlanir. Bazi arastirmacilar
azalmis 02 dagilimi ve azalmig O2 ihtiyacinin oldugu bu durumun gergek iskemi
olmadigini séylemektedir (21). Kan akiminin duzeltimesi ya da ihtiyacin
azaltlmasi ile degisen peryodlarda zaman araliklar sonrasinda ventrikller
fonksiyonda dizelme izlenir. HM icin tetigi ceken azalmis perfuzyonun
derecesi belli degildir. Ito ve arkadaglar (22) KKA’ ni normale gére %10 oraninda
kademeli olarak azalttiklari (70 dk.) domuzlarda riskli bolgede enfarktis ihtimalini
sadece %6.6 olarak buldular. istirahatte hipokinetik olarak izlenen dokunun
reperflizyondan sonra iyilestigini gdzlediler.

St. Louis ve arkadaslan (23) ise %90 tikanma uyguladiklari domuz
modelinde risk alaninda %8 enfarkt ve geriye kalan dokuda HM gelistigini
gézlediler. Hayvanlarda HM' 1 indukleyen asin dustk kan akimi gerekliligine
ragmen PET calismalari géstermistir ki insanlarda koroner kan akiminin %70-80
azalmasi dahi hibernating miyokarda yol agabilmektedir. Bu da hayvanlar ve

insanlar arasinda farkli mekanizmalarin rol oynadigini géstermektedir (16).
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Bazi hastalarda istirahatte hibernating segmentte izlenen normal yada
normale yakin kan akiminin azalmig KKA rezervi ile ilgili oldugu duginllmektedir.
Tekrarlayan iskemi epizodlari nedeniyle artan ihtiyag koroner akim rezervi kaybina
neden olarak ve disfonksiyona yol agarak HM' a sebep olur. Dider bir deyisle
hibernation, tekrarlayan stunninglerin toplami olarak da ortaya ¢ikabilir. Ancak bu
modelle hayvanlarda HM ortaya ¢ikarmak mumkin olmamistir (17). Hibernation,
iskemi durumunda gelisen adaptif bir olaydir. Kontraksiyonun kronik
downregtilasyonu enerji Uretilememesinin bir sonucu dedil, enerji harcanmasini
azaltmak icin olusan regulatuar bir mekanizmadir. Boylece kalbin oksijen ihtiyact

azalir, hiicresel duizenlilik ve canlilik devam ettirilir (24). HM gelismesini indikleyen

mekanizmalar sekil 4' de gdsterilmistir.

Hibernation Recovery
70-80% x

Stenosis o

Low Flow

Short F
{schemic §
Eplsodes

Sekil 4: Hibernating miyokard gelismesini indiikleyen mekanizmalar(16).
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PET' le F18-2Fluoro-2deoksi-D-glukoz (F18-FDG) ve azot-13 (N-13)
amonyak kullanarak yapilan perflizyon ve metabolizma ¢alismalarinda perfizyonu
azalmis olan akinetik bolgelerde FDG kullaniminin normal yada artmig oldugu
goézlenir. Metabolizma ve perflizyon arasindaki bu uyumsuzluga “mismatch”
paterni denir. Stunning de ise metabolizma ve perflizyon arasinda uyumluluk
(match) goézlenir (4).

HM patolojisinde ise kronik disfonksiyonel miyokard segmentinde bazi
yapisal degisiklikler tanimlanmistir. Miyofibrillerin kaybi, sitoplazmada amorf
materyal ve glikojen birikimi, diz sarkoplazmik retikulum kaybr ve T tlbdl
formasyonunda azalma gortluar. Mitokondriler kugllmis ve sitoplazmaya
yayillmistir, ancak fonksiyonlari normaldir. Dokunun ATP, total adenin niikleotidleri
ve fosfokreatinin diizeyleri genellikle normal ya da normale yakindir. Mitokondriyel
fonksiyonlari yansitan ADP/ATP orani ve fosfokreatinin/ATP orani degismemistir.
HM' da hicresel dediferansiyasyondan (fetal fenotip) hiicresel dejenerasyona
kadar gidebilen histolojik degisiklikler izlenebilir. Son zamanlarda HM ‘da kalp kasi
hiicrelerinde fetal miyokarda spesifik kontraktil proteinlerin varligr gdsterilmistir.
Hucresel dediferansiyasyon tekrarlayan stunninglerle ilgili olabilir. Ote yandan
hicresel dejenerasyon ise kronik azalmis miyokardiyal kan akimi ve agiri fibrozisle
birliktedir. Hiicresel 6dem ve fibrozis artigi revaskilarizasyon sonrasi iyilegme igin
daha uzun zaman peryodu gerektirir. lyilesme revaskularizasyondan sonra

glnlerce veya haftalarca sirebilir (25).

1-6. Nitratin Temel Etki Mekanizmalari

NTG ve uzun etkili nitratlar tim anjinal sendromlarda ve miyokardiyal
iskeminin énlenmesinde yaygin olarak kullanilirlar. NTG ve organik nitratlar nitrik
oksit vericileridir. Nitrik oksit nitrat metabolizmasinin son Griinudir ve vaskiler
diz kaslarda relaksasyonu indukler. Organ seviyesinde nitrovazodilatérler iki
major fizyolojik etki yaparlar; vazodilatér etki ve antiplatelet etki.

Vasodilatasyon (ventz, arteriyel ve kollateraller) : Nitratlarin vasodilatér
etkilerine engok vendz dolasim daha sonra da buyuk koroner arterler duyarlidir,
Nitratlar kombine etkiyle venéz dénlsl azaltir ve koroner kan akimini artirirlar.

Bu etki en ¢ok poststenotik kollateral damarlarda belirgindir. Bu venodilatasyon
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ve koroner vazodilatasyonun sonucu olarak ventrikiler dolus basinci ve duvar
gerginligi azalir bu da koroner akimi artirir. Bunlarin sonucu olarak oksijen
ihtiyacl azalir; 6zellikle iskemik bolgelerde oksijen dagiimi dizelir. Yiksek
konsantrasyonlarda nitratlar arteriyolar vasodilatér etki gosterirler. Bu etkinin ciddi
miyokardial kontraktil disfonksiyonu olan hastalarda klinik énemi mevcuttur.
Cunkii genellikle maksimum koroner ve vendz vasodilatasyon geligen dozlarda
yalnizca minimal arteriyel cevap olusur. Nitratlarin bu etkisi 6zellikle stenotik
koroner arter bélgelerinde dikkate degerdir. Nitratlarin stenotik bélgede en potent
vazodilatatér olmasi, iskemik yataktaki etkileri yéntinden ¢ok énemlidir. Nitratlarin
bu etkisi, normal koroner yataktaki etkisi iskemik yataktaki etkilerini gegen
vazodilatatorlere zittir ve koroner kagisin derecesini belirler. Ozet olarak nitratin
indukledigi venodilatasyon vendz doéntst ve sol ventrikil énylkinl azaltir
béylelikle  miyokardin oksijen ihtiyaci azalir. Periferal arterial dilatasyon
sayesinde ise sol ventrikil ardytku azalir. Nitratlarin koroner sirkillasyondaki
dzellikle de stenotik segmentlerdeki direkt vasodilator etkileri ile miyokardiyal
perfiizyon artar ve boylece miyokardin oksijen destegi dizelir. Vasodilatasyon
nitratlarin vaskiler diiz kas hiicre membranina yakin sulfidril ve thiol gruplarini
azaltmasi ve bu maddelerle etkilesmesi sonucu olusur. Nitrik oksit cGMP'yi
olusturan guanilat siklaz enzimini aktive eder. cGMP’nin intraselller
akiimillasyonu protein kinazin fosforilasyonu ile sonuglanir. Sitozolik serbest Ca
azalir bu da vendz ve arteriyel duz kaslarin relaksasyonu ile sonuglanir. Nitrat
metabolizmasi sirasinda ara bir Uriin olan S-nitrosothioller de guanilat siklazi

aktive ederek vasodilatér etkiye katkida bulunurlar (26, 27).

2. MiYOKARDIYAL CANLILIGI BELIRLEME YONTEMLERI
Bu yontemler (¢ baslik altinda toplanabilir. Bunlar;

1) Ventrikller fonksiyon gériintileme

2) Miyokardiyal perfizyon gérinttleme

3) Miyokardiyal metabolizma géruntileme

2-1. Ventrikiiler Fonksiyon Goriintilleme
Azalmis diyastolik duvar kalinlidi disfonksiyonel sol ventrikiiler segmentte
skar dokusunun géstergelerindendir. Eder hipokinetik ya da diskinetik segmentte

diyastolik duvar kalinh§i korunmussa bu canli miyokardin gdstergesi olabilir.
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Kontraktil rezerv bir stimulusa cevap olarak bir segmentin performansi artirabilme
kabiliyeti olarak tanimlanir. Bir sempatomimetik ajana verilen cevapta en azindan
fibrillerin kisalmasinin miktarinda ve oraninda gegici de olsa artis olmasi beklenir.
Sempatik stimulusa en fazla cevap normal dokuda olusur, hibernating dokuda ise
cevap mevcut ancak azalmistir. Skar dokusunda ise cevap izlenmez (16).
Miyokardiyal fonksiyonun degerlendiriimesinde kullantlan ekokardiyografik

yéntemler:

1._Istirahat ekokardiyografi:

Yapilan caligmalarda istirahat ekokardiyografi esnasinda diyastolik duvar

kalinhginin ~ degerlendirimesi, canlilik dederlendirmede olduk¢a sensitif
bulunmustur. ki boyutlu ve M mode 6lgiimlerde diyastolik duvar kalinhgr >5mm
ise sensitivite %100 ancak spesifite %28 bulunmustur. Eger diyastolik duvar
kalinhgi <5mm’nin altinda ise azalmig diyastolik duvar kalinhginin negatif
belirleyicilik degeri olduk¢a yuksek bulunmustur (%97-100). Ekokardiyografik
tetkikler diger modalitelerle kiyaslandiginda daha kolay ulagilabilir ve daha
ucuzdur. Ancak spesifisitesinin  disuklugt ve imaj kalitesinin degiskenligi
nedeniyle duvar kalinlik 6lgimlerinin dogrulugunu ve tekrarlanabilirligini etkiler
(28).

2. Stres ekokardiyografi:

Nitrogliserin, dipridamol, postekstrasistolik potensiasyon, katekolaminler,

egzersiz gibi ¢esitli provakatif uyarilarla kontraktil rezervin gésteriimesidir.

Dobutamin stres ekokardiyografi (DSE):
Bunlar arasinda en fazla kabul géreni ve uygulananidir. Dobutamin sentetik

bir katekolamindir. Primer olarak B1-adrenerjik reseptorleri, minimal olarak da 2
ve a1’ i etkiler. Dusiik dozlarda (<10ug.kg/dk) kronotropik etkiye kiyasla relatif
olarak daha potent inotropik etki gdsterir. Kalp atiminda anlamli derecede artis
olmaksizin, miyokardiyal kontraktilitede stimulasyonu saglar. Yiksek dozlarda ise
inotropik ve kronotropik stimulasyon birlikte olur ve kardiyak output artar,
miyokardial oksijen tiketimi artar bu da stenoze koroner arter bolgelerinde
iskemiyi indiikler. Stress ekokardiyografide iki evre halinde dugtuk doz dobutamin
uygulanir (5 - 10ug.kg/dk) ve her evre 3 dk sirer. Bazen 2.5ug.kg/dk gibi daha
disik dozlarda bile baglanabilir. Cuinku kritik koroner stenozu olan hastalarda

5ug/kg/dk  bile iskemiye neden olabilmektedir. Birgok hibernating segmentte
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kontraktil rezerv daha ¢ok 10ug/kg/dk ve alti gibi disUk dozlarda gértlr.
Dobutamin infiizyonuna hibernating segmentte “bifazik yanit” alinir. DUslk doz
dobutaminle baslangicta sistolik duvar kalinliginda diizelme izlenir bu da o
bélgede kontraktil revervin mevcut oldugunun géstergesidir. Artan dozlarda kalp
hizi ve kontraktilite arttikga oksijen tuketimi artar. Kisith akim olan stenotik
damarlar oksijen ihtiyacini karsilayamaz ve etkilenen duvar segmentinde iskeminin
indlkledigi hipokinezi ortaya c¢ikar. HM tespitinde kullanilan bifazik cevabin iki
komponenti” viabilite” ve “akim kisitlanmasi” olarak isimlendirilir (28). DSE’ nin 19
calismadan elde edilmis kimulatif sensitivite, spesifite ve prediktif dogrulugu
sirasiyla %81, %86, ve %83'tur. Bu sonuglarin iyi olmasina ragmen Onemli
derecede yalanci (+) ve yalanci (-) sonuglar ortaya gikabilmektedir. Hasta faktorl
DSE’ nin imaj kalitesini ve dogrulugunu etkiler. Obesite ve akciger hastaliklari
yaklasik %10 hastada koétil akustik pencereye neden olur. Kontraktil fonksiyonun
yorumlanmasi subjektif olup, imaj kalitesinin artinimasi (endokardiyal sinir
belilemede etkinligi artirmak igin harmonik imaj ya da ultrasonografik kontrast
ajanlar kullanilir ya da transtzefagial goruntileme yaptlir) okuyucular arasi

degiskenlikle azalir (29, 30).

3) Miyokardiyal kontrast ekokardivografi (MKE) :
intrakoroner yoldan eritrosit bUyuklugundeki ultrasonografik kontrast

ajanlarin (microbubbles) verilerek, bélgesel miyokard perfiizyonunun ve segmental
duvar hareketlerinin birlikte degerlendirilmesini sadlar. Kronik olarak azalmis kan
akimi varliginda olusan kollateral damarlar konvansiyonel koroner anjiografi ile
gorilemez. MKE’ da kullanilan kontrast ajanlar mikrosirkiilasyona gegebilir ve
miyokardiyal doku opasifiye olarak ekokardiyografik olarak tespit edilir hale gelir.
Bunun patofizyolojisindeki temel mekanizma ise canli dokuda mikrosirktlasyon
intaktir, ancak enfarkte canli olmayan dokuda ise mikrovaskiler damar kaybi
mevcuttur. Boylelikle MKE vaskiler dizenlilik ve indirek olarak da hucresel
diuzenliligi degerlendirmeyi saglar (31). Ancak kardiyak kateterizasyon
gerektirmesi nedeniyle invaziv bir girisimdir bu nedenle kisith uygulama alani
bulmustur. Belki uygun intraventz kontrast ajanlar geligtirildijinde daha

kullanilabilir bir yéntem olabilir.
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4) Manyetik Rezonans Gérintileme (MRG) Yéntemleri :

Iskemik kalp hastaliginin patofizyolojisi oldukga heterojen olup, enfarktis
subendokardiyal bélgede sinirli kalabilir. Epikardiyal hattin ayrimi, hibernating
miyokard alaninin enfarkt alanindan ayrimi zordur. Bu da canli, canl degil ayrimi
ile iyilesme tahmininin zorlugunun altinda yatan sebeptir. Yiksek uzaysal
rezoliisyon ve mikemmel endokardiyal sinir ayrimi sayesinde MRG yontemleri
miyokardiyal canlihk ve hibernasyon tesbitinde, kontraktil fonksiyon ve rezerv
kantifikasyonunda, doku perfuzyonunun ve hiucre membran dizenliliginin
degerlendirimesinde ilgi gekici hale gelmistir (28). Akut ve kronik enfarktlsde
bolgesel duvar hareket anormalitesinin teshisinde SineMRG kullanilabilir.
SineMRG ek fonksiyonel ve morfolojik parametreler saglayarak diyastolik duvar
kalinhd ve dobutaminin indikledidi sistolik duvar kahnhgr &lgtlerek canli
hiicrelerin  tesbitine imkan verebilir. Kontrastla artirlmis goriintileme ise
miyokardiyal perfiizyon ve &zellikle infarkt dokusunun teshisine imkan verir. Ayni
zamanda 31P-spektroskopi (31P-MRS) ve 23Na goérintileme (23Na-MRG)

kardiyak enerji metabolizmasinin ve iyon dengesinin degerlendiriimesine imkan

verir (32).

