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1. OZET

Koroner arter hastaligt (KAH) tanit ve prognozunun belirlenmesinde, bir¢cok
farkli stres testleri kullanilir. En onemlileri, treadmill egzersiz stres testi (TMET) ve
farmakolojik stres ekokardiyografik testleridir.

TMET'inde izole inferior bilgede ST-segmet ¢Okmelerinin, KAH ile olan
iliskisini gostermede dobutamin stres ekokardiografk testi (DSET)nin O6nemi ve
anjiografik olarak dogruluk oranini incelerneyi amagladik.

Calismaya, TMET'de inferior bolgede, ST-segmentinin J noktasindan 80 ms
sonra >1 mm downsloping veya horizontal ¢okmeleri olan, 70 erkek (ortalam yas: 52 + 9
yil) vaka alindi. Vakalara, yasa bagimli makasimal hedef hizin %85'ine ulagana kadar
DSET'i uygulandi. DSET'inden 15 + 5 giin sonra vakalarin selektif koroner anjiografi ve
ventrikiilografi yapildu.

Koroner anjiografide > %50 ve iizeride lezyon tespit edilen 28 vakanin 23'tinde
DEST!" pozitif, 5'inde negatif olarak tespit edildi. DSET' pozitif olan 26'nin 23 ‘{inde
test gercek pozitif, 3 'linde yalanci pozitif olarak tespit edildi. DSET'i pozitif olan 26
vakanin,16'sinda tek damar, 7’sinde iki damar hastalig1 tespit edildi. DSET' pozitif
olan vakalarda, ventrikiil duvar hareket skoru (VDHS)'unda bozulma goriildii. Bu
vakalarin ventrikiil duvar hareket skor indeks (VDHSI)'i, 1,012 + 0,002'den, 1,567 +
0,206'ya (P<0.001), EF, %52 + 8,69'dan, 55,26 + 10,2'ye yiikseldi (p>0.05). Koroner
anjiografide lezyon tespit edilmeyen 42 vakanin 39'unda, DSET negatif, 3'linde pozitif
olarak tespit edildi. Bu gruba uygulanan DSET'inde, VDHS ve VDHSI'inde degisiklik
gbzlenmedi. EF, %59,82 + 6,13'den, 68,01 + 8,41'e yiikseldi (p<0.001). Calismamizda,
DSET'nin, sensivitesi %82, spesifitesi %93, pozitif prediktif degeri %88 ve negatif
prediktif degeri %93 olarak tespit edildi.

TMET'inde i1zole inferior bolgede ST-segrnet ¢okmelerinin, KAH ile iliskisini
gostermede, DEST'1 non-invaziv, giivenli ve yiiksek diagnostik degere sahip oldugu
goriildii.

Anahtar Kelimeler: Treadmill testi, dobutarnin stres testi, koroner arter

hastalig1.



2. ABSTRACT
A lot of different stress tests are used in the diagnosis and prediction of prognosis

in coronary heart disease. Treadmill exercise test and pharmacologic stress
echocardiography are most important ones.

We aimed to evaluate the importance and angiographic accuracy of DSET to
show the relation between isolated inferior ST depression in TMET and coronary artery
disease.

Eighty male patients with horizontal or down sloping >1 mm ST segment
depressions, 80 msc after J point in inferior leads were included to study (mean age: 52
+ 9 years). DSET was applied to all patients until the 85 % of age descended maximal
heart rate. Selective coronary ventriculography was made 15 + 5 days after DSET.

Angiographic stenos ( > % 50) was observed in 28 cases and DSET was positive
in 23 cases and negative in 5 cases. It’s found that 3 of DSET positive angiography and
cases were false positive. Single vassals coronary artery disease was found in 16 of 26
DSET positive patients and two vassal disease in 7 of them. Left ventricular wall motion
score (VWMS) impairments were seen in DSET positive cases. The left ventricular wall
motion index (VWMSI) were increased from 1,012 + 0,002 to 1,567 + 0,206 and EF
from 52 + 8,69 % to 55,26 = 10,2 in these patients (p>0,05). DSET was negative in 39
patients cases and positive in 3 cases out of 42 cases in whom coronary arteries were
normal angiographicly. Left VWMS and VWMSI were not change from during DSET in
these patients. EF was increased from 59,82+6,12 % to 68,01 + 8,14 % (p<0,001)

In our study, sensitivity, specifity, positive predictive valve and negative
predictive value were found 82%, 93%, 88% and 93% respectively.

It was observed that DSET was a non-invasive, safe and high diagnostic value in
patients with isolated inferior ST segment depression in TMET.

Key words: Treadmill test, dobutamine stress test, coronary artery disease.



3. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar giiniimiizde en sik goriilen hastaliklarin basinda yer
almaktadir. Morbidite ve mortalite iizerinde ciddi etkilerinden dolay1, kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢inde koroner arter hastaliklar1 (KAH) en 6nemli yere sahiptir. KAH" tiim
Oliimlerin  %30-50'sinden, kalp hastaliklarina bagli odliimlerin ise %50-75'inden
sorumludur.” KAH'nin prevalansi diinyada oldugu gibi iilkemizde de fazladir. KAH'nin
prevalans1 (yayginligl) TEKHARF calismasinin 1990 kesit taramasinda, insidansi
(siklig1) da 1998 yilina kadar gecen takipte arastirilmistir. 1990 yilindaki taramada
saglanan veriler iilkemizde toplam 1.050.000 koroner arter hastasi, 590.000 de
hipertansif kalp hastas1 olmak tizere 1.640.000 kalp hastast bulundugu bildirilmistir.
Hipertansif hastalig1 koroner arter hastaligindan ayirmanin giic oldugu, zamanla birinin
digerine doniisebilecegi bilinmektedir. 1990 yilindan beri gecen on yillik siirede
KAH'nmn %90 artisla 2 milyona ulastigi tahmin edilmektedir.®> Bu nedenle, yiiksek
prevalansa sahip KAH'nin klinik tablolarindan biri olan miyokard infarktiisii riski
altindaki insanlar1 6nceden saptamak son derece dnemlidir.

KAH genellikle ¢ok faktorlii ve kompleks mekanizmalarin etkilesimi sonucunda
gelisir. Karakteristik lezyonu ise aterosklerozdur.® Koroner aterosklerozun meydana
getirdigi miyokardiyal iskemi derecesine gore, kendini degisik klinik formlarda
gosteren kronik ve ilerleyici bir hastaliktir.”

Morbidite ve mortalite {izerinde olduk¢a Onemli bir yere sahip olan
aterosklerozun veya meydana getirdigi klinik formlarin taninmasi her zaman kolay
degildir. Meydana getirdigi patolojik gidisati tanimak ve tedavisini en iyi sekilde
yapmak i¢in arastirmacilar, ¢esitli tan1 ve tedavi yontemleri lizerinde degisik stratejiler
gelistirmislerdir. Miyokardiyal oksijenasyonunda, stresin neden oldugu talep-sunum
arsasindaki dengesizlik, kardiyovaskiiler sistemde kantitatif-kalitatif fonksiyonlari
etkilemektedir. Bu nedenle koroner arter hastalifi tani, tedavi ve prognozunun
belirlenmesinde birgok farkl: stres testleri gelistirilmistir.® Bu testlerden en énemlileri
treadmil] egzersiz testi ve farmakolojik stres ekokardiyogarfik testlerdir.

Feil ve Siegel 1928 yilinda koroner hastaligin tanisinda fiziksel eforu
kullanarak, ilk defa kronik kararli anginada agri1 sirasinda meydana gelen EKG

degisiklerini kaydetmeyi basarmlslardlr.7 Bu arastiracilarin fiziksel efon1 KAH



tanisindaki kullanma yetenekleri, giiniimiizde yaygin olarak kullanilan bisiklet ve
treadmill egzersiz stres EKG testlerinin (TMET) gelismesine dnciiliik etmistir. Ancak
treadmill stres EKG testi 6onemli sinirlamalara sahiptir. Bu sinirlamalar: 1) Uygun
siireli egzersiz gerektirmesi (Periferik damar hastaligi, pulmoner hastalik veya
ortopedik sorunlar1 olan vakalarda uygulanamamaktadir), 2) anonnal bazal EKG'ye
sahip hastalarda test yorumlanamayabilir, 3) bircok c¢alisma egzersiz testinin
anjiografik olarak O6nemli koroner lezyonu olan vakalarda, rolatif olarak degersiz
(%25-99) oldugunu gostermistir, 4) miyokardiyal viabilite bulgular1 hakkinda tam
olarak bilgi vermeyebilir, 5) treadmill stres EKG'sinin iskemi lokalizasyonu ile
anjiografik damar tutulumu arasinda iliski 0Imayabilir.2

TMET' deki bu simirlamalarin mevcudiyeti, iskemik kalp hastaliklarinin
tanisinda kullanilmak {izere strese dayali yeni testlerin gelismesine neden olmustur. Bu
testlerden en 6nemlileri farmakolojik stres ekokardiyografi testidir."® Farmakolojik
stres ekokardiyografi testlerinden dobutamin stres ekokardiyografi testi (DSET) ilk kez
Berthe ve arkadaslar tarafindan tanimlanmistir.*! Bilindigi gibi dobutamin, alfa ve be
ta reseptorleri uyararak hem pozitif inotropik, hem vazopresér hem de pozitif
kronotropik etki gosteren sempatomimetik bir ajandir. DSET'in de, artan dozlarda
dobutamin kullanarak inotropik ve kronotropik etkiyle kardiyak yiikte asamali bir artis
saglamr.lz'13 Sonugta kalbin oksijen gereksinimini artirir ve sunumun yetersiz oldugu
bolgelerde kardiyak segmenter duvar bozukluklar1 goriiliir. KAH'Tig1 tanisinda, bu
kriterler kullanilarak, dobutamin stres ekokardiyografinin tan1 degerinin arastirildigi
bircok ¢aligsma yapilmistir. Bu ¢alismalarda, DSET'nin koroner arter hastaligi tanisinda
Oonemi gosterilmis ve ortalama sensivite %84-89 ve sepesifite %82-86 oldugu
bildirilmistir.**

3.1 Amag

Calismamizda, treadmill egzersiz stres testinin inferior bolge derivasyonlarinda,
ST segmentinin J noktasindan 80 ms sonra > 1 mm downsloping veya horjzontal
cokmeleri olan hastalarda dobutamin stres ekokardiografi testinin 6nemi ve anjiyografik
olarak dogruluk oranini arastirmayi amacladik. Calisma sonunda, DSET'nin bu bolgede

sensivite, spesifite, pozitif prediktif ve negatif prediktif degerini belirlemeyi hedefledik.