5) Gated SPECT Yéntemi :
EKG-Gated SPECT gériuntilemede her bir kardiyak siklus (QRS kompleksi)

frame adi verilen bélumlere ayrilir (8, 16, 32) ve her bir frame i¢in ayn sayimlar

alinir. Bu islem cekim siresince, her kalp atiminda ve her agida tekrar edilir.

Gated SPECT gériuntileme ile end-sistolik volim, end-diastolik volim belirlenerek
stres ve istirahat aninda global sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu hesaplanabilir.
Duvar hareketleri, duvar kalinliklari ve bdlgesel ejeksiyon fraksiyon oranlan
belirlenebilir. Gated SPECT gériintileme tek ¢alismada miyokardiyal perflizyon ve
fonksiyonun eszamanl degerlendiriimesine imkan verir. Miyokard perflizyon
goéruntilemede ortaya c¢ikan atenliasyon artefaktlarinin ventrikiil fonksiyonunun
eszamanli degerlendiriimesiyle koroner arter hastaliindan ayirt edilmesini saglar.
Perfiizyon anormalitesi olan boélgede normal fonksiyonun izlenmesi atentasyon
artefaktini, duvar hareket bozuklugunun izlenmesi ise koroner arter hastaligini
dusundurir. Ayrica bélgesel ve global duvar hareketleri ile sol ventrikil ejeksiyon

fraksiyonunun degerlendirilmesini saglar. Yapilan galigmalarda Gated SPECT ve



ekokardiografideki duvar hareketleri ve duvar kalinlasmasi karsilastinimis ve
perfizyon calismalarina gated SPECT eklenmesinin canliik degerlendirmede
kullanilabilecedini gostermistir. Yine bu yénteme yeni teknikler uygulanmasi;
Tc99m-MIBI uygulanmasi 6ncesi nitrat inflizyonu ve goéruntileme esnasinda
dusiik doz dobutamin uygulanmasi ekokardiografide dustk doz dobutamin

uygulamasiyla benzer bulunmustur (33).

2-2. SPECT Ajanlari ile Miyokardiyal Canlilik Tespiti

a) Talyum-201 Miyokard Perfizyon SPECT:

Potasyum analodu ve metalik bir element olan TI-201 kararli talyumdan
siklotronda proton bombardimani ile tretilir. Elektron kapma ile Hg-201'e dénusgir
135 (%3) ve 167 (%10) keV'lik gama fotonlari yayar. En gokda 69-80keV (%80)
arasinda Hg-201 karakteristik X-1gini yayar. Fiziksel yarilanma zamani 73 saat
iken, biyolojik yarilanma zamani 10 ginun Ustindedir. Bu nedenlerle hastaya
sinirll miktarda ancak 3-4 mCi (111-148Mbq) verilebilmektedir (34). intravensz

enjeksiyondan sonra, beyin ve yag dokusu hari¢, kanlanan battin dokulara dagilir.

Organda tutulmasi igin, organin kanlanmasinin ve organdaki hiicrelerin TI-201'i
tutma yeteneginin olmasi gerekmektedir. Ctunku hidrate edilmis Tl iyonu, hidrate
edilmis K ile yaklasik benzer blyukliktedir. Na/K ATP’ az pompasi ile aktif
transportla hicre icine alinir (yaklasik %601) kalan kismi ise elektropotansiyel
gradiente bagh difuzyon ile hiicre icine girer (asidoz, hipoksi, dijital ve ovabain
ekstraksiyonu azaltir), birkag saat icinde de hicreyi terk eder. Enfarkt dokusunda
NA/K ATP’az sistemi bozuldugu i¢in TI-201 tutulumu olmaz.

Istirahatte enjekte edilen TI-201 miktarinin %85’ ik gegiste kandan
temizlenir. Kardiyak output'un sadece %5’i miyokard tarafindan tutuldugu igin
verilen dozun ancak %3.5'i egzersizde ise %4.4'0 miyokard dokusunda tutulur.
istirahat durumunda TI-201’in kan klirensi en yavastir. Hizli tutulma nedeniyle TI-
201'in kandaki konsantrasyonu c¢ok hizli bir sekilde duser. Enjeksiyon sonrasi
alinan erken géruntiler baglangi¢ perfizyonunu gésterir. Baslangigtaki dagilim
sabit kalmaz ve birkag saat sonra alinan gériinim farkh olur. TI-201 baslangigta
gok tutuldugu bolgelerden az tutuldugu bolgelere gére daha hizli temizlenme
gdsterir. Ik tutulumun ardindan sistemik kan havuzu ve miyokard dokusu arasinda
TI-201 degisimi devam eder. iskemik miyokard dokusunda kan akimindaki azalma

nedeniyle baslangi¢ tutulumu gecikmis, akiimtlasyon azalmis ve temizlenme hizi
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yavaslamis olmasina ragmen, TI-201 tutulumu devam eder ve bu bolgelerde
zamanla normal miyokard dokusuna benzer tutulum izlenir. Bu slre¢
redistriblisyon  olarak isimlendirilir.  Redistriblisyon  gorlntuleri  TI-201
enjeksiyonundan 2-4 saat sonra elde edilir. iskeminin belilenmesi veya canli
miyositlerin dagilimi ile skar dokusunun ayriminda kullanilir. Erken goéruntulerde
izlenen perfiizyon defekti ge¢ goéruintulerde diizeliyorsa buna reversibl defekt denir
ve canli miyokardiyal dokunun isaretidir. Geg gorlntulerde sebat eden defekt
enfarkt olarak yorumlanir (34, 35)

TI-201’in miyokardiyal uptake’i hem miyokardiyal perfiizyonun 6lgtlmesine
hem de intakt miyokardiyal hiicre membranindan katyon akiginin varliginin
gosterilmesine imkan verir. TI-201'in uptake'i enerji gerektiren bir metabolik
pompa olan Na/ K ATP’ az sayesinde olur ve sadece canli dokuda bulunur (36).
Sistolik duvar hareketi azalmis ya da olmayan miyokardiyal bélgelerdeki normal Ti-
201 uptake’i buradaki mekanik disfonksiyonun irreversible hasar nedeniyle
olmadigini gdsterir. Siklikla perfiizyon normal degildir. Perflizyonun normalin
%50’sine indigi  seviyelerde acil revaskularizasyondan sonra hala fonksiyon
duzelebilir. Perfiizyonun %50’nin altina indigi seviyelerde ve azalmis perflizyonun
stresinin uzamas halinde fonksiyonel iyilesme pek muhtemel degildir. Istirahat
perflizyon géruntilemede azalmis bélgesel talyum konsantrasyonu irreversible
hasarll miyokardin bir gostergesi olmayabilir. lIstirahat enjeksiyon oncesi
nitrogliserin verilen KAH’nin %10’unda istirahat perfuzyonu iyilesebilmektedir.
Glukoz ve instlinin talyumun hiicre igine girmesinde membran pompasi Uzerine
belirgin etkileri vardir. Canli miyokardi belirlemek igin redistriblisyon
goriinttilemenin optimal zamani hala tartismalidir. Cogu hasta grubunda 4.saat
redistriblisyon gériintilleme yeterli olmaktadir. Hastalarin %10’nunda ise 24 saatlik
gorintiilemeye ihtiyag duyulmaktadir. Dérdlincli saatte talyum redistribisyonunun
olmayisi canli miyokard bolgesinde sadece baslangi¢ defektin gok ciddi
olmasina ve koroner kan akiminin azliina bagh degil, baslangi¢ gériintuleme ile
redistriblisyon gériintileme arasinda talyum konsantrasyonunun azalmasi
nedeniyle yetersiz dagiimina da bagldir. Bu durumda canli alanda hem 4. saatte
hem de 24. saatte persistan defekt gorinimu izlenir. Bazi iskemik bdlgelerde
serum talyjum konsantrasyonunu artirmadikca ge¢ gorlntulerde dahi
redistriblisyon izlenmemektedir. Bu amagla 24. saatte irreversible goriinen

defektlere ek bir istirahat talyum enjeksiyon tekrar yaparak bu bélgelerdeki talyum
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konsantrasyonunun artiriimasiyla canli dokunun gésterilmesi yoluna gidilmistir. Tl-
201 reinjeksiyon teknidi, stres redistriblisyon goéruntileme ile kiyaslaninca
persistan defektlerde ortalama %30-50 arasinda diizelme izlenebilmektedir (16 ).

Miyokard perfuizyonunun ve canliliginin degerlendirilmesinde TI-201'in gok iyi
fizyolojik 6zellikleri olmasina ragmen, uygun olmayan fiziksel 6zellikleri problem
olusturmaktadir. TI-201'in gama isinlarinin miktart gérintileme igin yetersizdir.
Goruntiulemede talyumun X-isinlarindan yararlanilir. Ancak talyumun yaydigi X-
isinlarinin  enerjisi  (69-83 keV) ‘nin dustk olmasi nedeniyle belirgin doku
atenliasyonuna ve sagilima ugrayarak goruntu kalitesinin azalmasina neden olur.
Fiziksel yari émriiniin uzun olmas| diustk dozda uygulanmasini gerektirir, bu da
gérintll kalitesini azaltan diger bir etkendir. Ayrica siklotron Urunt olmasi

nedeniyle maliyeti ylksek ve pahali bir Granddr.

b) Teknesyum-99m-MIBI Miyokard Perfuzyon SPECT

Tc99m-MIBI (methoxy-isobuthyl-isonitrile), Tc(l) gekirdedi ve bu gekirdegin
cevresinde isonitril karbonuyla koordine edilen 6 adet lipofilik baglar igeren sentetik
monovalan bir katyondur. Miyositler tarafindan bélgesel miyokardiyal kan akimi
oranina gére tutulur. Tc99m-MIBI'nin hiicredeki tutulumu Na/K ATP’ az sistemine
bagl degildir. Piwnica-Worms ve arkadaslari (37), MIBI’ nin plazma ve mitokondri

membranlarini pasif diflizyonla gegtigini géstermislerdir. Denge durumunda buyik

negatif transmembran potansiyeli varliginda mitokondri igine sekestre edilir.
Plazma ve mitokondri membran potansiyelleri depolarize edildigi zaman MIBI'nin
uptake ve retansiyonu inhibe olmaktadir, hiperpolarize edildiginde ise artmaktadir.
Sadece canli dokularda bulunan negatif mitokondriyal membran enerji gradienti
MIBI'nin miyositlerdeki akumtlasyonu ve retansiyonu i¢in esansiyeldir (34-36).
Metabolik diizensizlik miyosit canhligini etkileyip, MIBI uptake’ inde miyokardiyal
kan akimindan bagimsiz bir azalmaya neden olur. MIBI’ nin hem akimiulasyonu
hem de klirensi hiicre canlihii ve sarkolemmal membranin durumundan énemli
derecede etkilenmektedir (38, 39). Verilen dozun %2’si miyokardda tutulur ve gok
yavas temizlenir. Normal miyokard yarilanma zamani 6 saattir. TI-201'den farkl
olarak ¢ok az miktarda redistriblisyona ugrar bu da ihmal edilebilir miktarlardadir.
Miyokardda tutulan MIBI' nin ilk saatlerde temizlenmemesi 6nemli avantajlar
saglar. Karacigerde toplanan aktivitenin temizlenmesi ve kalp kontrastinin ideal bir

diizeye gelmesi beklenebilir. istirahat enjeksiyonundan bir saat sonra safra
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kesesindeki aktivite en yoJun duzeyde bulunur ve hastaya yagh bir gida
yedirilerek safra kesesi bosaldiktan sonra gérintiler alinir.

Tc99m 140 keV’ lik gama isini ile gama kameralar igin ideal bir gériintileme
ajanidir, atenliasyon artefakti daha az gorulir. Fiziksel yarn 6mri oldukga kisa
(6,02 saat) oldugu icin daha yuksek doz yapilmasina imkan vererek, daha iyi imaj
kalitesi saglar. Daha iyi sayim istatistiji sayesinde gated SPECT yapilmasina
olanak saglar. Boylece perflizyon ve fonksiyonun eszamanlt degeriendirilmesi
mimkin olur. Elde edilmesi daha kolaydir. Hastanin maruz kaldidi radyasyon
dozu daha diisuktir. Bu sebeple Tc99m'e baglanabilen ajanlarin kullanimi giderek
artmistir.

Istirahat enjeksiyonu sonrasi azalmig kan akimi bulunan miyokardiyal
bélgelerin istirahat uptake’i kan akimi oranina bagl olarak azalir. Bu sebeple MIBI’
nin canlihd oldugunun altinda goésterdigini belirten ¢alismalar mevcuttur. TI-201’le
kiyaslamali yapilan calismalarda rest-reinjeksiyon TI-201’in canli miyokardi
belirlemede daha etkin oldugunu ve MIBI ile hem rest hem de stres goruntilerde
ciddi azalmis MIBI tutulumu goésteren alanlarin canli miyokard i¢erebilecegini ileri
surmuslerdir (40, 41). Yapilan genis capli klinik ¢alismalarda egzersiz stress
uygulanarak yapilan KAH teghisinde Tc99m-MIBI ve TI-201’in benzer dogrulukta
oldugu bildirilmistir (42). Koroner arter stenozunun ciddiyeti ve istirahat Tc99m-
MIBI uptake’ i arasinda ve ayni zamanda canlilik ve duvar hareketleri arasinda gok
iyi duzeyde korelasyon oldugu ileri surtimusttr. Orta derecede azalmig uptake
izlenen (%50-67 pik uptake) miyokardiyal bélgelerde cerrahi sonrast MIBI
uptake’inde %80 oraninda iyilesme izlenirken, ciddi azalmig uptake izlenen
bélgelerde (<%50 uptake) ise perflizyonda sadece %39 oraninda iyilesme
izlenmistir (43, 44).

Daha sonra TI-201 ile karsilagtirmali yapilan caligmalarda Tc99m-MIBI
SPECT’ in kantitatif analiziyle canliidi oldugundan distk gosterme durumunun
azalacag! ileri surilmustir. PET'le karsilastirmali galismalarda Tc99m-MIBI
uptake’ inin ciddi sekilde azaldi§1 defekt bolgelerinde F18-FDG ile de minimal
uptake izlendigi bildirilmistir (38). Udelson ve arkadaslari (45) fonksiyonel iyilegsme
tahmini icin bolgesel MIBI ve talyum aktivitelerini kryaslamiglardir. Bolgesel
aktivitenin kantitatif analizinde reversible disfonksiyonel miyokardiyal segmentlerde

her iki ajanla da benzer degerler bulunmustur (TI-201’ le %72+11, Tc99m-MIBI ile
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%75+9). Maes ve arkadaslar da (46) miyokardiyal biyopsi spesmenlerinde fibrotik
doku miktariyla MIBI uptake’ i arasinda anlamli ters lineer bir iligki oldugunu
gosterdiler. Maublant ve arkadaslar (47) da TI-201 ve Tc99m-MIBI SPECT’ te
egzersiz, redistriblisyon ve istirahatteki defekt caplanni karsilastirmislardir.
Tc99m-MIBI defekt ¢apinin egzersiz ve redistriblisyonda daha kuglk ancak
istirahat calismasinda ise farklilik olmadigini, talyumla canllik degerlendirme
acisindan kiyaslanabilir degerlikte oldugunu savunmuslardir. Tc99m-MIBI ile
canliik degerlendirme kapasitesini artirmak i¢in standart uygulamaya yeni
modeller eklenmesi ve MIBI enjeksiyonu 6ncesi nitrat preparatlari uygulanmasi
giindeme gelmistir. Fizyolojik etkileri dolayisiyla nitratlar vazodilatasyon yaparak
koroner kollateral kan akimini ve stenotik koroner arter bélgesindeki kan akimint
artirici rol oynar. Bu yolla stenotik bolgelerdeki ciddi azalmis kan akimi nedeniyle
Tc99m-MIBI tutulumunda izlenen azalmanin ortadan kalkmasi hedeflenmigtir. Bu
caligmalarda nitrat uygulamasinin Tc99m-MIBI uptake’ inde olusturdugu artisla,
fonksiyonel iyilesme potansiyeli arasinda pozitif bir iligki oldugu ileri strtimustur
(5, 48, 49). Tc99m-MIBI ile miyokardiyal canliik degerlendirmede nitrat
preperatlarinin uygulanmasi, bu ajanin canlilik dederlendirmedeki etkinligini artirici

rol oynamaktadir (50).

c) Tc99m-Tetrofosmin Miyokard Perfiizyon SPECT:

Tc99m-tetrofosmin yeni bir difosfin komplekstir. Miyokardiyal uptake,
retansiyon ve kan klirensi Tc99m-MIBI'ye benzer. Tetrofosminin hem karaciger
hem de akcigerden klirensi Tc99m-MIBI'ye gore daha hizlidir. Beginci dakikadan
itibaren ylksek kalitede egzersiz ve istirahat miyokard goéruntileri elde
edilebilmektedir. En uygun hedef/hedef olmayan aktivite orani enjeksiyondan 60
dakika sonradir. Atilimi birincil olarak hepatobiliyer sistemle ikincil olarak ise
bobrekler yoluyladir. Lipofilik katyonik komplekstir. intraven6z injeksiyondan 4
saate kadar stabil miyokardiyal retansiyon gosterir. Metabolik inhibitérierden
etkilenir. Uptake 6zellikleri Tc99m-MIBI ile benzerlik gdsterir. Mitokondriyal

membran potansiyeli tetrofosminin uptake ve retansiyonunda énemli yer tutar.

Tetrofosminin miyositlerdeki uptake’i miyositin metabolik durumu, mitokondriyal
membran potansiyeli ve plasma membran potansiyeline baghdir. Galassi ve
arkadaslari (51) KAH ve sol ventrikil disfonksiyonu olan 15 hastada rest-

redistriblisyon talyum ve rest Tc99m-tetrofosmin SPECT'i kantitatif olarak
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degerlendirmislerdir. Hipokinetik bolgelerde bu iki ajanin  uygunlugunu %50 esik
deger icin %90 buldular. Yine PET ile kiyaslamali yapilan c¢aligmalarda
atentiasyon dizeltmesi yapilan imajlarda uyumluluk TI-201" le benzer oranlarda

bulunmustur (16,34).

2-3. Miyokardiyal Metabolizma Gériintiileme

a) SPECT ile Miyokard Metabolizmasinin Degerlendiriimesi

I-123 ile isaretli duiz zincirli yag asitleri kullanihir. Bu grupta en ¢ok arastirilan
ajan 15-(1-123) iodophenyl pentadecanoicacid (IPPA)dir. Intravendz verildikten
sonra hizl bir sekilde miyokard dokusunda aktimile olur ve C-11 palmitat'a benzer

sekilde hizli temizlenir. IPPA'nin iskemik miyokard dokusu tarafindan geg tutulup,

yavas temizlendiginin gosteriimesi Uzerine, bu ajanin rest ¢aligmalarinda koroner
arter hastaliginin tespiti icin kullanilabilecegi bildirilmisgtir.

Diiz zincirli ya§ asitlerinin mitokondrilerden hizli bir sekilde temizlenmesi
nedeniyle hizh ve dinamik ¢ekim gerektirmesi gériuntd kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle mitokondrilerde kalis streleri daha uzun olan isaretli
modifiye yag asitleri gelistirilmistir. En ¢ok kullanilan ajan BMIPP’( 5-p-iodofenil 3-
metilpentadeconoic asit) dir. Miyokard dokusunda hizli ve yiksek oranda akiimiile

olur. 20-30 dakika sonra elde edilen goéruntiler hem metabolizma hem de

perfiizyon hakkinda bilgi verir (52, 53).

b) PET ile Miyokardiyal Perflizyon ve Metabolizma Dedgerlendirme :

Pozitron emisyon tomografi miyokardiyal canlilik degerlendirmede yogun bir
sekilde kullanilan altin standart bir yontemdir. PET" in SPECT’ e gore bir takim
avantajlanr  mevcuttur. Bunlar; ylksek imaj rezolisyonu ki bu atenlasyon
diizeltiimesine imkan vererek sensitiviteyi artinir, yalanci pozitif bulgularin ortaya
cikmasini azaltarak spesifiteyi artirir, miyokardiyal perfiizyon ve metabolizmanin
kantifikasyonunu  saglayarak iskemik kardiyomyopatinin  patofizyolojisinin
anlastimasina katkida bulunur (4).

PET ile perfiizyon gérinttleme amaciyla kullanilan baslica ajanlar ; Oksijen-
15 (O-15) su, N-13 amonyak, Rubidyum-82 (Rb-82) ’dir. Bolgesel kan akiminin
kantitatif ve gorsel olarak dederlendiriimesini saglarlar. PET ile dl¢ilen bolgesel

miyokard perflizyonu genellikle metabolik aktivite ile karsilastirilir (35).
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Yag asitleri aghk durumunda miyokardiyal hiicrelerin kullandigr major enerji
substratidir. Yemek yenmesinin ardindan metabolizma glikolizise kayar. Kronik
iskemik  hiicreler hipoksiktirler ve yag asitlerini oksidatif olarak metabolize
edemezler. Hipoksik hticreler anaerobik glikolizisle canliliklarini idame ettirirler.
Glikoz kullanimi artarken yag asidi kullanimi azalir. Azalmis perfizyon, azalmig
substrat dagiimi ve anaerobik metabolizmanin relatif yetersizligi nedeniyle
miyokardin glukoz alimi oldukg¢a ylksektir.

PET ile oksidatif miyokardiyal metabolizma, dolagimdaki yag asitlerinin
%20’sini olusturan ve direkt trikarboksilik asit siklusuna giren C11-asetat gibi
davranan C11-palmitatla degerlendirilir. iskemik miyokard dokusunda yag asidi
kullanimi p-oksidasyondaki azalma nedeniyle baskilanmigtir. Ciddi iskemik
miyokardda bélgesel C-11 palmitat uptake'i azalmistir. Bu ajanlar daha gok
revaskilarizasyon sonrasi sol ventriklil fonksiyonundaki iyilesmeyi tahmin etmede
kullanilir. Canli miyokardiyumu degerlendirmede ise anaerobik metabolizmanin
baskin olmasi nedeniyle canliliyi oldugunun altinda gésterir. Kan akimi ile dogru
orantill olarak miyokard dokusunda tutulan C11-asetat ise asetil CoA'ya
dénusturillerek aktive edilir. Mitokondrilerdeki trikarboksilik asit siklusuna girerek
okside edilir. Miyokarddan C11-CO2 olarak atilir. Miyokardin ana enerji
kaynaklarinin timii Asetil CoA’ ya donuserek trikarboksilik asit siklusuna girerler.
Bu mekanizma ile miyokardin oksijen kullanimi arasinda bir uyum vardir. Bu
nedenle C11-asetat ile miyokardin boélgesel oksijen kullanimi noninvaziv bir
sekilde kantitatif olarak degerlendirilebilir (52, 53).

Miyokardiyal glukoz metabolizmast en ¢ok F18-FDG ile degerlendirilir. Bir
glukoz analogu olan F18-FDG glukoz metabolizmasinin erken basamaklarinda
substrat olarak kullanilir. FDG miyokardiyal htcrelere aktif transportla girer
hekzokinaz tarafindan fosforile edilir ve daha sonra hiicre igerisinde kalir daha ileri
metabolize edilemez. Miyokardin aghk durumundaki glukoz uptake'i normal
miyokardda olduk¢a  heterojendir. Ozellikle septumun FDG uptake'i aglik
durumunda azalmistir. Oral glukoz yuklenmesi ve i.v insilin inflzyonu sonrasi
miyokardin FDG uptake'i artar ve heterojenite azalir. Nikotinik asit ve acipimoks
gibi ajanlar normoglisemik ve Tip2 diabetik hastalarda serbest yag asidi seviyesini
azaltarak (periferal lipolizi inhibe ederler), miyokard hiicrelerini glukozu metabolize
etmeye zorlar. FDG miyokardiyal canliliyi degerlendirmede mikemmel bir ajandir.

Intravendz enjeksiyondan sonra dolagimdaki yari émri 8-11dk’dir. FDG' nin
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iskemik miyokard tarafindan alinmasi daha fazladir. Cunki noniskemik miyokard
serbest yag asidini okside etmeye devam eder. N13-amonyak ve Rb82-klorid gibi
PET perfiizyon ajanlari ile de miyokardiyal canliik degderlendirilebilir. Yaklagik
%10-20 hiberne miyokard segmenti kollateral dolagim nedeniyle normal istirahat
kan akimi gosterir. lIstirahat kan akiminin varhd miyokardial canliigin ve
revaskilarizasyon sonrasi fonksiyonel iyilesmenin iyi bir géstergesidir (4, 9, 35 ).
Perfiizyonu ve F-18-FDG tutulumu normal olan bolgeler normal olarak kabul
edilir. Perfiizyonun belirgin olarak azaldigi bélgede, F-18-FDG tutulumunun da
azalmas! perfiizyon-metabolizma uyumu olarak adlandinlir ve enfarktin isareti
olarak degerlendirilir (4). Koroner kan akiminin azaldidi bélgede, artmig F-18 FDG
tutulumunun izlenmesi perfizyon metabolizma uyumsuzlugu olarak bilinir ve
miyokardiyal canlih§in géstergesi olarak degerlendirilir. Maddahi J. ve arkadaglari
(54) perfuzyon-metabolizma uyumsuziugu gosteren hastalarin  %80’inde
revaskilarizasyon sonrasi bolgesel sol ventrikll fonksiyonunda iyilegsme oldugunu
ve perfiizyon-metabolizma uyumu gosterenlerin %83’unde iyilesme olmadigint
bildirdiler. PET’in pahali olmas! ve az sayida merkezde bulunmasi kullanimini
kisittamaktadir. PET 6zellikle kalp yetmezligi ve sol ventrikil disfonksiyonu olan,
EF’ nu koéth olan hastalarda HM' un tesbitinde 6ngérti degeri en yuksek metod

olarak bildirilmistir.



3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Nukleer Tip Anabilim
Dalina Ocak 2002 ile Mart 2003 tarihleri arasinda miyokard perflizyon SPECT
tetkiki icin bagvuran ve miyokard enfarktlisii gegirme dykusi bulunan toplam 28
hasta ile yapildi. Yaslart 40-78 arasi dedisen hastalarin 22’ si erkek 6 st kadin
olup yas ortalamalan 57,07+10,22 idi. Tek glin rest-stres miyokard perflizyon
SPECT protokolii ile yapilan incelemede hastalarin en az bir miyokardiyal

boélgesinde fiks veya hipoperfiizyon seklinde perfiizyon defekti mevcuttu.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin klinik, elektrokardiografik ve EKO ile
ortaya konulan geciriimis miyokard enfarktlst bulgulari mevcuttu. 24 hastada
koroner anjiografi ile (2%50 koroner darliklar anlamit kabul edildi) koroner arter
darli§1 tespit edilmisti. Bu hastalardan 15'inde (%62,5) (¢ damar hastalig,
6'sinda (%25) iki damar hastali§l, 3'Unde (%12,5) ise tek damar hastaligi
mevcuttu. Koroner anjiografi tetkiki mevcut olmayan 4 hastadan 3'Unln
EKG'sinde patolojik Q dalgasi pozitifdi. Bir hastada ise Q (-) olarak izlendi.
Anjiografik olarak koroner arter darligi tespit edilen 24 hastadan 4’lnde ise
patolojik Q dalgasi mevcut degildi. Anjiografi bulgularinda 21 LAD damar lezyonu,
17 RCA lezyonu, 17 CFX arter lezyonu, 3 PDA lezyonu ve bir hastada da LMCA
lezyonu izlenmisti. Ekokardiografik olarak buttin hastalarda sol ventrikill fonksiyon
bozuklugu mevcuttu. Hastalarin klinik bulgulari ve ézellikleri Tablo 1 de verilmistir.

Anjiografi yapilan 24 hastanin bulgular ayrica Tablo 2 de gdsterilmistir.

Son bir ay iginde MI gegirmis olan, unstabil anjinasi veya aritmisi bulunan,
KAH disinda bagka kardiyak hastalidi olan ve koroner revaskularizasyon islemi
géren hastalar caligmaya dahil edilmediler. Hastayr génderen doktorun bilgisi
dahilinde ¢alisma éncesi sonuglarimizi etkileyebilecek ilag tedavilerine (uzun etkili

nitratlar, p-Blokorler, Ca-kanal blokérleri) 24-48 saat ara verildi.