3.2 GENEL BILGILER

3.2.1 KORONER ARTER HASTALIKLARINDA PATOFIZYOLOJI

3.2.1.1 Hipoksi, Iskemi ve Miyokardin Oksijen Tiiketimini Belirleyen
Faktorler

Hipoksi, yeterli perfiizyona ragmen oksijen temininin azalmasi, anoksi
kaybolmasidir. iskemi ise, metabolitlerinin uzaklastirilinasinda yetersizlik ve azalmis
perfiizyon sonucu ortaya cikan oksijen kitligidir. Etiyolojik neden ne olursa olsun,
miyokardiyal iskemide temel mekanizma, miyokardin "sunum ve talep™ dengesinin
bozulmasidir (Sekil-1). Koroner arter darliginda egzersiz, tasikardi, heyecan gibi
durumlarda miyokardin oksijen ihtiyacinda gegici bir artis olur, buna talep iskemisi
denir. Talep iskemisi, kronik kararli anginal ataklarin ¢ogundan sorumlu tutulmaktadir.
Artmis koroner vaskiiler tonus, trombosit agregasyonu veya trombiis nedeniyle oksijen
temininde azalma sonucu meydana gelen iskemiye, sunum iskemisi denir. Miyokard
infarktiisii (MI) ve kararsiz angina ataklarinin ¢ogundan sunum iskemisi sorumludur.
Gergekte birgok klinik olayda oksijen talebinin artmasi, sunumunun azalmasi ile
birliktedir.”

Sekil 1 Miyokardin oksijen sunumu ve talebini etkileyen faktorler.

Ctoregiillasyon
Elcstravaslkiiler l Iietaboliks kontrol
Eompresyon
Euwvetleri & [VASKITLER]
DIRENC
Humeoral _,//' e Endotelyal kontrol
Falctérler
Iéral
Kontraol
KORONER
EAN AKTMNI Ealp hiz

A

|SUTTUTVI | TALEP | w—— I ontraletilite
\ Sistolilc

Oy tagima dusrar
Eapasites: gerilirni

Ardehali A ve Ports TA: Myocardial oxygen and demand. 1990;Chest 98:699’dan
alinmustir.



Kalp fonksiyonlarini1 daima aerobik mekanizma ile yiiriiten bir organdir ve ¢ok
kiiciik bir anaerobik metabolizma kapasitesi mevcuttur. Istirahat sartlarinda, koroner
arterlerdeki oksijen igeriginin %70-80'1 miyokard tarafindan alinir. Bu oran
artinlamayacagi i¢in, egzersiz sirasinda artan oksijen igerigi koroner arter kan akiminin
artinlmastyla karsilanmak zorundadir.’® Bu nedenle, normal sartlarda miyokardiyal
oksijen tikketim hizinin (MVO?2) o6lciilmesiyle kalbin metabolizmast tam olarak
belirlenebilir. Miyokardin oksijen tiiketimini belirleyen ana faktorler ise duvar
gerginligi, kontraktilite ve kalp hizidir®® Bu dengenin bozulmasi klinik olarak
miyokardiyal iskemiye neden olabilir. Sinirli bir miyokardiyal iskemi; anginal
karakterde agri, EGK degisikligi, metabolik degisikler ve kardiyak diyastolik ve
kontraktil fonksiyonlarin bozulmasi ile birlikte iken; ciddi ve siirekli iskemi, miyokard
infarktiisiic (MI) ile sonuglanabilir. Tekrarlayan iskemik ataklar sonrasinda, artan
diizeylerde sistolik fonksiyon bozuklugu ve sonugta sol ventrikiil yetersizligi ortaya
cikabilir.'®

Miyokardiyal oksijen gereksinirnin saglanmasi, kanin oksijen tasinma
kapasitesine ve kan akiminin miktarma baghdir. Ciddi anemilerde, oksijen tagima
kapasitesinin diisiik olmasi1 nedeniyle, miyokardiyal iskemi gelismesine ya da mevcut
iskeminin artmasina neden olmaktadir. Bununla birlikte, siklikla miyokardiyal iskemi,
yetersiz koroner arter kan akimu ile ilgilidir. Koroner arterlerin gecici olarak vazospazmi
veya kalici olarak aterosklerotik lezyonlarla daralmasi kan akimini sinirlandirmaktadir.'®

Miyokard kan akimini etkileyen bir¢ok faktor vardir. Bu faktorler:

1. Metabolik kontrol

2. Otoregiilasyon

3. Damara disaridan basing yapan gligler

4. Diastol stiresi

5. Dolasimdaki hormonlar ve 6zellikle endotel de iiretilen otokrin ve parakrin

faktorler

6. Noral kontrol

7. Aortik diastolik basing ile sag atriyum arasindaki fark oldugu

bildirilmektedir.*°

Miyokard kan akimi, 60-160 mmHg arasinda degisen perfiizyon basingi ile regiile



edilmektedir. Altmig mmHgnin altindaki perfiizyon basincinda vazodilatatdr rezerv
yetersiz kalmaktadir. Yiizde seksen bes darliga neden olan distal lezyonlarda
vazodilatator rezervin ortadan kalktigi gosterilmistir. Koroner kan akiminda azalma,
vazokonstriksiyon ve azalmis vazodilatér rezerve baglh olabilir.'

Koroner arterlere disaridan basing yapan giigler, perikard, miyokard ve ventrikiil
ici basinglardir. Bunlar koroner kan akiminin kontroliinde 6nemli faktorlerdir ve damar
direncinin %30-50'sinden sorumlu tutulmaktadir. Miyokard ve ventrikiil i¢i basinglar,
sistol sirasinda en tist diizeydedir ve subendokardiyumu belirgin sekilde etkilerler. Bu
basinglardan en c¢ok, subendokardiyal damarlarin kan akimi etkilenir. Subendokardiyal
kan akimu sistol sirasinda kesilir. Bu nedenle metabolik ihtiya¢ artiginda yada kan akimi
siirlandiginda en fazla etkilenen subendokardiyal kan akimidir. Bu sistolik basing
kuvvetlerine bagli olarak, subendokardiyumun kan akiminin saglanmasinda diyastol
siiresi ¢ok nemlidir.*

Koroner kan akimini, noral mekanizmalar ve sistemik hormonlar etkileyebilirler.
Koroner arterlerde, anjotensin-1l vazokostriiksiyon, beta adrenerjik agonistler
vazodilatasyon ve alfa adrenerjik agonistler vazokonstiiriksiyon yaparlar. Endotelden
salgilanan EDRF (endothelium-dervated relaxing factor), EDRF'nin en giiglii formu olan
NO (nitrik oksit), prostasiklin (PGI2) ve adenozin endotelde vazodilatdr etki meydana
getirirler.  Arter duvarinda aterosklerotik  degisiklerin  varlifinda, normalde
vazodilatasyona neden olan uyarilar vazokonstriksiyona neden olmaktadir. Yani
egzersiz, emosyonel stresler, soguk gibi uyaranlar, aterosklerotik damarlarda bu
vazodilator maddelerin etkisini azaltmakta ve konstriiksiyon yapan kuvvetler baskin hale
gelmektedir. Normal koroner arterlede alfa adrenerjik agonistler endotel kaynakli
vazodilator maddelerin etkisiyle vazokonstriksiyon yapmazken, minimal lezyon olan
koroner arterlerde bu alfa adrenerjik agonistlerin ¢ok diisiik konsantrasyonlar1 bile
vazokonstiiriksiyona neden oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle koroner arter hastalarinda,
endotel kaynakli vazodilator maddelerin kaybi yaninda, katekolaminlere artmis
dayaniklilik da 6nemlidir.®

3.2.1.2 Miyokard Iskemisinin Olus Mekanizmalar

Miyokard oksijen gereksinimi ve destegi arasindaki denge bozuklugu seklindeki

geleneksel tanim, bu iki parametrenin Ol¢limii giic oldugundan yetersiz kalmaktadir.



Iskemi, adenozin trifosfat (ATP) tiiketimi, kan akimi ve akima bagl laktik asid birikimi
arasindaki denge bozukluguna bagli oldugu seklindeki tanim daha gergekei
géﬁjnmektedir.17

Kalbin pompalama islevinin etkili bir sekilde gerceklesmesi i¢in ¢ok biiyiik
miktarda enerjiye ihtiyag vardir. Kalp ¢ok sayida substrati enerji kaynagi olarak kullansa
da, enerjinin ¢ogunu yag asidleri ile glikozun oksidatif yoldan metabaolize edilmesi ve
ATP olusturulmasiyla saglar. Normal kosullarda yag asidleri glikoza tercih edilir. ATP
anaerobik olarak da iiretilebilir. Fakat bu yolun etkinligi glikolize gére daha diistiktiir.
Kroroner tikanmayi takiben, glikolitik yolun uyarilmasiyla ATP ve fosfatin depo enefji
formu olan kreatin fosfat (CP) (kasilma i¢in enerjiyi hemen saglayan sistem), birkag
dakika iginde hemen tiikenir. Oksidatif fosforilasyonu siirdiirmek igin, gerekli olan
oksijen miktar yetersiz kaldiginda, glikolitik zincirin son iiriinii olan piriivat sitrik asid
sikliisiine katilmak yerine, laktik aside déniisiir ve agri reseptorleri uyarilir.™®

Iskemik bolgedeki ventrikiil fonksiyonunun bozulmasi, koroner tikanmay takip
eden birka¢ saniye icinde ortaya c¢ikar. Ancak, akim hemen saglanirsa tamamen
normale déner. Iskemi siiresi, 10-15 dakika icinde gerceklesirse tanimlanan
biyokimyasal degisiklikler ve miyokard fonksiyonu geri doner. Ancak, kontraksiyon
yeteneginin tamamen normale donmesi birkac saati alabilir. Miyokard perfiizyonu
saglansa bile, iskemi siiresinin daha fazla uzamasi harabiyetin irreversibil olmasina yol
agar.® Koroner arterlerine balon anjioplasti uygulanan hastalarda, gelisen miyokard

iskemisi ile birlikte meydana

Sekil 2 Bir koroner arterin balonla gecici tikanmasi sonrasinda gelisen ardisik
olaylar.