Tablo 1. Hastalarin klinik bulgulan ve dzellikleri
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>%50Koroner
Ad1 Yas | Cins | EKG Bulgulan Darhk MI Bélgesi Duvar Hareketleri
I | MG 52 E D1,Dui, AVF'de Q(+) Anjiografisi yok [nferior Inf. hipokinezi.
2 |1S. 51 E AVL'deT(-),V1-4'deT(-) LAD, CFX, RCA Anterior AP anevrizmatik
Q(+) ve V5,6'da T(-).
3 |MC. 54 E V1,234'de Q(+) LAD, RCA,CFX Anterior, inferior, apeks Ant lat. apikopost.hipokinezi
Post.bazal ve inf.hipokinezi
4 [EK. 53 K V1,2,3.4'deQ(+),ST() Anjiografisi yok Anteroseptal Ant.septal hipokinezi
AVL'de T(-)
5 |HG. 61 E V5,6'daSt(-),Q() LAD,CFX,RCA Anterior,inferior Post.bazalve inf.hipokinezi
Di1,11,AVF'de T(-)
6 [MK 62 E V4,5,6'daT(-),AVL Q(#) LAD,RCA,CFX Ant, anterolateral, inferior Sol vent. ve inf. hipokinetik
AP hipokinetik
7 |BL. 40 K D, AVF'de Q(+) LAD,PDA,CFX Inferolateral, anterior AP veAL'de anevrizma
V1,2'deQ(+),AVL' Q(+) EF %25
8§ |CS. 52 E V1-5'deQ(+),T(-). LAD, RCA,CFX Apeks,anterior Anterolateral hipokinezi
D1,AVL'de T(-) AP ve Inf. Anevrizma
9 |[MKC |54 E V5,6'da T(-) LAD,CFX,RCA Ant., apeks, inferior Inferior hipokinezi.
DuL,AVF'de Q(+) AP anevrizma
10 |AT. 52 K V1-5'deQ(+),V5-6'T(-) LAD Apeks,anterior AP ve AL anevrizma
AVL'de T(-)
11 [ MC 76 E Di,in,AVF'de Q(+) LAD,CFX,RCA Posterobazall Tiim duvarlar hipokinetik
Septum paradox
12 10.Y. 45 E Diin, AVF'de T(-) ve LAD RCA Anterior, inferior Inferior hipokinezi.
D, AVF'de Q(+) EF %50
13 |HT 78 K D1,AVL'de T(-) Anjiografisi yok Inferobazal {nferior akinezi.
14 | MA. 66 E Sol aks dev.V1-6 bifaz. RCA Posterobazall Post.bazal akinezi
T(-),Du,AVF,VI'Prog(-)
IS | MAO. [57 E V1,2 .3'deQ(+),ST 1) LAD,RCA,CFX Anterior, Inferior,apex AP, AL, inf, anevrizma
Di,u, AVF'de Q(+)
16 [MY 48 E V1,2,3'de Q(#) LLAD,PDA,CFX Anterior,inferior AL septum hipokinezi
Apex akinezi,EF %40
17 [OD 54 K V1,2,3'deQ(+),avF T(-) LAD,CFX,RCA Inferolateral, anterior Posterobazal akinezi
18 | O.D. 55 E V1,2,3,4'deQ(+)k,STi« Anjiografisi yok Anterolateral Anterolateral hipokinezi
19 |HA 72 E Dip,avF'de Q(+) LAD,CFX,PDA Inferior,inferolateral Sol vent. ve inf. Akinetik
V5,6'daR(prog kaybi) Apex akinezi
20 | SK. 54 E Sol dal b.,Dur'de QS,T(-) LAD,CFX,RCA Inferior AB,AL,AP,PB hipokinezi,
Inf akinezi, EF %40
21 |GK 42 E D, ut,avF'deT(-),Q(+) RCA Inferior,posterobazal Inferior hipokinezi.
Posterobazal hipokinezi
22 |M.C. 72 V12,34 Q+),STT LAD Anterior AP.AL anevrizma
23 |RIL 45 K V1-5 T(-),Du,u,aVF'de LAD,RCA Apex,anterobazal AP akinezi
T(-). Q)
24 |R.C. 74 E Vi-4'de Q(+),V5-6'da T(-) LMCA,LAD,RCA,CFX Ant.apikal AL,AP diskinezi, Inf.akinezi,
inf.,PL PB hipokinezi
25 |[M.A 54 E Sol aks dev.inkomplet LAD, RCA AL,AP hipokinezi
sol dal blogu. EF %50
26 | U.B. 56 E Normal Bulgular LAD,CFX Anterior AB,AL,AP,PB hipokinezi,
27 | MM. 66 E V2-3 bifazik T, Du,ur'de LAD,CFX Anterior AL hipokinezi, AP akinezi.
minimal STT.
28 | MLV, 53 E V1,2,3"de Q(+),STT RCA,CFX Ant.,inf.ve AP, AL, inf. hipokinezi
Duin,avE'de T(-) Inf lateral Inferolateral hipokinezi
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Tablo 2. Koroner anjiografisi mevcut olan 24 hastanin anjiografik 6zellikleri

Anjiografi bulgulari Hasta sayisi Hasta orani
Tek damar hastalig 3 % 12.5

lki damar hastalidi 6 % 25

Ug damar hastalig 15 % 62.5
Koroner patolojilerin damarlara gére dagilimi

LAD 21 % 35

CFX 17 % 29

RCA 17 % 29

PDA 3 % 5

LMCA 1 % 2

Hastalarin timine Tc99m-MIBI ile tek gun rest-stres miyokard perflizyon
SPECT tetkiki yapildi. Takip eden hafta icinde her hastaya nitrat uygulamali
ikinci bir rest miyokard perfizyon SPECT tetkiki yapildi. Bu iglem igin Tc99m-MIBI
enjeksiyonundan 5-10 dakika énce isordil tablet 5 mg (isosorbid dinitrat-ISDN) dil
altt olarak verildi. Hasta hazirlama ve goruntileme protokolli Tablo 3 de

gosterilmistir.

Radyofarmasétigin Hazirlanmasi
Calismamizda farmasétik ajan olarak Bristol-Myers Squibb Pharma Belgium

S. A. firmasinin “ Cardiolite” isimli soguk kiti kullanildi. Uretici firma tarafindan

cardiolite kitinin bir sisesinin igerigi ;

Tetrakis(2-metoksiisobutilisonitril) Copper, Tetrafluoroborate 1mg, Stannous
klorid dihidrat 0,075mg ve Sistein hidroklorid monohidrat 1mg olarak
belirtiimektedir. Her bir kit icerisine Monrol Niikleer Urtnler Sanayi ve Tic. A.S.
firmasinin “ MON-TEK Mo-99/Tc-99m” marka jeneratérden elde edilen 1-5 ml
hacimdeki yaklagik 300-400mCi (1110-1480Mpq) Tc99m steril sollisyonu uygun
kosullarda eklendi ve eklenen hacim kadar kitin havasi alindi. Daha sonra 100°C
derecede 10 dk. kaynatildiktan sonra oda isisina gelmesi beklendi. Voliim ve doz
kalibrasyonlari yapilarak kullanima hazir hale getirildi. Her bir kigiye ayni glin rest-
stress protokoliinde sirasiyla yaklasik 10-25 mCi , sadece nitrat sonrasi istirahat

uygulamada yaklagik 20 mCi intravendz yoldan uygulandi.
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Tablo 3. Hasta hazirlama ve gérintileme protokolu.

Kullanilan cihaz

Gama kamera (Siemens Diacam)

Entegre bilgisayar

Siemens ICON

Hasta hazirligi

24-48 saat ©6nce beta bloker ve Kkoroner
vazodilatatér etkili ilaglarin kesilmesi

Calisma 6ncesi 4-6 saat a¢ kalinmasi

Kullanilan radyofarmasétik

Tc99m-MIBI  (Cardiolite- Bristol-Myers Squibb
Pharma Belgium S. A.)

Uygulama dozlari

Rest : 10 mCi
Stres : 25 mCi
Nitrat rest : 20 mCi

Ekzersiz yéntemi

Tredmil veya dipridamol ile farmakolojik stres

Gorlntiileme zamani

Rest : Enjeksiyondan 60-90 dakika sonra
Stres : Enjeksiyondan 30-45 dakika sonra
Nitrat rest : Enjeksiyondan 60-90 dakika sonra

Hepatik klirensi artirma

Enjeksiyondan 15-30 dakika sonra 250 ml sit

iciriimesi

Kolimatér Dusuk enerjili yiiksek rezolusyoniu kolimator
Rotasyon -45° RAO’den +135° LAO'ya kadar 180°
Frame sayisi 32

Frame siiresi 30 saniye

Matrix 64x64

Zoom 1,5

Enerji araligi

140 keV £ % 10
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Mivokard perfiizyon SPECT gdriintiilerin elde edilmesi :

TUm hastalara rest, stres ve rest-nitrat olmak (izere Ui¢ kez miyokard perflizyon
SPECT tetkiki yapildi. Tetkikler 6ncesinde medikal tedaviye (-blokérler, nitratlar,
Ca kanal blokérleri) 24-48 saat ara verildi. Hastalara 4-6 saat aglik sonrasi tek
glin rest-stres (Treadmill egzersiz ve dipridamol ile farmakolojik stres) Tc99m-MIBI
(10-25 mCi) ile miyokard perfizyon SPECT goérunttleme islemi uygulandi. Rutin
rest-stres Tc-99m-MIBI miyokard perflizyon SPECT géruntilemede en az bir
miyokardiyal bélgede hipoperflizyon ya da fiks perfiizyon defekti olan hastalara
bir hafta icerisinde rest enjeksiyon éncesi 5 mg dilalti ISDN (isordil 5mg tb, Fako
ilaglari AS) verildikten sonra tekrar rest gorintileme yapildi. Smg ISDN dilalti
uygulama &ncesi ve sonrasi kan basinci ve kalp hizi takipleri yapildi. Dilalti ISDN
uygulamasindan 5-10dk sonra yada sistolik kan basincinda 15-20 mm Hg dusUs
olmasi durumunda (yaklasik 15-20 mCi) intravenéz Tc99m-MIBI enjeksiyonu
yapildi.

Hepatik klirensi artirmak ve safra kesesi aktivitesini azaltmak amaciyla tum
hastalara her Gic géruntilleme igleminde enjeksiyondan 15-30 dk sonra 250 ml
st icirildi. Rest ve rest-nitrat  Tc99m-MIBI goérintileme islemi enjeksiyondan 60-

90 dk sonra, stres goéruntileme islemi ise enjeksiyondan 30-45 dakika sonra

yapildi.

Gorilintiilerin analizi

Rest, stres ve rest-nitrat miyokard perflizyon SPECT géruntileri sisteme
entegre bilgisayarin (ICON-SIEMENS) software programinda mevcut olan
Siemens Quantitatif Heart programt kullanilarak kantitatif olarak degerlendirildi.
Kantifikasyon isleminde kisa eksen (oblik) kesitler kullanildi. Bilgisayar yardimiyla
yapilan islemlerde en fazla sayim alinan miyokardiyal boélge referans (100
varsayildi) alinarak diger bolgelerin referans bolgeye gore radyofarmasétik uptake
degerleri (% tutulum oranlari) elde edildi (48, 55). Gorsel olarak defekt tespit edilen

bélgenin en az Ug¢ oblik kesitten belirlenen uptake degerlerinin ortalamasi
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alinarak, defekt bolgelerinin uptake dederleri rest, stres ve rest-nitrat goérintleri

icin ayri ayr elde edildi. Rest ve stres gérunttlerinde anormal uptake gdsteren

alanlar belirlendi.

Anormal uptake gosteren miyokard bélgelerinin gruplandiriimasi

Rest ve stres goriintulerinde uptake orani >%75 olan miyokard bdlgeleri
normal olarak kabul edildi (48, 56). Uptake degerleri < % 75 olan miyokard

bélgeleri ise anormal kabul edildi. Anormal uptake degerleri olan miyokard

bélgeleri uptake oranlarina gore ¢ gruba ayrildi.

Grup 1: Uptake degerleri <%35 olan belirgin derecede ciddi defektli

miyokard bdlgeleri
Grup 2: Uptake degerleri %35-49 arasinda olan orta derecede ciddi

defektli miyokard bélgeleri
Grup 3: Uptake degerleri % 50-75 arasinda olan hafif derecede ciddi

defektli miyokard bolgeleri

Calismamizda dilalti nitrat uygulamasinin her Ug¢ gruptaki defektli miyokard
bolgeleri Uizerindeki perflzyon artirici etkisi rest-nitrat miyokard perfizyon SPECT
tetkikiyle arastirildi. Rest gérunttlerinde >% 50 uptake degerleri izlenen veya rest-
nitrat gériintilerinin uptake degerlerinde > % 10 artisla birlikte uptake degerleri
>%50 {izerinde olan miyokard bélgeleri reversible (canl) olarak kabul edildi. Rest-
nitrat gériintilerinde uptake degerlerinde %10 ve Uzerinde artig olmasina ragmen

uptake degerleri <%50’ nin altinda kalan bolgeler irreversible (skar) olarak kabul

edildi (48).

Verilerin istatistiksel analizi

Her Gg gruba ait rest, stres ve rest-nitrat uptake degerlerinin ortalamalari
ve + SD lan elde edildi. Elde edilen degerler birbirleriyle karsilagtirilarak

aralarindaki farkin anlamliigi arastirildi. Bu iglem igin Med Calc-Means t test

bilgisayar programi kullanildi. p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 28 olgunun 22’ si erkek 6’ si kadindi. Yas araliklari 40-78,
yas ortalamalar ise 57,07 + 10,22 idi. Tum hastalara yapilan rest ve stress
miyokard perfiizyon sintigrafilerinde degisik derecelerde fiks veya hipoperflizyon
seklinde perfiizyon defekti izlenen 94 miyokard bolgesi tespit edildi. Tespit edilen
defektli miyokard bélgeleri uptake degerlerindeki azalmanin ciddiyetine gére 25'i

grup 1" e, 37'si grup 2’ ye, 32’ si ise grup 3’ e dahil edildi.

Grup 1 deki defektli miyokard bélgelerinin rest tetkiklerindeki ortalama uptake
degeri % 32,03 + 2,9, stres tetkiklerindeki ortalama uptake degeri ise % 30,42 +
3,3 olarak bulundu. Grup 2 deki defektli miyokard bolgelerinin rest tetkiklerindeki
ortalama uptake dederi % 42,76 + 3,9 , stres tetkiklerindeki ortalama uptake
degeri ise % 41,14 = 3,1 olarak bulundu. Grup 3 deki defektli miyokard
bélgelerinin rest tetkiklerindeki ortalama uptake degeri % 58,79 = 5,0 , stres
tetkiklerindeki ortalama uptake degeri ise % 58,13 + 5,2 olarak bulundu. Rest ve
stres tetkikleri arasindaki ortalama uptake degerlerinin farki grup 1 de % 5, grup 2

de % 4, grup 3 de % 1’ di.

Tum gruplara ayrica rest-nitrat miyokard perfiizyon tetkiki yapildi. Rest-nitrat
tetkikinde elde edilen ortalama uptake degerleri grup 1' de % 35,01+ 4,5, grup 2’
de % 47,48 + 7,7, grup 3 de % 61,51+ 5,31 olarak bulundu. Rest ve rest-nitrat
tetkiklerinde elde edilen ortalama uptake degerleri arasindaki fark grup 1 de % 9,
grup 2 de % 11, grup 3 de % 5 idi. Stres ve rest-nitrat tetkikleri arasindaki ortalama
uptake degerlerinin farki ise grup 1 de % 15, grup 2 de % 15, grup 3 de % 6 idi.
Her iic grubun rest, stres ve rest-nitrat miyokard perfiizyon tetkiklerinden elde
edilen verileri tablo 4. de, gruplara ait stres, rest ve rest-nitrat ortalama uptake

dagilimlari da sekil 5’ de gosterilmigtir.

Rest ve stres miyokard perfiizyon SPECT caligsmalarinda her ¢ grubun

ortalama uptake degerleri arasinda anlamli fark izlenmedi (p>0.05). Rest ve rest-



nitrat calismalarinda grup 2 ve grup 3’
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in uptake degerlerinde anlamli artig

saptandi (p<0.05), grup 1 de ise anlamli artig izlenmedi (p>0.05). Rest-nitrat
calismalarinda elde edilen uptake degerleri stres calismasinda elde edilen

degerler ile karsilastirildiginda her g grupta anlamli artiglar izlendi (p< 0.05). Her

lic grubun rest, stres ve rest-nitrat miyokard perfiizyon SPECT tetkiklerinden elde

edilen verilerin karsilastiriimasi tablo 5. de gosterilmigtir.

Tablo 4. Her (ic grubun rest, stres ve rest-nitrat miyokard perflizyon tetkiklerinden
elde edilen ortalama uptake degerleri.

Ortalama uptake degerleri

Rest Stres Rest-nitrat
Grup 1 % 32,03+2,9 % 30,42 + 3,3 % 35,01 +4,5
Grup 2 % 42,76 + 3,9 % 41,14 + 3,1 % 47,48 +7,7
Grup 3 % 58,79 £ 5,0 % 58,13 £5,2 % 61,51+ 5,3
|
70 -
60 -
504
% 40 -|
E’ O stres
§. . B rest
o]
201 W rest-
nitrat

-
o
L

o

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Sekil 5: Grup 1, grup 2 ve grup 3 defekt bélgelerinin stres, rest ve rest-nitrat
ortalama uptake dagihmlari.
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Tablo 5. Her G¢ grubun rest, stres ve rest-nitrat miyokard perfizyon SPECT
tetkiklerinden elde edilen ortalama uptake degerlerinin karsilagtiriimasi.

Ortalama uptake degerleri arasindaki farkhlik

Rest ile Stres Rest ile Rest-nitrat, | Stres ile Rest-nitrat

Grup 1 p>0,05 (p=0,1155) p>0,05 (p=0,0553) |P<0,05 (p=0,0023)
Anlamsiz Anlamsiz Anlaml

Grup 2 p>0,05 (p=0,0518) P<0,05 (p=0,0014) |P<0,05 (p=0,0001)
Anlamsiz Anlamh Anlamli

Grup 3 p>0,05 (p=0,0813) P<0,05 (p=0,0011) |P<0,05 (p=0,0001)
Anlamsiz Anlaml Anlamli

Grup 1’ deki 25 belirgin derecede ciddi defekt bdlgesinin 11’inde nitrat uygulama
sonrasi %10 ve U(zerinde perfuzyon artigi izlenmesine ragmen bu defekt
bslgelerinden hi¢ birinde canlilik kriteri olan %50 uptake sinirinin Uzerine ¢ikis
olmadi. Bu gruptaki defektlerden 2 sinde (% 8) nitrat sonrasi perflizyon

oranlarinda azalma izlendi.

Grup 2’ deki 37 orta dereceli ciddi defekt bolgelerinin 9’ unda (% 24) nitrat
uygulama sonrasi rest dederlerine goére perfiizyonda %10 ve Uzerinde artis
gorilmis ve bu defekt bolgelerinin uptake degerleri canhlik kriteri olan % 50
sinirinin~ zerine ¢ikmistir. Anlamii perfiizyon artisi izlenen defekt bélgelerinde
stres ile rest gériintiler arasindaki ortalama perfiizyon artisi %8, rest ile rest-nitrat

arasinda % 24, stres ile rest-nitrat gérunttleri arasinda ise %34 bulundu.

Grup 2'deki orta dereceli ciddi defekt bolgelerinin 28'inde (% 76) ise nitrat
uygulama sonrasinda anlamli perflzyon artig! izlenmemistir. Bu defektlerde stres
ile rest arasinda %3, rest ile rest-nitrat arasinda %6, stres ile rest-nitrat arasinda
ise %9 perflizyon artisi bulundu. Grup 2’ deki anlamli artig gérilen ve gérilmeyen
bélgelerin stres, rest ve rest-nitrat ortalama uptake degerleri tablo 6’ da, ortalama

uptake dadilimlari ise sekil 6'da gdsterilmistir.
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Tablo 6. Grup 2' de anlamli perflzyon artigl gésteren (reversibl) ve géstermeyen

(irreversibl) bolgelerin ortalama uptake degerleri.

Ortalama Uptake degerleri

Reversibl 9 bolge

irreversibl 28 bolge

Rest

% 47,89+ 1,6

% 41,11+2,9

Stres

% 44,48 £ 2,4

% 40,07+2,5

Rest-nitrat

% 59,58 £ 3,1

% 43,58+3,3

70,00 A

60,00 -

50,00 A

40,00 -

30,00 +

20,00 ~

10,00 -

Sekil 6: Grup 2’ deki reversible ve irreversible defekt bolgelerinin stres, rest ve
rest-nitrat ortalama uptake dagihmlar.

reversibl

irreversibl

# stress

B rest

M nitrat
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Restle karsilastirildiginda Grup3’ deki defekt bolgelerinin 6’ sinda (% 28)
nitrat sonrasi %10 ve (izerinde perflizyon artigl goriildu. Bu bélgelerdeki ortalama
artis nitrat uygulama sonrasi % 18 olarak bulundu. Anlamli artis gortlen bu
defektlerin ortalama uptake degerleri streste 55,42 + 2,77, restte 56,60 + 2,75 ve
rest-nitrat sonrasi 66,65+3,34 bulundu.

Grup 3'deki anlamli perfiizyon artigi olmayan 26 (% 72) defekt bolgesinde
ise ortalama uptake degerleri streste 54,16 + 5,33, restte 55,31 + 5,40 ve rest-
nitrat sonrasinda 60,32 + 4,99 olarak bulundu. Bu grupta rest ile rest-nitrat
arasindaki perfizyon artisi ise %9 olarak bulundu. Grup 3’ deki anlamli artis
gorillen ve gérilmeyen bolgelerin stres, rest ve rest-nitrat ortalama uptake

degerleri tablo 7’ de ortalama uptake dagilimlari ise sekil 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Grup 3 de anlaml perfuzyon artigi gésteren (reversibl) ve gdstermeyen
(irreversibl) bélgelerin ortalama uptake degerleri.

Ortalama Uptake degerleri

Reversibl 6 bélge Irreversibl 26 bélge
Rest % 56,60 £ 2,75 % 55,31 £ 5,40
Stres % 55,42 £2,77 % 54,16 £5,33
Rest-nitrat % 66,65 £ 3,34 % 60,32 £ 4,99
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Sekil 7: Grup 3’ deki reversible ve irreversible defekt bolgelerinin stres, rest ve
rest-nitrat ortalama uptake dagilimlari.

Nitrat uygulamasi ile anlamli perfiizyon artigl izlenen ve izlenmeyen iki
hastanin miyokard perflizyon SPECT goruntuleri sekil 8 ve sekil 9 da

gosterilmistir.
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Sekil 8: Nitrat uygulama sonrasi apeks, anterior duvar ve inferoapikal
bolgelerde reversible perfiizyon defekti izlenen hastanin (A) rest (B)stres
ve (C)rest-nitrat sonrasi Tc99m-MIBI SPECT géruntdleri.
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Sekil 9 : Nitrat uygulama sonrasi inferior ve inferolateral duvarda irreversibl
defekt izlenen hastanin (A) rest (B) stres ve (C) rest-nitrat sonrasi Tc99m-

MIBI SPECT goruntuleri.
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5. TARTISMA

Miyokard enfarktiisii sonrasi hastalarin klinik durumunu belirleyen sol
ventrik(l disfonksiyonunun gelismesi ve kalp yetmezligidir. Bazi hastalarda sol
ventrikill disfonksiyonu nekroz ve sonrasinda gelisen skar formasyonu nedeniyle
olusur. Diger taraftan bir gok hastada ise skar dokusunun olugmadidi ancak
kronik kontraktil disfonksiyonun devam ettigi hibernating miyokard gelismesi
durumunda ise miyokardiyal disfonksiyon revaskularizasyonla geri dénugimlu
olabilmektedir(2, 3).

Biz bu calismada istirahat Tc99m-MIBI 6ncesi dilalti ISDN uygulamanin,
nitratin fizyolojik etkileri dolayisiyla 6zellikle perflizyonu belirgin sekilde azalmis
ciddi hipoperfize ve fiks defekt izlenen miyokard bélgelerindeki MIBI uptake’ ine
dolayisiyla perflizyona olan etkisini arastirdik.

Son yillarda yapilan ¢alismalar miyokard enfarktust gegiren ve sol ventrikil
disfonksiyonu izlenen kronik KAH' larinda cerrahi isleme karar verilmeden 6nce bu
hastalarda miyokardiyal canlilik degerlendirilmesinin gerekliligini ortaya koymustur.
Revaskiilarizasyon sansi olan hastalarin medikal tedavi ile takip edilmesi bu
hastalarda morbiditeyi artirirken, revaskilarizasyondan fayda gérmeyecek
hastalarin ise gereksiz yere cerrahi prosedirlere maruz kalmasi bu hastalarda
mortaliteyi artirmaktadir. Sharir ve arkadaslar (57) HM tespit edilen hastalarda,
gériintiileme islemini takiben 60 gun iginde revaskiilarize ediimezse 12 ay icinde
458 hastada 37 o6lum ve 17 fatal olmayan MI ortaya ¢iktigini tespit etmislerdir.
Beanlands ve arkadaslari (58) ise 46 ciddi KAH'da HM tespit edilenlerin 35 gln
icinde revaskiilarize edildigi taktirde mortalite oranini sifir bulmuslardir.

Enfarktiis sonrast miyokardiyal canliigi belilemek igin bir ¢ok noninvaziv
metod glindeme gelmistir. Canlilik degerlendirmede altin standard metod kabul
edilen PET in ¢ok pahali bir tetkik olmasi ve ¢ok az sayida merkezde olmasi
kullanimini kisitlamaktadir (4). En ¢ok kullanilan yontemlerden birisi de TI-201 ile
yapilan SPECT gérintiilemedir. TI-201 miyokardiyal dokudaki kinetigi nedeniyle
hiicre canliligini belirlemede yaygin kullanilan bir ajandir. Bunun yaninda TI-201
dusiik enerji diizeyi ve yiksek sagilim orani nedeniyle ateniiasyon artefaktlarina

sebep olur, uzaysal rezoliisyonu dusuktir. Bu nedenle kétll imaj kalitesine neden
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olur. Canlilik degderlendirmede TI-201'in rutin stres-redistriblisyon yontemine
etkinligi artirmak icin bir ok yeni protokoller eklenmistir (rest-redistribisyon, 18-24
saat gec redistriblisyon (G-RD) ve reinjeksiyon). Tum bu protokoller ise hastanin
fazladan zaman kaybina ve artan radyasyon maruziyeti gibi istenmeyen
durumlarla kargilagsmasina neden olur.

Daha iyi imaj kalitesi (yUksek enerji duzeyi, dislk sagiim, daha az
atentiasyon artefakti ve daha iyi uzaysal rezolisyon) nedeniyle Tc99m ile
baglanabilen ajanlar SPECT'le canlilik degerlendirmede giderek artan bir sekilde
kullanilmaya baglanmistir. TI-201 gibi  Tc99m'le baglanabilen ajanlarin da
miyokard hiicresine alinmasi ve retansiyonu igin hticre membrani intakt olmalidir
(8). Tc99m-MIBI TI-201 gibi redistribtisyon 6zelligi gostermez. Tc99m’le baglanan
perflizyon ajanlar oldukga genis bir perfuzyon defekti arahdinda canli dokuyu
yansitma acgisindan TI-201'le benzer 6zelliktedir. Ancak ciddi perfuzyon
defektlerinde canliigi oldugunun altinda gésterme egilimi mevcuttur. Bu ajanlarin
limitasyonlarini ortadan kaldirmak igin nitrovasodilatatér ajanlarin kullaniimasi
devreye girmistir (59, 60).

Miyokard enfarktiisii gegirmis kronik KAH'da revaskilarizasyona aday
hastalarin belilenmesinde istirahat enjeksiyon 6ncesi nitrat uygulanmasi giderek
daha fazla kabul gérmeye basglayan bir uygulama olarak &n plana ¢ikmaktadir.
Nitratin 6zellikle stenotik koroner arter bélgelerindeki kan akimint artirici etkisi,
gerek afterload ve preload’u distrip miyokard uzerindeki kompresif basinci
azaltmasiyla subendokardiyal perfiizyonu artirarak, koroner vazokonstriksiyonu
onleyerek, gerekse koroner damarlari ve darhigin distalindeki kollateralleri ve
stenotik koroner damarlari dilate etmesiyle ortaya ¢gikmaktadir (26, 27).

Bir cok calismada nitratin degisik uygulama protokolleri kullaniimakla
birlikte biz bu calismamizda uygulama kolayligi, kisa etki slresi ve kolay elde
edilebilirligi nedeniyle daha dnce yapilan ¢aligmalarda oldugu gibi Smg ISDN
(Isordil tb.) ‘I dilalti uygulama yéntemini kullandik (61, 62, 63).