EEKG Lngina
E entralkesiron DefisikhiEi
Eelalczasyon yetersizlig i
vetersizlifi l
Oldizyon i
l ASEMPTOMMATIF ISKENT
I T T

Catnian (s 10 20 30




gelen olaylarin siras1 Sekil-2'de goriilmektedir. Koroner arter balonla tikandiktan sonra,
birka¢ saniye i¢inde miyokardin once relaksasyon hizi etkilenmekte ve bundan birkag
saniye sonra da kontraksiyon azalmaktadir. On bes saniye veya daha sonra sol ventrikiil
dolus basinci artar. EKG degisiklikleri ancak 20 sn. sonra gelisir. Laktat iiretimi EKG
degisikliklerinden oOnce gelisir. Tikanmanin baglangicindan itibaren 20-30 sn.
gecinceye kadar angina pektoris olusmaz. EKG veya bolgesel duvar hareket bozuklugu
geligse bile, hasta bunun farkina varmayabilir.

3.2.1.3 Kronik iskemide Hemodinamik Degisiklikler

Kronik KAH’da, erken ventrikiiler dolus hiziyla temsil edilen ventrikiil
relaksasyonu, istirahatte bozulmus olabilir. Egzersizle iskemi agirlagiyorsa, diyastolik
dolus daha da bozulur. Kronik kararli angina pektorisli hastalarda istirahatte sol
ventrikiiliin diyastol sonu basingta yiikselme ve kardiyak outputtaki azalmalarin
derecesi, genellikle sol ventrikiil dinamiklerinin bozulmasima katkida bulunan
faktorlerdir. Istirahatte sol ventrikiil hemodinamik parametreleri bircok hastada normal
oldugu halde, egzersizle bozulabilir. Sol ventrikiil fonksiyonlarinda global bozukluklar,
ejeksiyon fraksiyonundaki azalma, diyastol sonu voliimii ve basincinda artma ile kendini
gosterir. Fakat bunlar oldukca nonspesifik bulgulardir. Sol ventrikiil fonksiyonlar i¢in,
bolgesel duvar hareket bozukluklar1 (hipokinezi, akinezi, diskinezi) KAH i¢in daha
karakteristiktir. Noniskemik miyokardiyumun hiperkinetik kontraksiyonu; hipokinetik,
akinetik veya nekrotik bolgeleri kompanse ederek normal fonksiyonlarin devamini

saglayabilir.21

3.2.2 KORONER ARTER HASTALIGI NEDENLERI

KAH'liklarinin en 6nemli ve en sik ( >%95 ) nedeni aterosklerozdur. Konjenital
koroner arter anomalileri, emboliler, arteritis, diseksiyon, travma, sistemik metabolik
bozukluklar, intimal ploriferasyon, ekstemel kopresyon ve uyusturucu madde bagimlilig
gibi koroner arterlerde luminal darlik olusturmayan nedenler nadiren KAH' ligina sebep
olabilir.”?

3.2.2.1 Ateroskleroz

Ateroskleroz tiim diinya {ilkelerinde morbidite ve mortalite yoniinden 6nemli

olmasiyla beraber, Ozellikle gelismis {lkelerde neredeyse epidemik boyutta
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goriilmektedir. Ulkemizde de basta gelen mortalite ve morbidite nedenidir.?
Aterosklerozis, bir zaman siirecinde olusur. Bu siireg, gocukluk ¢agindan baglar.

Ancak Klinik belirtileri orta ve ge¢ eriskin dénemde ortaya cikar.** Aterosklerozun
temelinde genellikle endotelyal disfonksiyon vardir. Aterosiklerotik siire¢ genellikle
intimanin fokal tutulumu ile ortaya ¢ikar.
Aterosklerozun baslica ozellikleri arteriyal intimada lipid birikimi, inflamatuar
hiicrelerin 6zellikle monosit ve T lenfositlerinin gelmesi, diiz kas hiicrelerinin
toplanmast ve diiz kas hiicreleri tarafindan kollagen ve matriks proteyinlerin
yapilmasidir. Gelismis plaklann orta kisminda genellikle nekroz vardir.?
Patogeneze iligkin ¢ok sayida teori olmasina ragmen giiniimiizde dikkatleri
toplayan ve en ¢ok tutulani zedelenmeye yanit hipotezidir. Bu teoriye gore;
1. Endotel permeabilite artis1 ya da baska endotel fonksiyon bozukluklarina yol
acan, genellikle ¢ok hafif ve fokal endotel zedelenme alanlari ortaya ¢ikabilir
2. VLDL ile birlikte yiiksek kolesterol igerigiyle agirliklt olarak LDL ya da
modifiye LDL'den olusan lipoprotein sizmasi (insudasyonu) olabilir
3. Bu zedelenme odaklarinda, intima ya da media kokenli endotel hiicreleri,
monosit/makrofajlar, T lenfositleri ve diiz kas hiicrelerini i¢eren bir dizi
etkilesim gortlebilir

4. Intimada prolifere olan diiz kas hiicreleri, bag dokusunu olusturabilir.

Ateromat0z plak, aterosklerozun belirleyici lezyonudur. Plaklar, lipid i¢eriginden
dolay1r parlak saridan griye dogru degisen renklerde olup, intima yiizeyinde kabariklar
yapan ve caplari birkag cm'ye ulasan intimallezyonlardir. Plaklar, birleserek diizensiz,
harita-benzeri goriiniimler olusturabilir. Tutulum yaygmligi ve agirhigik sirast: alt
abdominal aorta, koroner arterler, popliteal arterler, inen torasik aort, internal karotid
arterler ve Willis poligonu seklindedir.®

Klinik semptomlarin baglamasi, ii¢ major mekanizma ile olusur. Birincisi; koroner
kan akiminda akut azalma yapan trombozistir. ikincisi; trombiis olusmaksizin, egzersiz
sirasinda koroner kan akimini azalatacak aterosklerotik plagin, liimen ¢apini daraltacak
sekilde biiylimesidir. Son olarak da, koroner aterosklerozu olan hastalarda, stimiilan

gjanlara karsi vazomotor tonusun anormal cevap vermesidir. Bu anormal vazomotor
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cevap, egzantirik aterosklcrotik plagi olan koroner arter bolgelerinde daha belirgindir.
Temelde bu anonnal cevap, genellikle endotelyal disfonksiyona baglhdir.?
3.2.2.2 Aterosklerotik Risk Faktorleri
Aterosklerozun gelisiminde bazi risk faktorlerinin etken oldugu giliniimiizde
kanitlanmistir. Multivaryete analizle bile etkinligini kaybetmeyen, dnemi kanitlanmis
risk faktorlerine, major risk faktorleri denir. Tiirk Kardiyoloji Dernegince hazirlanan,
Ulusal Koroner Kalp Hastaligindan Korunma Kilavuz'unda, risk faktorleri asagida
belirtildigi gibi tanimlarumstir.”®
1. Yas (erkeklerde > 45, kadinlarda > 55 veya menapoz)
2. Aile hikayesi (birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan, birinci derece

kadin akrabalarda 65 yasindan dnce infarktiis veya ani 6liim bulunmasi)

3. Sigara igiyor olmak

4. Arteriyel kan basinci > 140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor olmak

5. Total kolesterol>200 mg/dL (LDL-kolesterol> 130 mg/dL) olmas1

6. Diisik HDL-kolesterol diizeyi (> 40mg/dL)

7. Diabetes mellitus olmasi

Yukarida belirtilen faktorler birden fazla olursa Famingham calismasina gore
birbirinin toplami degil carpimi olarak etkileserek ateroskleroz gelisimini saglar.
Negatif risk faktorii olarak bildirilen yiiksek HDL-kolesterol diizeyi (=60 mg/dl) ise
hastalik riskini azaltmakta ve mevcut risk faktorlerinin olumsuz etkilesimini

gidermektedir.?®

3.2.3 KORONER KALP HASTALIKLARININ KLiNiK SEKILERI
Klinik bulgularin i¢ i¢e girmesi nedeniyle, KAH'nin tip ve derecesine gore
siiflandirilmasi tatmin edici degildir. Semptomlar, kararli ve kararsiz anginadan akut
miyokard infarktiisii (AMI) veya kronik kalp yetmezligine dogru belli bir diizen iginde
ilerlemez. Ancak, semptomlarin gelismesi ile aterosiklerotik plagin patolojisi arasinda
yakin bir iliski bulunmustur. Koroner arter hastalar1 su klinik sekillerden biriyle
karsimiza (;1kabi1irler.27
1. Asemptomatik koroner kalp hastaligi, “sesiz iskemi’’

2. Kararli angina pektoris
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Kararsiz angina pektoris
Akut miyokard infarktiisii
Kalp yetersizligi
Kardiyomiyopati

Av ileti defekti veya aritmiler

Presenkop, senkop

© ®©® N o g bk~ o

Ani 6lim

3.24 KORONER ARTER HASTALIKLARINDA TANI YONTEMLERI

3.2.4.1 Hikaye ve Fizik Muayene

Hikaye ve fizik muayene (FM), her hastalikta oldugu gibi KAH'nin tanisinda da

ilk ve en 6nemli yontemdir. Ancak, deneyimler gdstermistir ki, KAH'nin tanisinda,
agrilar tipik olabildigi gibi, atipik de olabilir. Ayrica, agr1 hastanin kiiltiir durumuna,
yapisina, psikolojisine, hatta hekimin degerlendirmesine gére degisebilmektedir. Iyi bir
fizik muayenede bile, %25 oraninda koroner arter hasaligini atlama riski vardr.?®

Tipik angina pektoris hikayesi verenlerde, tami hatasi %6-10'dur. Angina
pektorisin prediktif degeri, kadinda yaklasik %42-70, erkekte yaklasik %82-87 oldugu
tahmin edilmektedir.”® Gogiis agrisi olan ve bu agrinin nedeni hikaye ve FM ile tespit
edilemeyen vakalarda, gdgiis agrisinin gercek nedenini arastirmak igin, biyokimyasal
kan analizleri, TMET, DSET, radionuklid ¢alisma, koroner anjiografi gibi daha hassas
ve gelismis laboratuvar yontemleri uygulanmalidir.

3.2.4.2 Biyokimyasal Tetkikler

Aterosklerozun gelismesi ile iliskili risk faktorlerinden, 6zellikle serum lipitlerini
degerlendirmek Onemlidir. Biyokimyasal tetkikler, hikaye ve fizik muayeneyi
destekliyorsa, diyabet, anemi, bobrek hastaligi, tirotoksikoz veya miksddem gibi
KAH'1g1 ile birlikte bulunabilen hastaliklar aragtirmak agisindan faydahidir.

3.2.4.3 Elektrokardiyografi (EKG)

Angina pektorisli hastalarin Y4'tinde, istirahat EKG'si tamamen normaldir. Geriye
kalan Y4 hastalarda, gecirilmis MI bulgulari, nonspesifik ST-T degisiklikleri, AV veya
intraventrikiiler ileti defekleri yada sol ventrikiil hipertrofisine (LVH) ait degisiklikler

bulunabilir.*
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Genellikle miyokardiyal iskemi; ST, T ve U dalga degisiklikleri ile karsimiza
cikar.

T dalga degisiklikleri: Normalde apeks ve ventrikiillerin dis yiizeyleri,
endokardiyal yiizeylerden daha 6nce repolarize olmasi nedeniyle biitiin standart bipolar
ekstremite derivasyonlarinda T dalgas1 pozitiftir. Kalpte, repolarizasyonun yoni,
depolarizasyonun izlendigi yoniin tersinedir. Repolarizasyon normal siralama ile

! iskemi, repolarizasyon

gerceklesmezse, anormal T dalgalari meydana gelir.’
gecikmesine yol agar. Ventrikiil repolarizasyonu, normalde epikarddan endokarda
dogrudur. Epikardiyal iskemi ventrikiiler repolarizasyonun epikardda gecikmesine neden
olur. Bunun sonunda repolarizasyon endokarddan baglar. Endokarddan baslayan
repolarizasyon, T dalgasi inversiyonuna neden olabilir.3*3

Iskemiyi gosteren T dalgasina, 'iskemik T dalgasi' ad1 verilir. Isekemik T dalgasi
simetrik ve sivridir. Bazen yalnizca terminal kismi ters donmiis durumdadir. Tabani
normalden daha genistir. Derinligi genelolarak 5 mm'den daha fazladir. Iskemik T
dalgasi koroner arter darligi siirdiigii siirece devam eder ancak zamanla derinliginde
azalma olur.3*%

ST degisiklikleri: Iskemiye bagl olarak, ST-segmentinde ¢ékme veya yiikselme
seklinde degisiklikler olabilir. ST-segment degisiklikleri lezyon akim teorisine gore
aciklanmaktadir. Bu teoriye gore hasarli kas, normal kas ile buna karsilik gelen unipolar
elektrot arasinda ise bu ST-segment yiikselmesine neden olur. Diger taraftan, eger
hasarl1 kas, normal kas ile buna karsilik gelen unipolar elektrot arasinda ise ST-segment
¢okmesi neden olur. Lezyona bagli ST-segment yiikselmesi horizontal ya da izoelektirik
hattin altina dogru konkav seklinde goriiliir. ST-segment ¢okmesi genelolarak J
noktasindan itibaren 60-80 msn sonra sapma miktar1 ile belirlenir.®* %

QRS degisiklikler: QRS kompleksinde yeni Q dalgasinin olugmasi nekrozu
gosterir. Myokart infarktiisinde QRS kompleksinin hem baslangi¢ kismi, hemde son
kism1 etkilenir. Orta kisminin etkilenmesi daha seyrektir. Taransmural MI'de QRS
kompleksinin baglangi¢ vektorii, nekroz bolgesinden uzaklasir tarzdadir. Bu nedenle
nekroz, QRS kompleksinde bir Q dalgasina neden olur. Q dalgasinin anormal sayilmasi
icin derin ya da genis olmasi gerekir. Standard derivasyonlarda 40 msn'den uzun olmasi

ya da kendisini izleyen R dalgasi amplitiidiinden %25 daha fazla olmasi patolojik kabul
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edilir. Posterior MI'iinde QRS kopleksinde, Q dalgasi olusmaz. Bunun yerine V1- V2
derivasyonlarinda R dalga amplitiidii artar.3*

U dalga degisiklikleri: U dalgasinin yonii, normalde T dalgasi ile aynidir. Negatif
U dalgasi, en sik olarak, miyokard infarktiisii, subendokardiyalfibrozis ve
subendokardiyal iskemide goriiliir.3*3

3.2.4.4 Egzersiz Stres Testi

Egzersiz stres testi, miyokard iskemisini arastiran, kardiyovaskiiler fonksiyon ve
fiziksel 1is kapasitesini degerlendiren, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelecegini,
prognozunu ve optimal tedavi stratejilerini belirlemede kullanilan bir testtir. 1918
yilinda Blousfid angina pectoris ile ST-segment ¢okmesi arsindaki iliskiyi, 1928’de Feil
ve Siegel egzersiz ile ST-segment ¢okmesi arasindaki iliskiyi gdstermistir.”* Master ve
Oppenhimer 1929 yilinda fonksiyonel kapasiteyi ve hemodinamik cevabi
degerlendirmek iizere ilk standart egzersiz protokoliinii gelistirmislerdir.*® Bin dokuzyiiz
elli alt1 yilinda Bruce ile egzersiz testleri standart hale getirilmis ve yaygin kullanim
alam bulmustur.®* Koroner anjiyografinin rutin kullanima girmesiyle, egzersizde ortaya
¢ikan ST-segment ¢okmesinin iskemik KAH'in belirlenmesinde yetersiz oldugu ortaya
cikmustir.

LAD, RCA ve Cx koroner arter hastaliklarinda ezersize bagli ST-segment
degisikleri goriilebilir. Miyokard iskemisini gosteren ST-segment yiikselmesi (ayni
derivasyonda gecirilmis MI gosteren Q dalgasi yoksa) transmural iskemik lezyonu; ST-
segment ¢cokmesi, nontransmural iskemik lezyonu gosterir. ST-segment ¢okmeleri;
downsloping, horizontal veya upsloping seklinde olabilir. Ancak, ST-segment
¢Okmesinin anlamli olabilmesi icin, J noktasindan 60-80 msn sonar > 1 m olmasi
gerekir. Hizli upsloping ST-segment ¢okmesi ile J nokta depresyonu, egzersize normal
bir cevaptir. Downsloping ST-segment ¢okmeleri sabit darlikli KAH teshisi i¢in en
spesifik EKG bulgusudur (> %95 ) ve genellikle ciddi ¢ok damar hastaligin1 gosterir.
Horizontal ST-segment ¢okmeleri daha az spesifiktir ( %85 ) ve bunu yavas upslopinhg
ST-segment ¢okmesi takip eder (%75-80 ). Ancak, J noktasindan en az 2 mm segment
cokmesi olmasi gerekir. ST-segment yiikselmesi, gecirilmis MI gosteren Q dalgasi

bulunmadik¢a ciddi darlig1 ya da koroner spaznu gosterir. Fakat Q dalgasi varsa LV

duvar hareket bozuklugu gelisebilir. ST-segment degisiklikleri ile beraber U dalga
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inversiyonu ileri KAH gésterir fakat nadiren gériilen bulgudur.®
Egzersize bagli ST-segment ¢okmelerinin sensivite ve spesifitesi koroner

anjiyografi ile egzersiz testleri karsilastirilarak yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Bu
calisma sonuglarina gore, > 0,1 mV downsloping ya da horizontal ST-segment
¢okmesinde sensivite %66, tek damar hastaliginda %40, iic damar hastaliginda %90
olarak hesaplanmistir. Egzersiz testinin sipesifitesi ise %84 olarak bildirilmistir. > Imm
ST-segment ¢okmesinin pozitif prediktif degeri %70, > 2 mm ST-segment ¢okmesinin
pozitif prediktif degeri %90 olarak hesaplanmistir.”® Buna karsihik, izole inferior
derivasyonlarda, sensivite %5, spesivite %87 ve pozitif prediktif deger %36' olarak
bildirilmistir.’

3.2.4.5 Telekardiyogarfi

Telekardiyogaram, koroner kalp hastaliklarinda, kalp biiyikliginin ve
pulmoner vaskiiler yapinin degerlendirilmesinde, onemli bilgiler verebilir. Koroner
kalp hastaliklarinin neden oldugu sol ventrikii1 yetersizliginde, dilatasyona bagl kalp
golgesi ve pulmoner vaskiiler yapilar belirgin hale gelebilir. Akciger ve iskelet
bozukluklarinin neden oldugu gdgiis agrilarinin ayirict tanisinda, O6nemli bilgiler
verebilir. Nadir olarak da kalsifik koroner arterler gogiis filminde goriilebilir.?®

3.2.4.6 Ambulatuvar Elektrokardiyografi (Holter Monitorizasyonu)

Holter, iskemik kalp hastaliginin tan1 ve tedavisinde 6nemli bir tan1 yontemidir.
Yapilan calismalarda, iskemik ataklarin %85-90 oraninda angina ile beraber
olmadigin1 ortaya konmustur. Pognostik olarak Holter ile saptanan ST. segment
depresyonu, standart 12 derivasyonlu EKG'ye gore daha sensitifdir.?®

3.2.4.7 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, iskemik miyokardin degerlendirilmesinde ©onemli bilgiler
Verir.

Iskemik miyokard dokusunda, duvar hareket bozukligu, duvar kalinliginda artma
veya azalma, sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarinda bozulma meydana
gelebilir. Normalde sol ventrikiil duvari sistolde ice dogru hareket eder ve kalinlasir.
Koroner arterlerde kritik diizeyi asan bir darlik varliginda, duvar hareket bozuklugunun
gelismesine, kalilasmanin kaybolmasmma ve uzun donemde de duvar kalinliginda

incelmeye neden olabilir.® Kronik iskemik kalp hastalizinda duvar hareketlerinde
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belirgin bir bozukluk her zaman goriilmeyebilir. Fakat infarktiis sonrasi, hipokinezi,
akinezi, diskinezi ve anevrizma gelisimi gozlenebilir. Ekokariyografide, duvar
kalinliginin incelmesi o bdlgede canli dokunun azaldigini gosterebilir. Ayni zamanda
hareket bozuklugu olan sol ventrikiil segmentlerinde, o segmentleri besleyen koroner
arter ve arterdeki lezyon seviyesini tahmin etmede yardime: olabilir.®

3.2.4.8 Koroner Anjiyografi

Kalp Kkateterizasyonu ilk kez 1950'de Zirtunerman ve ark. tarafindan
gergeklestirildi. Bunu izleyen yillarda hizli bir gelisme gosterdi. Sones, 1958'de ilk
selektif koroner anjiografi gerceklestirdi. Iskemik kalp hastaliklarinin tanisinda temel
yontemlerden birisi olmast ise 1959'da koroner arteriografinin baslatilmas: ile
geceklesmistir.  1970'li  yillarda koroner by-pass operasyonunun temel tedavi
yontemlerden biri durumuna gelmesi sonucu 6nemi hizla artmistir. Bu giin i¢in korner
anjiyografi, koroner arter hastaliklarmin tamsini koymadir.