Daha 6nce Bisi ve arkadaslari (61) Tc-99m teboroxim 6ncesi, Flotats
(62) ile Derebek ve arkadaslari (63) Tc99m-tetrofosmin éncesi dilalti nitrat, Galli
ve arkadaslar (64) ise Tc99m-MIBI oncesi dilalti NTG uygulamasini
kullanmislardir. Bisi ve arkadaslari (61) TI-201’e kiyasla daha iyi gorintlleme
karakteristigi olan ve ilk gegiste daha yUksek miyokardiyal ekstraksiyonu olan

Tc99m-teboroxime’ in istirahat enjeksiyonu ¢ncesi dilalti ISDN uygulamasinin,
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egzersizle indiklenmis perfiizyon defektlerinde reversibiliteyi belirleyebilme
kapasitesini arastirmiglardir. Ml gegirmis 10 hastada egzersiz, redistriblisyon ve
reinjeksiyon TI-201 géruntileme ile egzersiz ve istirahat Tc99m-teboroxime
gorintileme yapiimig, daha sonra 5mg ISDN dilalti verilerek tekrar Tc99m-
teboroxim enjeksiyonu yapilarak goériintileme alinmistir. Bu galigmada TI-201
reinjeksiyon géruntiileme ile defekt skorunda rest ve redistriblisyon imajlara gdre
azalma oldugu, reversible segment sayisinda ise blyuk oranda artig goruldugu
belirtilmistir. Yine Tc99m-teboroxime ISDN uygulamasiyla blylk oranda
segmentte defekt skorunda azalma ve TI-201 reinjeksiyon metoduna yakin
diuzeyde reversibilite artigi oldugu ve bu uygulamanin TI-201 reinjeksiyon
yontemiyle benzer etkinlikte oldudu belirtiimistir.

Flotats ve arkadaslarl (62) ise Tc99m-tetrofosminin miyokardiyal canlilik
tespitini artirabilirligini degerlendirmek igin bazal ve nitrat sonrasi tetrofosmin
goruntulerini TI-201 rest-reinjeksiyon yoéntemiyle kiyasladilar. Daha 6nce MI
gecirmis ve LVEF’nu <%40 olan 15 hastaya rest-reinjeksiyon TI-201 SPECT ve
bazal-NTG(0,4mg dilalt) sonrasi Tc99m-tetrofosmin SPECT yapmislar.
Tomografik kesitleri kantitatif olarak analiz ederek segmentlerin %pik uptake
degerlerini dlgmuslerdir. Bazal galismada ve reversibilite gérilen alanlarda >%50
pik uptake izlenen alanlarin canli oldugu kabul edilmis ve bazal Tc99m-
tetrofosmin pik aktivite yuzdelerinin TI-201 ile korele oldugunu bulmuslar. Bazal
tetrofosmin calismasinda 225 segmentten 73'Uinde < %50 pik uptake bulunmus,
NTG sonrasinda ise bu segmentlerin %15’nin reversibl oldugu ve bu bélgelerde
ortalama tetrofosmin uptake’inin (%40 + %9 dan %57 + %9a) arttigini
gozlemislerdir. Nitrat sonrasi reversibl izlenen tim bu segmentleri TI-201 ile de
canli bulmuslar. Ancak tetrofosminle canli tespit edilmeyen 20 segment TI-201 ile
canli olarak bulunmustur. Dilalti nitrat uygulama sonrasi Tc99m-tetrofosminin
miyokardiyal canliigi gésterebilme agisindan TI-201 reinjeksiyon ile uyumlulugu
%90 bulunmustur.

Tc99m-tetrofosmin de Tc99m ile baglanabilen ve miyokardiyal canlilik
degerlendirmede kullanilabilen bir ajandir. TI-201" le korele yapilan galigmalarda
kan akimi azalmis bélgelerdeki canlilik belilenmesinde tetrofosmin éncesi nitrat
uygulamanin  Tc99m-MIBI ile yapilan galismalarda oldugu gibi sensitiviteyi

artiracag! 6ne surulmustar.
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Derebek ve arkadaslari (63) ise 25 KAH' sinda ciddi iskemik ancak canli
miyokard tespitinde dilalti nitrat uygulama sonrasi Tc99m-tetrofosmin
inflizyonunun  rolinil  arastirmiglar.  Stress-redistribtisyon  (ST-RD)  TI-201
gorintilemede en az bir segmental fiks defekti olan hastalarda, bu defekt
alanlarinda canliigi belirlemek amaciyla rest-stres Tc99m-tetrofosmin SPECT" e
ek olarak 5mg ISDN’in dilalti uygulanmasindan sonra 1 saatlik siirede tetrofosmin
inflzyonu yaptiktan sonra elde ettikleri nitrat tetrofosmin SPECT goruntlerini
reinjeksiyon ve 24 saat G-RD TI-201 SPECT géruntuleri ile kargilastirmiglardir. Bu
calismada nitratin fizyolojik etkileri dolayisiyla, ciddi hipoperflize bélgelerde kan
akimint artirip, inflizyon yoluyla da kan ve intertisyel radyofarmasétik seviyesini
uzun siire devam ettirerek, uzun inflizyon slresince miyositlerin radyofarmasétikle
karsilasma slresini artirmayl amaglamislardir.  Nitrat+tetrofosmin  infuzyon
goruntiilemeyle rest-stres tetrofosmin galismada fiks olarak tespit edilen 100
defektten 15’ inin nitrat sonrasi reversible oldugu goérulmastir. ST-RD TI-201
gérintilemede fiks bulunan 103 defektten 17’si ise reinjeksiyon ile reversible
olarak izlenmistir. Her iki gérintileme protokolinin arasindaki uyumluluk %91
olarak bulunmustur.

Nitrat sonras tetrofosmin infiizyonu uygulanan bu c¢alismada elde edilen
sonuclar ile diger calismalarda elde edilen sonuglar benzerlik géstermektedir. Bu
durumda dilalti nitrat sonrasi tetrofosmin infuzyonunun ¢alismaya 6nemli bir katki
saglamadigi bu tir islemlerin yéntemin uygulanmasini zorlastirdigini dustntyoruz.

Kula ve arkadaslari (65) MI gegirmis ve sol ventrikil disfonksiyonu bulunan
50 KAH’ da kademeli artirilan (0.4ug.kg/dk ile baslanip her 5 dakikada bir esit
miktarda artirilarak maksimum 2ug.kg/dk’ya ¢ikilir) NTG infuzyonunun Tc99m-
tetrofosminin miyokardiyal uptake’i Uzerine olan etkisini aragtirmiglar. istirahat
tetrofosmin goriintilerde ciddi azalmis radyofarmasétik uptake izlenen 131
segmentten 34 ‘inde (%26) NTG inflizyonu sonrasi tetrofosmin goérintulerde
artmis radyofarmasétik uptake (%41 + %7 pik aktiviteden %57 + %12 pik
aktiviteye artis) oldugunu gézlemislerdir. Hafif-orta dereceli azalmig uptake izlenen
segmentlerin ise %22’ sinde NTG sonrasi artmis uptake izlemigler. NTG sonrasi
reversibl izlenen bu segmentler TI-201 ile de canli bulunmustur. Segmentlerin %5

'inde ise NTG sonrasi uptake’'de azalma izlenmistir. Bizim yaptigimiz ¢alisma ile
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bu calismada kullanilan ajanlar farkli oimakla birlikte uptake artigi izlenen bolgeler
ile uptake de azalma izlenen bélgelerin oranlari arasinda uyumiuluk izlenmistir.

TI-201 fizyolojik dzellikleri nedeniyle miyokardiyal canlilik degerlendirmede
en yaygin kullanilan ajan olmakla birlikte canlilik tespitini artirabilmek igin bu
yontemde de ¢esitli ek protokoller gindeme gelmistir (rest-redistriblsyon,
reinjeksiyon, gec redistriblisyon vb). Bu ydntemlerle sonuca ulagabilmeyi daha
kisa ve etkin hale getirebilmek igin bu yéntemlere ek olarak nitrat uygulanmasi
giindeme gelmistir. Oudiz ve arkadaslari (66) rest-redistriblisyon TI-201
calismasini rest - NTG - redistribtisyon TI-201 gérintileme ile karsilastirarak
nitratla desteklenmis TI-201 gériintiilemenin miyokardiyal canlilik tanisindaki
kullanilabilirligini arastirmiglar. Rest-redistribtisyon ve rest-NTG protokollerinin esit
sayida canli alan tespit ettigini ve tek basina NTG'li gériintilemenin bu alanlarin
%91'ini dogru sekilde belirleyebildigini gozlemislerdir. Bu teknikle NTG' le
desteklenmis tek bir SPECT gériintileme ile miyokardiyal canhlik ve akinetik
bolgelerin diizelmesini belirleme sensitivitesi rest-redistriblisyon protokolu ile
benzer bulunmus ve tek bir goruntileme ile daha az maliyet ve zaman
harcanarak, tek bir isotop enjeksiyonu ile radyasyon maruziyetini azaltarak daha
kolay ve ayni derecede etkin gériintileme yapilabilecegi ileri stirtimustar.

He ve arkadaglan (67) TI-201 reinjeksiyon metodunun standard
redistriblisyon (STD-RD) yéntemiyle kiyaslaninca canlilik teghisini anlamli sekilde
artirmasina ragmen, F18-FDG PET ve MRG ile yapilan Karsilagtirmali
calismalarda bu yéntemin miyokardiyal canlihgt yaklagik %25-35 oraninda dlsuk
hesapladigini éne strmuslerdir. TI-201 reinjeksiyon yontemiyle miyokardiyal
canlilik teshisini artirmak icin postegzersiz periyodda oral yoldan 20 mg ISDN
verdikten 4 saat sonra reinjeksiyon uygulayip, bu yéntemi nitrat uygulamadiklari
protokolle kiyaslamiglardir. Yalniz reinjeksiyon yéntemiyle reversibl olan tim
segmentler nitrat-reinjeksiyon yéntemiyle de reversibl bulunmustur. Ancak
reinjeksiyon yénteminde fiks defekt izlenen 54 segmentten 14’Unin (%26) nitrat-
reinjeksiyon yontemiyle reversible oldugu gozlenmistir. Ayrica nitrat-reinjeksiyon
protokoliinde reversibl alanlardaki redistriblisyon genisliginde ise artis izlenmistir.
Bu calisma ile canlilik degerlendirmede sikga kullanilan TI-201 reinjeksiyon
yénteminde nitrat uygulamasinin sensitiviteyi artiracagi ortaya koyulmustur.

Wadhwa ve arkadaslan (68) ise TI-201 reinjeksiyon metodunun reversibl

segment tesbitini artirmakla birlikte TI-201'in uzun yaniémrii nedeniyle ve
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reinjeksiyon yéntemiyle fazladan yaklagik % 30’luk radyasyon maruziyeti artisina
neden oldugunu éne siirmislerdir. Hastalarin G-RD ve reinjeksiyon metodu gibi
imaj kalitesinin fazla iyi olmadigi  muskul durumlardan kurtarilimasi igin,
redistriblisyon imajlarindan sonra dilalti 0,6 mg gliseril trinitrat uygulayarak nitratin
redistriblisyona  olan  katkisini  reinjeksiyon ve G-RD  metodiariyla
karsilastirmiglardir. Stresde azalmis perfuzyon gorilen 150 segmentin 23’ tinde
(%15,3) STD-RD’ la perfuzyonda duzelme izlenmistir. Nitrat-redistribsyon
gérintuleme ile 60 segmentte (%40), G-RD  géruntileme ile de 52 segmentte
(%40) perfizyonda artis oldugunu bildirmislerdir. Fiks stres perfuzyon defekti
izlenen segmentlerin birgogunda nitrat uygulamayla perfuzyonun STD-RD gére iki
kez arttigini ve redistriblisyonda persistan azalmis perfiizyonu olan segmentlerin
perfuzyonunun nitratla arttigini belirtmiglerdir. G-RD géruntileme ile nitrat
goriintileme arasinda reversible segment tesbitinde 6nemli bir farklilik
izlenmemis, ancak G-RD gérintilemenin STD-RD' a gore agikga iyi oldugu
bildirilmistir. Nitrat uygulamasi ve G-RD’ da izlenen perfliizyon dizelmesi kardiyak
perfiizyon skorla da teyid edilmistir. Stressde 15.9 olan perflizyon skor STD-RD
sonras! 17,4 olup, nitrat uygulamayla anlamli artis géstererek 19.7’ye yukselmistir.
Reinjeksiyon uygulanan G-RD’ daki perfuzyon artigi nitratla benzer bulunmus ve
19.2 de kalmistir. Bu galismada NTG' nin iskemik bolgelerde kan akimini segici
bir sekilde artirarak “psédo-reinjeksiyon” etkisi gosterdidi, bdylece reinjeksiyon
yéntemiyle ortaya gikan yiksek radyasyon maruziyeti, kot imaj kalitesi ve dogru
kantitatif analiz yapilamamasi gibi dezavantajlarin ortadan kalkarak daha kolay ve
ekonomik bir uygulamanin saglanacagi ileri strlimastar.

Bélgesel kan akimi ve miyokardiyal canliiyi degerlendirmede oldukga iyi
fizyolojik &zellikleri olan TI-201’in, dusuk enerjisi (68, 80 keV) nedeniyle sagiima
ve atenliasyona udramasi sintilasyon kameralari igin suboptimal ézellididir. Relatif
olarak uzun yar émrii (73 saat) nedeniyle distuk doz uygulanmasi imaj
rezoliisyonunun azalmasiyla sonuglanir (34). TI-201’e alternatif olarak bir ¢ok klinik
uygulamalarda Tc99m-MIBI' yi tercih etmektedir. Tc99m-MIBI daha yiksek enerji
seviyesi (140 keV) sayesinde atenliasyon artefaktlarini azaltir. Kisa yariomrd
nedeniyle (6 saat) daha yiksek doz uygulanmasina imkan vererek daha iyi bir imaj
kalitesi saglar. Tc99m-MIBI lipofilik bir perfliizyon ajani olup uptake mekanizmasi
talyumdan farklidir. Talyum K analogu gibi davranarak éncelikle aktif transportla

hilicre membranini geger. MIBI' nin uptake’ i ise pasif yolla olup, mitokondriyel
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membrani da pasif olarak geger. Ancak denge durumunda bilylk negatif
transmembran potansiyeli nedeniyle mitokondri igerisinde tutulur (36, 39). MIBI ve
TI1-201’ in transkapiller transportu ve miyokardiyal retansiyonu perflizyon orani,
kapiller gecirgenlik ve miyokarda baglanma 6zelliklerinden etkilenir. Farkli kinetik
ozelliklerine ragmen her iki ajanin da baslangi¢ bdlgesel miyokardiyal uptake'i
benzerdir. Biyik hasta gruplar iceren cgaligmalarda her iki ajanin KAH' ni
belirlemede benzer dogruluga sahip oldugu ortaya konmustur (38). Istirahat MIBI
uptake’ i ile koroner arter stenozunun ciddiyeti arasinda ¢ok iyi bir korelasyon
oldugu ve yine MIBI uptake'i ile duvar hareket analizindeki canlilik kriterieri
arasinda iyi bir korelasyon oldugu gdsterilmistir (44, 45).