Koroner anjiyografi pahali ve invaziv bir islem oldugu igin her zaman rutin
koroner arter hastalari"nin tanis1 ya da tedavisinde kullanilmayabilir. Koroner
anjiyografinin temel amaci, koroner arter hastaliginin varhigini ortaya koymak, tedavide
yol géstermek ve prognozu belirlemektir.28 "American Collage of Cardiology (ACC) /
American Heart Association (AHA)" tarfindan Onerilen ve en son 1999 yilinda
yayinlanan kilavuzlarda, koroner anjiyografi endikasyonlar1 kapsamli bigimde ele
alinmustir.*® Bu klavuzda, koroner anjiyografinin gerekliligi genel kabul gérmiis olan
durumlar Class | endikasyonlar, siklikla koroner anjiyografi uygulanan fakat islemin
degeri hakinda goriis farkliliklart olabilen durumlar Class Il endikasyonlar, rutin olarak
koroner anjiyografinin gerekli olmadigi konusunda genel bir fikir birligi olan durumlar
Class III endikasyonlar olarak belirlenmistir. Kilavuzun tamami tez konusunun amacini

8 Koroner anjiyografi

asacagindan genel bagliklar halinde asagida verilmistir.?
endikasyonlari;*
1- Koroner arter varligi yada siiphesi
a- Aseptomatik hastalar
Pozitif stres resti
b- Atipik gogiis agrisi

Pozitif stres resti
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c- Kararli angi na pektaris
d- Kararsiz angina pektoris
Yeni baglayan angina pektoris (<2 ay)
Progresif angina pektoris
e- Sesiz iskemi
f- Kalp dis1 major bir cerrahi 6ncesi degerlendirme
2- Akut miyokard infarktiisii
a- Primer tedavi (direk ya da kolaylastirilmis anjioplasti)
b- Basarisiz trombolitik tedavi sonrasi
c- MI somas1 angina pektoris
d- Kardiyojenik sok
e- Mekanik komplikasyonlar (Ventrikiiler septal defekt, serbest duvar ya da
papiller adele riiptiirii)
3- Kardiyomiyopatiler
4- Ani kalp oliimii gegirip kurtulanlar
5- Mekanik girisim planlanan mekanik kalp kapak hastaliklar
6- Aort diseksiyonu
7- Konjenital kalp hastaliklar: (diizeltici cerrahi dncesi)
8- Perikard tamponadi ya da konstriktif perikardit
9- Kalp transplantasyonu takibinde
3.2.4.9 Niikleer Tam Yontemleri
Son otuz yil boyunca, klinik kardiyolojide pek ¢ok noninvaziv teshis yontemi
kullanima girmistir. 1970'lerin baslarina kadar, niikleer kardiyoloji alaninda yilda % 15
diizeyinde siirekli bir biiyiime olmustur. Bugiin, niikleer kardiyoloji hem miyokard
fonksiyonunun, hem de dinlenme ve stres esnasinda karsilastirmali bolgesel miyokard
perfiizyonunun incelenmesini miimkiin kilmaktadir. Boylelikle, c¢ok farkli hasta
guruplarinda, risk diizeylerinin dogru olarak belirlenmesi, KAH'm varligi, lokalizasyonu
ve yaygmhg hakkinda bilgiler saglamaktadir.**
Miyokard perfiizyon tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT),
KAH'lig1 tanisinda, sensivite ve sipesifitesi oldukca yiiksektir. Egzersiz SPECT" ile

yapilan 16 calismanin sonunda sensivite %88, sipesifite %72 olarak, adenozin SPECT"i
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ile yapilan 9 ¢alismanin sonunda sensivite %89, sipesifite %81 olarak bildirilmistir.*?

Miyokard sintigrafisinin en sik endikasyonlar1; Bazal EKG'sinde, komplet sol dal
blogu, ST-T degisiklikleri, diisiik voltaj, sol ventrikiil hipertrofisi, Wolf-Parkinson-
White sendromu ve asemptomatik hastalarda pozitif egzersiz testi olan vakalarda iskemi
bolgesini lokalize etmek, infarktiis gegirmis miyokard bolgesini iskemik bolgelerden
ayirt etmek, bypass cerrahisi veya koroner anjiyoplasti gibi revaskiilarizasyon
girisimlerinin endikasyonlarmi koymak ve sonrasinda sonuglarini degerlendirmektir.**

3.2.4.10 intravaskiiler Ultrason

Intravaskiiler ultrason (IVUS), 1990'h yillarda ortaya cikan ve aterosklerotik
lezyonlarin siddetini, kalsifikasyon miktarini, damar yapisini, diseksiyon varligini ve
trombiisiin ortaya konmasini saglayan bir ultrason yontemidir. Damar anatomisine
radyal bir bakis acis1 saglar. Yalnizca damar liimenini degil, ayn1 zamanda damar
duvarini da gosterebilir. IVUS ile: baska yontemlerle ortaya konamamig aterosklerozun
belirlenmesi, kritik diizeyde darlik olusturmayan lezyonlarin degerlendirilmesi, plak

bilesimini, diseksiyon varligini ve liimen ¢apini degerlendirmek miimkiindiir.?®
3.2.4.11 Stres Ekokardivogarfi

3.2.4.11.1 Stres Ekokardiyogarfi Tipleri
Stres ekokardiyografi; pacing, egzersiz veya farmakolojik bir ajan ile yapilmaktadir
(Sekil-3).

Sekil 3 Cesitli stres secenekleri ve miyokard iskemi bulgulari.

{Treadmill, bisilclet)
Egzersiz
Adenorn o b P IDobutamin
STRES
Dipridamol — - Pacing
Fskermr
Semptomlar “’_/f/f/f/—) \\_" DTetab olilc
bulgular anormallilc
(Gigis agns, KP ) (PET)
sTd BDHA
(EEKI3) (EE )
Perfiizyon defelai
(talyum, sestamihi
lontras elco)

Kisaltmalar: Elektrokardiyografi (EKG), Ekokardiyografi (EKO), Kan basinci (KP),
Pozitron emission tomografi (PET).
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Sag atrial pacing metodunda, vendz veya transdzofajiyal yoldan sag atriyuma
lead yerlestirilir. Bu teknik ile kalp hizinin artirilmasi, miyokardin O2 ihtiyacinin
artmasina ve kritik koroner arter darligi olan arterlerde sunumun azalmasina neden olur.
Bu da miyokard segmentlerinde duvar hareket anormalliklerine (hipokinezi, akinezi,
diskinezi vb.) neden olur.*®

Miyokard iskemisini gostermede, sensivite ve sipesifisi bisiklet ve treadmill
egzersiz testinden diisiiktiir.* Egzersiz yapamayanlar, herhangi bir nedenle farmakolojik
sters testi uygulanamayanlar veya herhangi bir egzersiz stres test donanimi
bulunmadiginda, transdsofajiyal atriyal pacing stres ekokardiyografi, alternatif
yontemlerdir. Ayrica, transtorasik ekokardiyografi goriintiileri yetersiz oldugu
durumlarda, transdsofajiyal atriyal pacing stres ekokardiyografi, DSET'i birlikte
kullaniImasi énerilmektedir.*!

Treadmill egzersiz ekokardiyografi, egzersiz ekokardiyografinin sik kullanilan
bir formudur. Bu protokolde, KAH'lig1 olan vakalarda egzersizle bolgesel duvar
hareket anormallikleri indiiklenir. Maksimal egzersiz sirasinda alinan goriintiiler, bazal
ekokardiyografik goriintiiler ile karsilastirilarak duvar hareket skorou, duvar hareket
skor indeksi, diastolik ve sistolik parametrelerdeki degisiklikler incelenebilir.**

Hastanin egzersiz yapamadigi durumlarda stres, farmakolojik olarak
dobutarnin, dipridamaol veya adenozinle indiiklenir. Dobutamin, stres ekokardiyografi
de yaygin kullanlilan bir ajandir. Albutarnin, dobutarninden daha fazal kronotropik ve
daha azinotropik etkileri olan diger bir farmakolojik ajandir.”**

3.2.4.11.2 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Testi

Dobutamin, klapte stres ajani olarak ilk kez 1984 yilinda kullanilrnistir.*® Bir
tani testi olarak DSET', ilk defa 1985 yilinda Berthe ve arkadaslar1 tarafindan, MI
sonrast" hastalarda, ¢ok damar hastaliginin arastirilmasinda kullanilarak Klinik
uygulamaya girmigtir.11 Fung ve arkadaglarinin 1987'de yaptiklar1 calismalarda
dobutarninin, miyokard performansinin fonksiyonel degerlendirilmesine dayanan stres
protokollerinde kullaniimaya uygun oldugu bildirilmistir.*®

Dobutamin, sentetik bir katokolarnin olup p1 ve 2 adrenoreseptdrleri (dekstro
formu) ve daha az oranda a1 postsinaptik adreoreseptoricri (Ievo formu) uyarir.*’ p1 -

reseptorlerine afinitesi, 2 reseptorlerinden daha fazladir. Dobutarnin, doza bagiml
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olarak B1 adrenerjik stirmilasyonla duvar stresi, kontraktilitesi ve kardiyak is yiikiinii
artirtr. Minimal ol ve a2 adrenerjik stimulasyon yapar ve periferal arter dilatasyonu
olusturarak da afterload'u azaltir. Dobutamin, iki dakikalik yan 6mrii ile, kardiyak
stres testi i¢in yararl bir atjandlr.14

3.2.4.11.3 Dobutaminin Hemodinami ve Koroner Kan Akimi1 Uzerine Olan
Etkileri

Dobutamin, kalp hizina egzersizde oldugu gibi etki gostermesine ragmen kalp
hizinda daha az artisa neden olur. Egzresize oranla kontraktiliteyi daha ¢ok artirir ve
benzer is yiiklerinde daha ¢ok enerji harcanmasina neden olur.