Dakik ve arkadaslar (69) Tc99m-MIBI'nin miyokardiyal canlilik ajani olarak
kullaniimasindaki ihtilaflari g6z éniine alarak dissinerjik anterior duvari olan 21
hastadan KABG cerrahisi sirasinda biopsi almiglar ve bu biopsi spesmenindeki
canli doku orani ile miyokardiyal MIBI uptake oranlarini, cerrahi sonrasi
fonksiyonel diizelme oranlar ile karsilastirmiglardir. Morfometrik olarak belirlenen
canli miyokard genigligi ile kantitatif Tc99m-MIB| uptake’ i arasinda iyi bir
korelasyon oldugu gézlenmistir. Revaskularizasyon sonrasi fonksiyonlarinda
dizelme izlenen segmentlerdeki MIBI uptake’ i anlamli sekilde yiksek (%81 £ &'e
karst %49 + 16) ve fibrozis orani (%7 + 4’e karsl %31 + 21) ise anlamh sekilde
dusuk bulunmustur. Tc99m-MIBI uptake’ i % 55 esik deder alindiginda fonksiyonel
iyilesme tahminindeki pozitif belirleyicilik degeri % 79, negatif belirleyicilik degeri
ise %100 bulunmustur.

Udelson ve arkadaslari (45) ventrikiler disfonksiyonu olan KAH' larinda
istirahat miyokardiyal Tc99m-MIBI bolgesel uptake'i ile istirahat ve G-RD TI-201
bolgesel uptake’ ini karsilagtirmiglar. Istirahat enjeksiyonu sonrasi alinan
gérintulerdeki erken ve redistribisyon bolgesel TI-201 aktivitesi canli miyokardi
yansitir. TI-207'in redistribiisyon ¢zelliginin olmasi istirahat hipoperflizyonu olan
bélgelerde canliik tesbitinde avantaj saglar. Tc99m-MIBI ise minimal
redistriblisyon gosterir. KAH ve sol ventrikl disfonksiyonu olan 31 hastada
revaskiilarizasyon éncesi ve sonrasinda rest MIBI uptake’ i ile rest-redistriblsyon
TI-201 uptake’ lerini, sol ventrikill duvar hareketlerini, duvar kalinhigin kalitatif ve
kantitatif degerlendirerek karsilastirmiglardir. TI-201’in redistriblisyon bolgesel
uptake’ i ile rest Tc99m-MIBI' nin bolgesel uptake’ i arasindaki uyumluluk

yarikantitatif gérsel analizde %87 bulunmustur. Uyumsuz segmentler arasinda ise
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énemli bir farklilk izlenmemistir. Kantitatif analizle tim segmentlerde
redistriblisyon TI-201 aktivitesi ile istirahat MIBI aktivitesi arasinda anlamii
korelasyon gdsterilmistir (r=0.86, P<0.001). EKO ile reversibl segmentlerde (T1-201
%72 + 11, sestamibi %75 * 9) ve irreversibl ventrikil disfonksiyonu olan
segmentlerde (T1-201 %51 + 11, Tc-99m %50 + 8) TI-201 ve Tc99m-MIBI
aktiviteleri benzer bulunmustur. Revaskilarizasyon sonrasi bolgesel iyilegsmeyi
belilemede her iki ajan igin de pozitif ve negatif belirleyicilik degeri benzer
bulunmustur. Béylece istirahat Tc99m-MIBI uptake oranlarinin TI-201 istirahat
redistriblisyon uptake oranlariyla paralellik gosterdigi ve Tc99m-MIBI uptake’ inin
kantitatif analizinin canli, canli degil ayrimini ve revaskularizasyon sonrasi iyilesme
tahminini TI-201’le benzer oranlarda yapabildigini bildirmislerdir.

Kouffman ve arkadaslari (70) hafif defektlerde (Tc99m-MIBI %67.7 + 12'ye
TI-201 %66.9+9.1) ve ciddi defektlerde (Tc99m-MIBI %44.5, TI-201 %42.9 + 8.6)
Tc99m-MIBI ve ge¢ TI-201 uptake oranlarini benzer bulmuslardir. Dilsizian’ in
yaptigi calismada da (38) stres-redistribiisyon-reinjeksiyon TI-201 ile Tc99m-MIBI
bolgesel uptake’ leri kantifiye edilmis ve aralarindaki uyumluluk orani %93
bulunmustur. Maes ve arkadaglar (46) Tc99m-MIBI' nin miyokardiyal canlilik
degerlendirmedeki etkinligini, KABG vyapilan hastalarda dissinerjik ventrikul
duvarindan aldiklari biopsi spesmenleriyle degerlendirmislerdir. Dissinerjik
ventriktll duvarindaki fibrozis orani ile Tc99m-MIBI uptake’ i arasinda lineer bir
korelasyon oldugunu bildirmiglerdir. Ayni sekilde N-13 amonyak PET ile yapilan
degerlendirmede de fibrozisle uptake orani arasinda lineer bir korelasyon
gosterimistir. F18-FDG PET ile canli tespit edilen ve revaskularizasyondan sonra
bolgesel kontraksiyonu diizelen segmentlerde Tc99m-MIBI uptake'i anlamli
sekilde ylksek bulunmustur.

Bisi ve arkadaslari (5), Ml gegirmis ve sol ventrikul disfonksiyonu olan 19
hastayl revaskilarizasyon 6ncesi ve sonrasi hem bazal istirahat miyokard
perfizyonla hem de 10 mg ISDN infizyonu uygulayarak degerlendirmisler ve
Tc99m-MIBI' nin kronik hipoperfilze bélgelerde revaskularizasyon sonuglarini
tahmin edebilirligini arastirmiglardir. Global ve bolgesel kontraktil fonksiyon cerrahi
dncesi ve sonrasi radyoniiklid anjiografi ve iki boyutlu EKO ile degerlendirilmistir.
Revaskiilarizasyon sonrasi 11 asinerjik segmentte dizelme izlenirken 34

segmentte ise degisiklik izlenmemistir. Nitrat uygulamayla ise 10 bolgede defekt
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genigliginde azalma izlenmis, 34 fibrotik bélgenin 4’'inde ise nitratin indukledigi
uptake artisi gozlenmistir. Defekt uptake ylizdesinde nitratin indUkledigi
degisikliklerle revaskularizasyon sonrasi EF’' da izlenen degisiklikler korele
bulunmustur. Tc99m-MIBI enjeksiyonu o6ncesi kisa sdreli ISDN infuzyonu
uygulamasiyla kronik hipoperfiize asinerjik bélgelerde radyofarmasétik uptake’ inin
arttigi ve bu bulgunun da revaskilarizasyon sonrasi fonksiyonel iyilesmeyle
korelasyon gosterdigi bildiriimigtir.

Maurea ve arkadaslari (48) da nitrat uygulamanin, ciddi hipoperflize ancak
hala canli miyokard bélgelerinde Tc99m-MIBI uptake’ ini kolaylagtiracagini ileri
sirmuslerdir. Anjiografik olarak KAH ve sol ventrikil disfonksiyonu olan 31 hastada
istirahat ve NTG (0,005mg/kg) uygulama sonrasi iki ayri MIBI goriintileme ve bir
hafta icinde rest-redistribiisyon Ti-201 goérUntileme galismasi yapmiglar. Sekiz
hastada revaskilarizasyon 6ncesi ve sonrasi EKO ile ventriktl fonksiyonlarini
degerlendirmigler. Hem TI-201 hem de Tc99m-MIBI gérintileri 22 miyokard
segmentine ayrilarak kantitatif olarak bolgesel miyokardiyal uptake degerleri
dlctlmustar. Istirahat MIBI goéruntulerinde ciddi azalmis uptake gosteren 197
segmentten 54’tinde (%27) NTG sonras! uptake’ de artig izlenmis; bu bélgelerin Tl-
201’ lede canli oldugu tespit edilmistir. 143 (%73) segmentte ise NTG ile artis
gortlmeyip, bu bélgelerin % 81'inin TI-201" lede canli olmadigi gozlenmistir.
Revaskiilarizasyon éncesi ve sonrasi EKO ile dederlendirilen 8 hastada reversibl
MIBI defekti tespit edilen disfonksiyonel segmentlerin % 87’inde revaskilarizasyon
sonras! fonksiyonel iyilesme goézlenirken, irreversible segmentlerin % 89’ unda ise
iyilesme gorilmemistir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak NTG uygulamali istirahat MIBI
goriintilemenin ciddi hipoperfiize ancak hala canli miyokardin tespitinde ve
revaskillarizasyon sonrasi reversibiliteyi tahminde kullanilabilecegi éngéraimustur.

Biz de bu calismada nitratin stenotik koroner arter bdlgelerindeki kan
akimini  artirma  ézelliginden  vyararlanarak, stres-istirahat Tc99m-MIBI
gérintilerinde ciddi hipoperfiize ya da fiks defekt izlenen miyokard bolgelerinde
nitratin etkisini arastirdik. istirahat MIBI enjeksiyonu éncesi dilalti nitrat vererek bu
uygulamanin defekt bélgelerindeki perfuzyona olan etkisini tutulan radyofarmasotik
uptake’ ini nitrat uygulama 6ncesi ve sonrasi gérintulerde kantitatif olarak
degerlendirerek ortaya koymay! amagcladik.

Nitratlar potent antiiskemik ilaglardir. Bu antiiskemik etkilerini her ki

ventrikilde preload ve afterloadu dusurip, miyokardiyal oksijen tlketimini
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azaltarak saglarlar. Koroner kan akimini ise birkag mekanizmayla artirirlar. BlyUk
koroner arterlerin ¢apini artirarak, koroner damar spazmini énleyerek, ventrikiler
end diastolik basinci ve diastolik kompresyon basincini azaltarak saglarlar. Ayni
zamanda koroner kollateraller Uzerinde vasodilator etki yaparak (iyi gelismis
kollateraller) total okliizyon izlenen koroner arter bolgelerinde bile perflizyonu
devam ettirirler (27).

Saeed ve arkadaslari (71) istirahat Tc99m-MIBI 6ncesi dilalti gliseril trinitrat
(GTN) uygulamasinin hibernating miyokard teshisindeki uygulanabilirligini
arastirmislar. Otuzsekiz hastada bazal ve GTN sonrasi Tc99m-MIBI SPECT
goruntileme yapmiglar ve bu goruntileri gorsel olarak dederlendirmiglerdir. Fiks
defekt izlenen 72 segmentten 53’Unde (%73,6) nitrat sonrasi uptake’ de artis
izlenmezken, 15'inde (%20,8) nitrat sonrasi uptake artisi izlenmistir. Segmentlerin
%?5,5’inde uptake'de siipheli artis izlenmis, %3,7 segmentte ise uptake oraninda
azalma goézlenmistir. Bu sonuglarla dilaltt GTN uygulamasinin olusturdugu
miyokardiyal uptake degisiklikleri diger ¢alismalarla uyumluluk gostermektedir.

Calismamizda MI gegirmis hastalarda stress ve rest gérintiilerde fiks ya da
ciddi hipoperfiizyon saptanan miyokardiyal defektleri 3 gruba ayirdik. Belirgin ciddi
perflizyon azalmasi (%35'in altinda uptake) izlenen grup 1 defekt bélgelerinde
nitrat uygulama sonrasi anlamli perfiizyon artisi izlenmezken, 37 orta dereceli
ciddi defekt bdlgesinin (%35-49 pik aktivite) Qunda ( %24 ) nitrat uygulama
sonras! perfiizyon oranlarinda anlaml artis izledik. Orta dereceli ciddi defekt
bélgelerinin 28’inde (%76) ise perflizyonda anlamii artis gézlemedik. Grup 3 defekt
bélgelerinin %28’ inde perfizyonda anlaml artig gorilirken %72’ sinde ise
perfiizyonda anlamli artis bulunamadi. Belirgin ciddi defekt bélgelerinin %8'inde
ise nitrat sonrasi perfiizyon oranlarinda azalma izlendi. Bizim g¢alismamizda
bulunan sonuglar Bisi ve arkadaslari (5), Maurea ve arkadaglarn (48), Saeed ve
arkadaslarinin (71) Tc99m-MIBI ile yaptiklan c¢aligmalarda izlenen bulgularla
benzerlik géstermektedir.

Greco ve arkadaslari (72) ise enfarktis gecirmis ve KABG uygulanmig 37
hastada defektli miyokardiyal boélgelerde doku canhliginin tahmininde MIBI' nin
miyokardiyal uptake’ inde NTG inflzyonuyla indiklenen degisiklikleri
degerlendirmislerdir. Operasyon sonrasi olusan perfiizyon degisiklikleri EKO
bulgulari ile karsilastirilimigtir. NTG sonrasi MIBI uptake’ inde artig gorilen

hastalarda operasyon sonrasi enfarkte alanlarda duvar hareketlerinde de diizelme
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oldugu dogru bir sekilde gosteriimis 24/26 (%92), NTG’ in indlkledigi MIBI uptake
artigi gérilen 31 hastanin 24’tinde (%77) operasyon sonras| duvar hareketlerinde
de diizeime gorulmistir. Greco ve arkadaslart enfarktis sahasinda kollateral akim
varliginin NTG inflzyonu esnasinda ve operasyon sonrasi miyokardiyal uptake’
deki yiiksek artigla ilgili oldugunu gézlemislerdir. Operasyon sonrasi duvar hareket
skorundaki artisin ise NTG sonrasi MIBI uptake skorundaki artigla anlamli olarak
iliskili bulundugunu bildirmislerdir. Greco ve arkadaslarnnin yaptigi bu galismada
NTG' in indukledigi perfuzyon artigi diger calismalara gére daha fazla hastada
izlenmistir. Bunun sebebi belki de kollateral dolasimi iyi olan hastalarin ¢ogunlukta
olmasi olabilir.

Daha énceki calismalarda gerek TI-201, gerek tetrofosmin ve gerekse
Tc99m-MIBI ile miyokardiyal canhlik degerlendirmede nitratin bir ¢ok degisik
uygulama yéntemi kullaniimistir (64, 65, 68, 72). Yapilan tum bu galigmalarda ise
perfuzyon ve canhhgin degerlendiriimesinde tim nitrat uygulamalarinin benzer
etkinlikte oldugu gézlemlenmistir. Biz de klinigimizde kolay uygulanabilir ve elde
edilebilir olmasi nedeniyle dilalti ISDN ( isordil 5mg tb) uygulama yéntemini segtik.

Galli ve arkadaslar (64) istirahat hipoperflizyonu izlenen Ml gegirmis
hastalarda, istirahat Tc99m-MIBI enjeksiyonu o6ncesi dilalti NTG (0,3-0,6mg)
uygulamislar. Istirahat hipoperfiizyonu izlenen 36 hastadan 20’sinde istirahat MIBI
defektinde olgllebilir azalma goézlemlemislerdir. Ortalama perfuzyon uptake
defektinde anlamh azalma izlemiglerdir.