Dobutaminin pozitif inotropik etkisi, norepinefrin depolar1 ile iliskisizdir.
Miyokard kontraktilitesinin artis1 ile koroner kalp akimi artmasi ve miyokard oksijen
tiiketimi artar.* Dobutamin, ventrikiil dolum basincini azaltir (preload azalmasi) ve
atrioventrikiiler diigiimde iletiyi hizlandirir. Yiiksek dozlarda, al reseptdrlerini uyararak
kalp hizin1 artirir. Net hemodinamik etkisi kardiak debide belirgin artig, kan basincinda
ve kalp hizinda Onemsiz azalmadir. Yarilanma omrii iki dakikadir ve karacigerde
metabolize olur.***°

Dobutamin, 8 wkg/dk'da kuvvetli inotropik ve lusitropik etki gosterir, sol
ventrikiil dp/dt'sini % 128, kardiyak debiyi %52, ortalama arterial basinct %25, kalp

5051 Dobutamin, stres

hizm1 % 10, releaksasyon hizin1 % 41 oraninda artirir.
ekokardiyografi sirasinda iskemi gelisen vakalarda sol ventrikiil diastol sonu basincini
artirmadan atim hacmini azaltir. Bu bulgu (egzersiz ve atrial pacing ile yapilan stres
ekokardiyografi testlerinin aksine), dobutamin preloadu artirmamasi sonucu olusur.>
Koroner arter hastalifi olmayan vakalardaki koroner 'kan akiminda meydana gelen
artis, koroner arter hastaligi olanlara gore daha fazladir. Aym1 zamanda dobutamin,
normal koroner arterlerde oldugu gibi darlik olan damarlarda da koroner perfiizyonu 6
kat artirabilir.®® Ciddi koroner darliklarda nonhomojen perfiizyona neden olarak
miyokard iskemisine neden olur. Bartunek ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
belirgin koroner arter darlig1 olan hastalarda dobutaminin stenoz c¢apini etkilemedigini,
ancak koroner akim rezervini maksimal oranda geniglettigini saptamislardir. Bu

bulgunun ventrikiiler disfonksiyonundan bagimsiz oldugu gésterilmistir.‘r’3

Normalde miyokardin oksijen ihtiyacinda meydana gelen artis, koroner kan
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akimi artis ile karsilanir. Koroner arter darligina bagl olarak meydana gelen rezerv

azalmasinda, miyokardin oksijen ihtiyaci koroner kan akimi artisi ile karsilanamaz.

Yiiksek dozlarda dobutamin kalp hizini, double product (sistolik kan basmci x kalp

hiz1), kontraktiliteyi ve sonucta miyokardin oksijen ihtiyacini artirarak iskemiye neden

olur. Dobutamin infiizyonu sirasinda koroner kan akiminin artmasi, miyokardin

oksijen ihtiyacinin artmasi sonucudur. Meyer ve ark. ciddi koroner arter hastalig1 olan

hastalarda koroner kan akimdaki artisi heterojen oldugunu gt')stermislerdir.54

Dobutamin sonucu gelisen iskemi, o bdlgede perfiizyonun ve Kkontraktilitenin

bozulmasma neden olur. Hemodinamik veriler, dobutamin infiizyonu sirasinda gelisen

iskeminin, miyokardin artan oksijen ihtiyacina bagl oldugu gosterilmistir.

54-55

DSET'i sirasinda, maksimum dobutamin dozuna ¢ikildigi halde, miyokard

iskemisi gelismedigi ve hedef kalp hizina ulasilmadigi zaman atropin (0.25-1 mg)

verilerek kalp hizi artirilir. Yapilan galismalarin sonuglarina gére dobutamin-atropin

stres ekokardiyografi testi giivenilir oldugu gosterilmistir.

56-57

3.2.4.11.4 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Testi Endikasyonlari
1997'de yayinlanan ACC/AHA kilavuzuna goére DSET endikasyonlarl;58

1-
2-

6-

Class | Endikasyonlar

Bazal EKG'sinde yorumu zorlastiracak anormallik varligi olanlarda
indiiklenebilir iskeminin yayginligimi1 hastane i¢i veya erken taburcu sonrasi
degerlendirilmesi.

Revaskiilarizasyon planlanan hastalarda miyokardiyal canli doku tespiti
Revaskiilarizasyon planlanan ve fonksiyonel olarak 6nemli koroner lezyonun
varligmda

Revaskiilarizasyon sonrasi atipik semptomlar: bulunan hastalarda restenozun
degerlendirilmesi

Semtomatik hastalarda, miyokardiyaliskemi tanisi

Class lla Endikasyonlar

1-

2-

Bazal EKG'sinde yorumu zorlastiracak anormallik olmayanlarda
indiiklenebilir iskeminin yaygmligini hastane i¢i veya erken taburcu sonrasi
degerlendirilmesi.

Revaskiilarizasyon sonrasi tipik semptomlari bulunan hastalarda restenozun
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degerlendirilmesi.
Class llb Endikasyonlar

1. Test Oncesi KAH"1 olasiligi orta veya yiiksek olan vakalarda miyokard

iskemisi tanisi

2. Sol ventrikiil global fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
Class 111 Endikasyonlar

1. KAH olasilig1 diisiik olan asemptomatik hastalarin taranmasi

2. Stabil anginanin periyodik degerlendirilmesi

3.24.115 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Tcsti Uygulama Protokolii
DSET'i oncesi, bazal kalp hizi, sistolik, diastolik kan basinct ve EKG kayitlar1 alinir.
Bazal ekokradiyografik kayitlar, parasterneal uzun ve kisa aksdan apikal dort ve iki
bosluk goriintiileri, parasternal kisa aksdan basal, papiller adale diizeyi ve apikal
goriintliler alinir ve kayit cihazina kaydedilir. Elde edilen goriintiilerden, sol ventrikiil
bazal duvar hareket skoru ve duvar hareket skor indeksi hesaplanr.**

DSET'i her etabi, 3 dakika siliren 5 etaptan olusur. Dobutamin infizyonu 5
/1g/kg/dk'dan baglanir. Her 3 dakikada bir 5, 10, 20, 30, 40 ve 50 pg/kg/dk artirilarak,
peak dobutamin inftizyon dozuna ¢ikilir. Her etapta kalp hizi, kan basinct ve EKG
kayitlart alinir. Ekokardiyografik goriintiiler, bazal, diisik doz (5 ve 10/lg) ve pik doz
(40-50pg) dobutamin dozunda alinir ve kaydedilir. Hesaplanan hedef hiza
ulagilamadiysa 0,2-1,0 mg intravendz atropin verilir (Sekil-4). Hasta B-bloker aliyorsa,
hedef hiza ulas11amayabilinir.44'59 Hastalarda dobutamine bagli semptom ve persistant
tasikardi gelisirse B-bloker intraven6z verilerek yan etkiler sonlandirilir.

3.24.11.6 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Testi Sonlandirilma
Endikasyonlar

1. Hedef hiza ulagma (yasa gore hesaplanmis kalp hizinin % 85'ne ulasmis olma)

2. En az orta derecede siddetli yeni duvar hareket bozuklugu

3. Peak dobutamin dozuna ulasma

4. Ventrikiiler tagikardi veya sustanid ventrikiiler tasikardi

5. Siddetli hipertansiyon (sistolik kan basimcinin 220 mmHg veya diastolik kan

basincinin 110 mmHg'nin tizerine ¢gikmasi)

6. Bir dncesi DSET etabina gore kan basincin1 20 mmHg diisme
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7. Tolere edilemeyen semptomlarin olusmas1.*

Sekil 4 DSET'i uygulama protokol semasi.

50
40
30
20
10
5
|
0 3 [ 9 12 15 18 Daldilca
EEG. KH. EP
I $ $ } $ |
EECO GORTUNTULERT
I } } } P
1) (2) 3) (1)

Kisaltmalar: Elektrokardiogram (EKG), kalp hizi (KB) ve kan basinci (KP) bazalde ve
takip eden evrelerde siirekli takibi yapilir. Duvar hareketleri bazal (1), diistik doz (2),
pre-peak doz (3) ve peak (4) dobutamin dozunda alinir.

3.2.4.11.7 Bolgesel Duvar Hareket Analizi-Perfiizyon Defekti ve Patoloji ile
Mliskisi

Bolgesel duvar hareketi analizi icin, LV bircok segmentlere boliinmiistiir.
Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti, 16 segmentli bir model tavsiye etmektedir. Bu
ekokardiografik goriintiiler parasternal uzun aksdan alinan apikal dort ve iki bosluk
goriintiileri ile parasternal kisa aksdan alinan mitral kapak u¢ kismi, papiller adeleler ve
apeks seviyelerinden alinan goriintiilerden olusmaktadir (Sekil-5).60

Bu segmentlerden, 7°si (bazal anteroseptal, midanteroseptal, apikal anterior,
midanterior, bazal anterior, apikal septal ve bazal septum) sol anterior descending arter
(LAD), 4"t (bazal posterior, midposterior, midlateral ve bazal lateral) sol sirkumfleks
(Cx) arter ve 3"l (bazal septum, inferobazal, midinferior) sag koroner arter (RCA) ile
beslenmektedir. Apikal lateral segment, sol anterior desending arter (LAD) veya
sirkumfleks arter (Cx); apikal inferior segment ise sol anterior descending arter veya sag

koroner arter tarafindan beslenmektedir (Sekil-6).61
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Sekil 5 Sol Ventrikiil bolgesel duvar segmentleri.

SOL VEMTRIKUL BOLGESEL DUVAR SEGMENTLERI

MID ANT BAZAL ANT BAZAL ANT
SEPT SEPT SEPT
BAZAL
ANT
MITRAL KAPAK
PARASTERNAL BAZAL SEVIYESINDE
UZUN EKSEN SEPT KISA EKSEN
i - BA_ ZAT BAZAT
g]c])];T BAZAL POST INF LAT
APIKAL APIKAL
LAT
SEPT ——

Mip PAPILLER KAS

4 BOSLUK ANT  SEVIYESINDE
AZAL KIsA EKSEN
SEPT \-
MID

LAT

APIKAL i

iNF

MID APIKAL
APIKAL fie KISA EKSEN
2 BOSLUK

BAZAL APIKAL

iNF i

Kisaltmalar: Anterior (ANT), posterior (POST), Inferior (INF), Lateral (LAT),
Middele (MID). (Feigenbaum H (editor). Echocardiography, 5. baski, Baltimore:
Williams & Wilkins, 1994;Chest 2:89’dan alinmistir.)

Miyokardiyal iskeminin en erken belirtisi, semptomlar ve ST degisikliklerinin
gelismesinden Once gelisen miyokardiyal duvar hareket anormallikleridir. Bu duvar
hareket anormallikleri; hipokinezi veya akinezi seklindedir. Isekemik miyokardiyum,
bitisik noniskemik kaslarin ¢ekme hareketinden dolayi, pozitif hareket gostermeye
devam edebilir. Fakat iskemik miyokard segmentlerinin kontraktilitesi, (sistolik
kalinlagmasi) hipokinetik veya akinetik seklindedir. Noniskemik normal miyokard
dokusunda LV duvar kalinligi % 40'dan daha fazla ve LV serbest duvar kalinlagsma

yiizdesi, septumunun kalinlagma yiizdesine gore daha fazladir. Hipokinezi sistolik duvar
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kalinliginin normal non iskemik miyokard sistolik kalinlasmasina gore %30, akinezi %
10’undan daha az olmasi seklinde tanimlanir. Diskinezi ise sistol esnasinda ventrikiil

duvar kalinlagmasinin azalmis oldugu bolgelerde disa dogru hareket etmesidir.®

Sekil-6. Sol ventrikiil segmentleriyle ilgili koroner arter dagilim.

MiD ANT SEPT BAZAL ANT SEPT MID ANT SEPT

/:‘:-‘-—“"-.._

MiD SEPT MID ANT

Tt MiD INF 5 MID LAT
MIiD POSST BAZAL POST MiD POST
PARASTERNMAL UZUN EKSEN PAPILLER KAS SEVIVESINDE KISA EESEN
AP L APIKAL APIKAL APIKAL ANT
SEPT . LAT iNF

o

e
e

MID ANT

.
T

MIiD SEPT

ol

e

!

S

)
oo

BAZAL ANT

(25

SEFT

-

APIKAL DORT BOSLUK APIKAL IKI BOSLUK

Kisaltmalar: Anterior (ANT), posterior (POST), Inferior (INF), Lateral (LA T),
Middele (MID). (Feigenbaum H (editar). Echocardiography, 5. baski, Baltimare:
Williams & Wilkins, 1994;Chest 8:453’dan alinmstir.)

=ol Antenior Descending (LATY Arterin petfizyon alat

mag Eoroner artenn (ECA) perfiizyon alam

mctrcumﬂex (Cx) Artenn perfizyon alam

X S ol Anterior Descending (LAD) / Circumflex (Cx) Arterin perfizyon alan

ol Anterior Descending (LATY / Sag Eoroner Arterin (ECA) perfiizyon alam

Duvar hareketleri, her segmentin kontraktilitesine, endokard hareketine ve

segment kalinligina gore gorsel olarak degerlendirilmektedir. Duvar hareketleri i¢in bir
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skorlama sistemi kullanilmaktadir. Her segment kontraktilitesine (sistolik kalinlagsmasi
ve duvar hareketi) gore bir skorla isaretlenir. 1= normal, 2= hipokinezi, 3= akinezi ve 4=
diskinezi seklinde tanimlanir (Tablo-1).%* Bu duvar hareket anormalliklerinin derecesine
dayanarak yar1 kantitatif duvar hareket skor indeksi (VDHSI) hesaplanabilir. Buna gére
VDHSTI'i, toplam segment skorunun toplam segment sayisina béliinmesiyle elde edilir.®
Normal kasilan bir sol ventrikiilin duvar hareket skor indeks degeri 1 dir. Yani 16
segmentten her biri 1 duvar hareket skoru alir; boylece, toplam segment skoru 16 olur ve
VDHSI= 16/16= 1 'dir. Buna gore biiyiik MI'larda VDHSI daha yiiksektir. Ciinkii duvar
hareket anormallikleri daha siddetli hale gelir

Tablo 1 Stres ekokardiyografide segmental duvar hareket analizi.

Skor | Duvar hareketi Tanim

1 Normal Sistolde normal endokardiyal hareket ve duvar
kalinlagsmasi

2 Hipokinezi Sistolde azalmis endokardiyal hareket ve duvar kalinlig

3 Akinezi Sistolde endokardiyal i¢ce hareket ve duvar kalinlasmasi
yoklugu

4 Diskinezi Incelme ve skarlasmis miyokard ile birlikte sitolde bu
segmentin diga hareket veya “bulging”

3.2.4.11.8 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Testinin Koroner Arter
Hastalhigi Tamisindaki Snsivite ve Spesifitesi

Son yillarda yapilan karsilastirmali ¢alismalarda (Dopamin Stres ekokardiyografi
Test'i, Dopamin Niicler Stres Testi'i, Adenozin Stres Ekokardiyografi Testi, Adenozin
Niikleer Stres Test'i, Koroner Anjiografi vb.) DSET'in, KAH tanisinda sensivitesi ve

spesidfitesinin oldukca yiiksek oldugu saptanmustir (Tablo-2).**
Tablo 2 Dobutamin stres ekokardiyografi testinin koroner arter hastaligr tamsinda

ki sensivite ve sEesiﬁte deg erleri.

ik yazar/ Yayn yili Sensivite/Sipesifite (%) | Karsilagtirma
Anthopoulas, 1996 87/84 DSET vs. LHC
Marwick,1993 85/82 DSET vs. ANS vs. DNS
Sawada, 1991 89/85 DSET vs. LHC
Marwick,1993 84/86 DSET vs. DNS vs. LHC

Kisaltmalar: Dobutarnin stres ekokardiyografi testi (DSET), Dobutamin Niikleer Strass
(DNS) test, Sol Kalp Kateterizasyonu (LHC), ANS: Adenozin Niikleer Stres (ANS) test.

26



4. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Ekim 2001 ve Temmuz 2002 tarihleri arasinda, Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalinda yapilmuistir.

Kardiyoloji poliklinigine atipik gogiis agris1 veya gogls agris1 esdegeri (nefes
darlig1 vb.) semptomlarla bagvuran vakalara TMET'M uygulandi. TMET'nin inferior
derivasyonlarda (DII, DIlI, a VF) ST-segmentinin J noktasindan 80 ms sonra > 1 mm
downsloping veya horizontal ¢okmeleri olan hastalara iiniversitemiz etik kurul karari
dogrultusunda ¢aligsma hakkinda bilgi verildi ve hastalarin yazili onaylar1 alindu.

Biitiin vakalar test 6ncesi muayene edilerek yas, cins, ailede koroner arter
hastalig1 hikayesi, diabetes mellitus (DM), kan basinci, lipit profili ve sigara kullanimina
ait veriler kaydedildi. Vakalarda koroner arter hastalifina ait risk faktorleri varligi
asagidaki gibi belirlendi.

Ailede koroner arter hastahg: éykiisii; birinci derece aile bireylerinde ani 6liim
veya belgelenmis koroner arter hastaligi olmast.®

Diyabetes mellitus (DM) varhgi; baska bir hekim tarafindan diyabet tanisi
konmus veya tedavi aliyor olmasi veya aglik kan sekerinin 125 mg/dl'nin tizerinde
olmasi.

Hipertansiyon (HT); klinikte istirahat halinde yapilan 6lgiimde sistolik kan
basincinin > 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin > 90 mmHg olmas1 ve/veya
antihipertansif ilag aliyor olmas1.**

Hiperlipidemi (HL); serum LDL- kolestrol ( LDL-K) degerinin > 130 mg/d1,
total kolesterol degerinin > 200 mg/d1 olmasi kriter alindi. Lipid Ornegi aksam
yemeginden itibaren bir gecelik (10-12 saat) aclik sonrasi sabah alindi. Total kolesterol
(TK) ve Trigliserid (Tg) diizeyleri otoanalizérde enzimatik kolorimetrik test yontemiyle,
HDL-kolesterol diizeyleri aym alette direk yontemle 6lgiildii.*

Diisiik HDL- kolesterol; NCEP'nin son onerilerine goére, HDL- kolesterol
diizeyinin < 40 mg/di olmasi diisiik, > 60 mg/d1 lizerinde olmasi yiiksek HDL-
kolesterololarak kabul edildi.?®

Sigara kullanimi; hastanin sigara ig¢iyor olmasi veya 2 yil dncesine kadar en az

10 y1l siireyle sigara igicisi olmasi seklinde belirlendi.®* Ayrica;

1. Akut miyokard infarktiisii veya yeni EKG degisikligi
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2. Kararsiz angina pektoris

w

Onemli disritmi (6r. ventrikiiler tasikardi, kontrol altinda Olmayan atriyal
fibrilasyon) varligi

Akut perikardit veya endokardit

Ciddi sol ventrikiil yetersizligi

Gegirilmis anjiyoplasti veya koroner arter bypass greft operasyonu

Ciddi kapak hastalig1 varlig

© N o g &

ST-segmentini etkileyecek faktorlerin (digital kullanimi, ventrikiiler
preeksitasyon, ciddi sol ventrikiil hipertrofisi, hiperkalemi, kronik bdbrek
yetmezligi) bulunmasi

9. Sol ve sag dal bloku veya ventrikiil ici ileti defektlerinin bulunmasi

10. Eloktirolit inbalanst,

11. Akut pulmoner emboli veya pulmoner infarktiis gegirmis olmasi

12. Akut veya kronik ciddi kalp dis1 hastaliklarinin bulunmasi

13. Ciddi gogiis deformitesi

14. Her hangi bir ilag (anti hipertansif ve antidiyabetik ilaclar hari¢) alma

hikayesi olan vakalar ¢aligma disinda birakildilar.

TMET'de inferior derivasyonlar da pozitifi olan vakalara klinik muayene ve risk
faktorlerinin kaydi sonrasinda, ayn1 giin DSET'1 ve 1 15 +5 giin sonra koroner anjiografi
yapildi.