Sciagra ve arkadaslari (49) bazal ve nitrath Tc99m-MIBI SPECT ile rest-
redistribtisyon TI-201'i HM tespiti ve postrevaskilarizasyon iyilesme tahmini
yoniunden karsilastirmiglardir. Sol ventrikl disfonksiyonu olan 35 hastanin
asinerjik koroner arter bolgelerindeki radyofarmasétik uptake’ i hem rest-
redistribtisyon T1-201, hem de bazal-nitrath Tc99m-MIBI ile kantitatif olarak analiz
edilmistir. Asinerjik bolgelerin canliligi revaskilarizasyon sonrasi fonksiyonel
sonuglar baz alinarak degerlendirilmistir. Yapilan discriminant analize gore
redistriblisyon TI-201 aktivitesi ile nitratin indlkledigi Tc99m-MIBI aktivite
degisikliginin revaskilarizasyon sonrasi iyilesmeyi tahmin edici ki en &nemli
belirleyici oldugunu savunmuslardir. TI-201 redistriblisyon aktivitesi ile 56 asinerjik
segmentten 38'inde (%67), nitrath Tc99m-MIBI ile 43 (%76) segmentte reversibilite
dogru olarak tespit edilmigtir. Nitratin indUkledigi uptake degisikliklerinin

revaskiilarizasyon sonrasi iyilesme tahmininde 6nemli bir belirteg oldugu bu
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yénden rest-redistribiisyon TI-201 ile aralarinda anlamli bir farkhlik oimadigint ileri
surmiglerdir. Bazal ve nitrath Tc99m-MIBlI SPECT’ in revaskiilarizasyon sonrasi
iyilesme tahmininde rest-redistriblisyon TI-201’den daha az efektif olmadigini
savunmuslardir.

Degisik ¢alismalarda canlilik tespitinde dedisik esik degerler alindiginda
fonksiyonel iyilesme kapasitesini belirleyebilme yontinden farkl oranlar verilmistir.
Udelson ve arkadaslar (45) iyilesme tahmini yontunden TI-201 ve Tc99m-MiIBI
bolgesel uptake’ lerini kiyaslamiglar, reversible disfonksiyonel segmentlerde TI-
201 ve Tc99m-MIBI uptake’ lerini benzer bulmuslardir (TI-201 %72 + 11, MIBl %75
+ 9). Esik deger olarak % 60 pik uptake sinir alindiginda, revaskilarizasyon
sonrasi fonksiyonel iyilesme igin Tc99m-MIBI ile pozitif belirleyicilik oranint % 80,
negatif belirleyicilik oranini ise % 96 bulmuslardir. Maes ve arkadaslar (46) ise
miyokardiyal biyopsi spesmenlerindeki fibrotik doku miktari ile Tc99m-MIBI
uptake'i arasinda ters lineer bir iligki oldugunu gdézlemlemiglerdir.
Revaskillarizasyon sonrasi EF’ da dizelme izlenen hastalarda anlamli yiuksek
MIBI degerleri gosterilmistir. Tc99m-MIBI igin reversibilite teshisinde optimal esik
degerin %50 oldugunu, bu durumda pozitif belirleyicilik oraninin %82, negatif
belirleyicilik oraninin ise %78 oldugunu bildirmiglerdir. Literatiirdeki bir gok
calismada oldugu gibi (48, 56, 62, 65 ) biz de ¢alismamizda reversibilite (canlilik)
teshisi icin nitrat sonrasi >%10 artis ve %50 esik degerin lizerine gikma kriterlerini
kullandik.

Calismamizda %35'in altinda uptake izlenen siddetli ciddi defektlerde nitrat
sonras! anlamli perfizyon artisi izlenmemistir. Diger ¢aligmalardaki sonuglardan
yola ¢ikarak bu defekt bélgelerinin nitratla perfuzyon artigi gdsteremeyen, iyilesme
potansiyeli olmayan nekrotik miyokardiyal bolgeleri temsil edebilecegini dusunduk.
Calismamizda %35-49 arasinda uptake izlenen ciddi defekt bolgelerinin
%24’inde, %50-75 arasinda tutulum izlenen defekt bélgelerinin ise % 28’inde
nitratla ortaya ctkan perflizyon artisi gozledik. Bu bdlgelerin nitrat sonrasi
reversibilite gosteren ve iyilesme potansiyeli olabilecek kurtarilabilir defekt
bolgelerini temsil ettigi kanisindayiz.

Nitrat uygulama sonrasi daha ¢énceki ¢alismalarda ve bizim g¢alismamizda
da gbézlemlenen bazi segmentlerde miyokardiyal uptake’ deki kétllesmenin

nedeni; nitrat uygulamasinin bazen komsu iki bolgeden birinde daha fazla
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perfliizyon artigi yapmasi (koroner kagis) nedeniyle diger bolgenin uptake'inin
relatif olarak azalmis izlenmesine baglanmaktadir (48, 59).

Sciagra ve arkadaslar (73) kronik KAH' si ve sol ventrikil disfonksiyonu
olan 105 hastay! uzun sire takip ederek segilecek tedavi stratejisi yoniinden
Tc99m-MIBI  ile canlilk gérintilemenin prognostik &nemini aragtirmislardir.
Tc99m-MIBI’ yle belirlenen canlilik ile uygulanan tedavi ve hasta sonuglari
arasindaki iliski konusunda fazla veri bulunmamaktadir. Takip edilen 105 hastaya
bazal ve nitratl Tc99m-MIBI perfiizyon goruntileme ile canliik degerlendirmesi
yapmislar, daha sonra medikal tedavi edilenler grup 1, komplet revaskularizasyon
yapilanlar grup 2A ve inkomplet revaskilarizasyon yapilanlar grup 2B olarak
siniflanmis. Takipler esnasinda 18 kardiyak olay (kardiyak o6lim ya da o6lum
olmadan MI) izlenmistir. Bu calismada medikal tedavi edilenlerle, inkomplet
revaskillarizasyon yapilan grupta kardiyak bir olay olmaksizin sagkalim egrisinin
komplet revaskilarizasyon yapilanlara gore kétulestigi gortimustir. Kardiyak
olayin gelismesindeki en gugli prognostik faktoriin ise Tc99m-MIBI gorintiulemede
canlilik tespit edilip revaskilarizasyon yapilmayan asinerjik segmentlerin sayisi
oldugu belirtilmistir. Tc99m-MIBI ile canlilik tespit edilen hastalarin medikal tedavi
ya da inkomplet revaskiilarizasyonla takip edilmesinin, bu hastalarin kardiyak olay
gelisimi acisindan yiksek riskli gruba dahil edimesine neden oldugunu ileri
surmuslerdir.

Yine Sciagra ve arkadaslarinin (74) 2001 yilinda yaptigi diger bir calismada
ise kronik KAH ve sol ventrikill disfonksiyonu olan hastalarda Tc99m-MIBI SPECT
in revaskilarizasyon sonrasi EF degisikliklerini tahmin edebilirligi arastinimistir.
Bazal ve nitrat sonrasi Tc99m-MIBI SPECT uyguladiklart 61 hastada
revaskillarizasyondan once ve sonra EKO ile LVEF' nu degerlendirip,
revaskilarizasyon sonrasi EF’ da > 5 Unite artis olmasini anlaml kabul
etmislerdir. LVEF unda anlaml artis izlenen 32 hastada canli  asinerjik
segmentlerin  sayisi geriye kalan 29 hastadan anlamli sekilde ylksek
bulunmustur. EF degisiklikleri ile canl asinerjik segmentlerin sayisi arasinda
anlamli bir iligki oldugu gdsterilmigtir. Tc99m-MIBI SPECT’ in revaskdlarizasyon
sonrasi global LVEF deki iyilesmeyi tahmin yeteneginin oldugu ve bununda

Tc99m-MIBI' nin canhllik tespit ajani olmasi yoénundeki degerliliini artirdigi

bildirilmistir.
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Sciagra ve arkadaslar (75) 77 hastalik diger bir calismada ise sol ventrikul
asinerjisinin yayginh§inin, miyokardiyal canlilik oraninin ve revaskilarizasyonun
komplet olmasinin, revaskilarizasyon sonrasi sonuglarl tahmin etmeye olan
etkisini arastirmislardir. Bazal istirahat ve nitrath Tc99m-MIBI ile canlilik ve EKO
ile bolgesel duvar hareketlerini ve global LVEF' nunu komplet (51 hasta) ve
inkomplet (26 hasta) revaskilarizasyon uygulanmisg hastalarda
degerlendirmislerdir. Revaskiilarize koroner arter bélgelerindeki canli asinerjik
segmentlerin sayisi revaskillarizasyon sonrasi fonksiyonel iyilesmenin énemli bir
gostergesi oldugu belirtilmigtir. Bazal asinerjinin ciddiyeti, miyokardiyal canliligin
yayginhgi ve komplet revaskilarizasyon yapilmig olmasi revaskularizasyon
sonrasi fonksiyonel iyilesmeyi ve EF' daki artigi tahmin edebilmede &nemli
belirleyiciler oldugunu savunmusglardir.

Schneider ve arkadaslar (76) Q dalgali kronik enfarkti olan 40 hastada oral
nitrat tedavisi altinda istirahat Tc99m-MIBI' nin canliiyi belirleme degerliligini
arastirmislardir. istirahat MIBI' nin canliligi belirleme degerliliginin, ézellikle inferior
duvar gibi bélgelerde canliiyi oldugunun altinda hesaplamas! nedeniyle henuz
tam olarak yerlesmedigini ileri stirmuslerdir. Buradan yola ¢ikarak Q dalgasi
bulunan miyokard enfarktislii 40 hastaya nitrat tedavisi altinda revaskularizasyon
oncesi istirahat MIBI gérintileme yaparak kantitatif olarak canliligi
degerlendirmislerdir. Duvar hareketleri revaskilarizasyondan o6nce ve 4 ay
sonrasinda anjiyografik olarak degerlendirilmistir. Nitrat uygulamasi ve MIBI
uptake’ inin kantitatif analizi gibi uygulamalara ek olarak F18FDG-PET ile de
korele ettikleri calismalarinda enfarkt lokalizasyonuna gére bir esik deger
kullanmanin canli dokuyu dogru belilemede daha etkin olacagini ileri
strmuslerdir. Anterior enfarkt bélgelerindeki radyofarmasotik uptake’ nin ve daha
sonra izlenen fonksiyonel iyilesmenin anterior duvarda daha yiuksekken (%68 =+
12), inferior duvarda izlenen enfarkt alanlarinin daha disik (%43 = 7)
radyofarmasétik uptake goésterdigi izlenmistir. Ancak fonksiyonel iyilesme izlenen
inferior bélgelerdeki aktivitenin iyilesme olmayanlara gére daha yliksek oldugunu
gozlemislerdir. Anterior enfarktlar igin %50, inferior enfarktlar igin %35 esik deger
alindiginda oral nitrat tedavisi sonrasi kantitatif istirahat Tc99m-MIBI'nin pozitif
belirleyicilik degerini %90, negatif belirleyicilik dederini ise %91 bulmuslardir.

Tc99m-MIBI’ nin avantajlarindan biri de ylksek enerji diizeyi sayesinde

gated-SPECT yéntemiyle perfiizyon ve fonksiyonun birlikte degerlendirimesine
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imkan saglamasidir. Gated miyokard perfiizyon SPECT’ le duvar hareketlerinin ve
EF’ nun degerlendirilebilecegi EKO ve radyontklid ventriklilografi ile yapilan
karsilastirmali galismalarda da onaylanmistir (77). Ciddi disfonksiyon izlenen
miyokard bélgelerinde perflizyon veya fonksiyonun tek basina degerlendirimesi
canhhin oldugunun altinda gosterilmesine neden olabilir. Ornegin fonksiyonel
olarak akinetik zannedilen bir bdlgenin hafif azalmis perflzyon gostermesi canlilik
isareti iken ciddi azalmig perfiizyon izlenen bélgede duvar hareketlerinin varliginin
gosteriimesi de ayni sekilde canliik gostergesidir. Gated SPECT goruntileme
perfiizyon ve fonksiyonun lokalizasyonu daha iyi yapar. Boylece ventrikller
fonksiyonu degerlendirmek igin ayri bir yénteme ihtiya¢ kalmaz (78).

Leoncini ve arkadaslari (79, 80) sol ventrikul disfonksiyonu olan iskemik
kardiyomiyopatili hastalarda revaskularizasyon sonuglarini tahmin etmede
dobutaminle birlikte nitrat kullanilan Tc99m-MIBI gated SPECT ve nitrat sonrasi
gated MIBI SPECT calismalari da yapmislardir. Gated SPECT miyokardiyal
perfizyon, global ve bélgesel sol ventrikll fonksiyonu ile dustk doz dobutamin
infiizyonu esnasindaki fonksiyonel degisikliklerin degerlendiriimesine imkan verir.
Nitrat sonrasi gated SPECT uygulamanin revaskilarizasyon sonrasi kontraktil
fonksiyon iyilesmesi ve EF artisini dobutaminli ¢alismalarla benzer sekilde

gosterebilecegini 6ngérmuslerdir.



6. SONUGCLAR

Miyokard perflizyon SPECT yontemi revaskilarizasyona aday
hastalarin seg¢iminde yaygin olarak kullaniimaktadir. Bu yéntemin
kullanildigi ilk yillarda radyofarmasoétik uptake orani % 50'nin
altinda olan  miyokard bolgelerinin  skar  oldugu ve
revaskilarizasyondan yarar géremeyecegi kabul edilmekteydi.
Ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda skar oldugu dusuntlen bu
boélgelerin  bir g¢ogunun canli miyokard dokusu igerdigi ve
revaskiilarizasyon isleminden yarar gorebilecegi gosterilmistir.
Dilalti nitrat uygulamasint takiben Tc99m-MIBI ile istirahat
miyokard perfuzyon SPECT calismas! yaptigimiz hastalarda
radyofarmasoétik uptake orani % 35-49 arasi olan orta derecel
ciddi defektli miyokard bolgelerinin %24’unde canlihgl godsteren
anlamli perfizyon artiglart izlendi. Grup 3'de %50-75 arasinda
tutulum goésteren defektli miyokard bdlgelerinin ise %Z28'inde
anlamli perfiizyon artigi izlendi. Buna karsilik uptake orani %35'in
altinda olan defektli miyokard bélgelerinde nitrat uygulamasiyla
anlaml bir perfiizyon artisi izlenmedi.

Calismamizin verilerine gére, radyofarmasoétik uptake orant %50°
nin kismen altinda olan skar stpheli olgularda nitrat uygulamasi
ile birlikte yapitlan Tc99m-MIBI miyokard perfizyon SPECT
calismasinin  miyokardiyal canliiin  tanisinda hassasiyeti
artiracagi kanisina varildi.

Miyokardiyal canliligin tanisinda diger yontemlerin uygulanamadigi
durumlarda dilaltt nitrat uygulamasinin kolay uygulanabilir ve

kullanish bir yéntem oldugunu distinmekteyiz.
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