4.1 Treadmill Egzersiz Stres Testi

Egzersiz stres testi, Tiirkiye'de iiretilen Kardiosis Stress Win 12K Efor Sistemi
ile yapildi. Egzersiz testi uygulanmasinda her biri 3 dakika siiren ve 7 kademeden olusan
Bruce protokolii (1. kademede 2.7 km/saatte bant hizi ve %0 egim, 2. kademe 2.7
km/saatte bant hiz1 ve %5 egim, 3. kademe 2.7 km/saatte bant hizi ve %10 egim, 4.
kademe 4 km/saatte bant hiz1 ve %12 egim, 5. kademe 5.4 km/saatte bant hiz1 ve %14
egim, 6. kademe 6.7 km/saatte bant hiz1 Ve %16 egim ve 7. kademe 8 km/saatte bant
hiz1 ve %18 egim) izlendi.34 Hastalara EKG elektrotlari, standart goglis ve modifiye

ekstremite derivasyonlar1 seklinde yerlestirildi. Baslangicta ve egzersiz sirasinda kan
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basinct ve kalp hizi takibi yapildi. Double prolact hesaplandi. Daha sonra her hangi bir

hemodinamik bozukluga sebep olabilecek endikasyonlar belirlendi.

Buna gore;
I. Mutlak sonlandirma endikasyonlari
1. Tipik gogiis agrisi, nefes darligi, bayilma veya giigstizliik
2. Varolan semptomlarla birlikte kalp hizinda 10 vuru/dk'dan daha fazla
diisme veya Sistolik kan basincinda 20 mmHg'den daha fazla diisme
3. Devamli ventrikiiler veya supraventrikiiler aritmiler
I1. Rolatif sonlandirma endikasyonlari
1. Herhangi bir semptom olmadan>3mm ST ¢6kmesi
2. Gogiis agrist ile birlikte EKG'de normalden>2 mm ST ¢okmesi
3. Iskemi bulgulariyla birlikte kompleks ventrikiiler tagikardi
4. Siireksiz ventrikiiler tasikardi
4.2 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Testi
Dobutamin stres ekokardiyografi testi, Amerika Birlesik Devletinde {iretilen
Acuson Sequoia 512 Ultrason Sistemi ve 3.5 MHz transdiicer ile yapildi.
Ekokardiyografi odasina alinan hasta supin pozisyonunda yatirilip sag kola kan basinci
mangonu baglanarak arteriyel tansiyon, nabiz ve EKG takibi yapildi. EKG elektrotlar
standart olarak (6 gogiis derivasyonu, 3 ekstremite derivasyonu) yerlestirildi. Standart
pozisyonlarda (Sol lateral dekubitus pozisyonunda hastalarda, parasternal uzun-kisa aks,
apikal 4 ve 2 odacik) iki boyutlu ve M-mode ile elde edilen goriintiiler ekokardiyografi
cihazin dijital hafizasina kaydedildi. Stres goriintiilerinin istirahat goriintiileri ile
karsilagtirllmasinda Amerikan Ekokardiyografi Dernegi 'nin 6nerdigi 16 segmentli sol
ventrikiil modeli ve 5 puanli skorlanla sistemi kullanildi. 75 Olas1 duvar hareket cevabi
1 = normal duvar hareketi ve kalinligi, 2= hipokinezi, 3= akinezi (sitolik hareket ve
duvar kalinlasma yoklugu ), 4= diskinez! (sistolde duvar incelmesi ve disa dogru
hareket) ve 5= anevrizma seklinde degerlendirildi.®*®
4.2.1 Dobutamin Infiizyon Protokolii
Dobutamin, infiizyon pompasi ile 5 um/kg/dak dozunda intravendz infiizyon
seklinde baslandi. Dobutamin inflizyon dozu; semptom, yan etki veya yeni duvar hareket

bozuklugu meydana gelene kadar her 3 dakikada bir 10, 20, 30,40 ve 50 pg/kg artirildi.
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Ancak, 50 pg/kg/dak dobutamin dozu iist sinir olarak kabul edildi. Msimal dobutamin
inflisyon dozu (40 ve 50 ug/kg/dak) ile hedeflenen kalp hizin %85'ine ulasilamadigi
durumlarda, 0,2-1 mg atropin intravenéz uygulandi.?°"® Gerekli durumlarda
dobutaminin yan etkilerini geri ¢evirmek i¢in intravenéz metoprolol ve ayn1 zamanda
sublingual uygulamak igin ise gliserol trinitrat spreyi hazir bulunduruldu. Meydana
gelebilecek ventrikiiler aritmileri onlemek icin lidocaine ve acil seti hazir bulunduruldu.
Dobutamin infuzyonu ile
1. Tipik gogiis agrisi
2. EKG'de J noktasindan 80 ms sonra ST >1mm ¢okmesi
3. Dobutamin peak dozuna ulasilmis olmasi
4. Siddetli iskemi gelismesi veya en az orta siddete yeni duvar hareket
bozuklugunun meydana gelmesi,
5. Hedef kap hizina ulagma (yasa gore tahmin edilen maksimal kalp hizinin
%85'1, [(220-yas) x 0.85)],
6. Siddetli hipertansiyon (sistolik kan basinci >220 mmHg, diyastolik kan
basinci > 110 mmHg),
7. Sistolik kan basincinda 6nemli diisiis ( bazal sistolik kan basincinda > 20
mmHg veya mutlak sistolik kan basincinin < 90 mmHg olmasi).
8. Devamli supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler tasikardi veya kompleks
ventrikiiler ekstra sistol

9. Alerji gibi durumlarda test sonlandirildi.

DSET'nin bazal ve diisiik dobutamin dozu (5 veya 10 ug/kg/dk) ile prepeak ve
peak dobutamin infuzyonu dozu sonrasinda ekokardiyografik goriintiiler kaydedildi.
Ekokardiyografik islemlerin degerlendirilmesi, birbirinden ve koroner anjiyografi
sonuglaridan habersiz, iki kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Iki kardiyologun farkli
degerlendirmeleri durumunda tiglinciisiiniin fikri alinarak son karar verildi.

4.2.2 Koroner Anjiyografi

Koroner anjiografi, Kanada'de da iretilen, Philps marka Poly-C2-0M 2000 MRC
monoplane sistemli cihaz kullanildi. Tim hastalara, egzersiz ve dobutamin stres

testinden 15 + 5 sonra koroner anjiyografi yapildi. Koroner anjiografiler, merkezi kateter
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laboratuvarimiz'da, uniplane Philips 2000 Optimus cihaz1 ile gergeklestirildi.
Anjiyografik iglem icin Once, sag femoral bolge antiseptik solisyonlarla silindikten
sonra, %?2'lik lidoocaine ile lokal anestezi uygulandi. Sonra, femoral artere seldinger 6F
sheath yerlestirildi. Daha sonra, operatoriin uygun gordiigii, Judkins veya Amplaz,
Multipurpose vs. Kkateterler ile selektif koroner anjiografi ve pigtail kateter ile
ventrikiilografileri yapildi. Sol koroner arterlerin goriintiilenmesi i¢in, sag-o6n oblik
(30°-45°), sol-6n oblik (50°- 60°), sol-6n oblik kraniyal (50°- 60°,20°), sol lateral (0°) ve
spider; sag koroner arterlerin goriintiilenmesi igin, sol-6n obi ik kaudal (45°-60°, 20°) ve
sag On oblik (30°- 45°) ve ventikiillerin goriintiilenmesi i¢in sag-6n ol ik (30°- 45°) ve
sol-6n ob1 ik (60°) agilar kullanildi.®® Her selektif koroner anjiyografi projeksiyonu igin
3-4 cc, vetrikiilografi i¢in ise 30-40 cc radiyoopak (lopamidol, Na loxitalamid, lohexol
veya lopromid) kullanildi.

Tiim koroner anjiyografiler ve ventrikiilografiler deneyimli en az iki kardiyolog
tarafindan degerlendirildi. Vakalar, treadmill egzersiz testinin inferior bolge
derivasyonlarinda ST-segment ¢cokmesinden sorumlu oldugu diisiiniilen RCA ve Cx'den
biri veya her ikisinde > %50 lezyon saptananlar ile daha az lezyonu olanlar veya normal
koroner anatomisine sahip olanlar olmak {izere iki guruba ayrildi.

4.2.3 Istatistik

Calismada elde edilen verilerin istatiksel analizi SSPS 10 programi kullanilarak
yapildi. Verilerin tanimlanmasinda frequencies ve descriptives programlari kullanildi.
DSET'i pozitif ve negatif olan gurubunun ortalama yas, total kolesterol, LDL-
kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, sigara igiciligi, alkol kullanimi, ailede KAH'l1g1
varhigi, sol ventrikiiliin sistolik (ejeksiyon fraksiyonu) ve diyastolik parametrelerinin
[peak erken dolum velosite (E peak), peak atrial dolum velosite (A peak) ve erken
dolumun atriyal doluma orani (E/A) karsilastirmasinda Mann- Whitney U testi

kullanildi. P degerinin 0,05 den kiiciik olmast istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR
5.1 Hasta Ozellikleri

Calismaya, TMET'inde izole inferior bolge derivasyonlarinda de, ST segmenti J
noktasindan 80 ms sonra, >1 mm downsloping veya horizontal ¢cokmeleri olan, 75 erkek
vaka (ortalama yas 52 + 9, yas araligi 35 - 73 yil) alindi.

Fizik muayene ve laboratuar incelemeler sonunda, 27 ( %39 ) yakada
hipertanstyon (HT), 11 (%16) yakada diabetes mellitus (DM), 21 (%30) yakada
Hiperlipidemi (HL), 31 ( %44 ) yakada diisiik HDL diizeyi, 49 ( %70 ) yakada sigara
iciciligi, 9 ( %13 ) yakada alkol kullanimi, 34 ( %49 ) yakada KAH'lig1 yoniinden aile
hikaye pozitifligi ve negatif risk faktorii olarak 10 ( % 14 ) vakada HDL kolesterol ( >
60 mg/d1) yiiksekligi tespit edildi (Tablo-3).

Tablo 3 TMET'i izole inferier bolge derivasyonlarinda ST-segment ¢cokmasi olan
vakalarin risk faktorlerinin karsilastirilmasi.

HT DM HL HDL AH Sigara | Alkol | Negatif risk
diisiikliigl | pozitifligi | iciciligi | alim faktorii

27(%39) | 11(%16) | 21(%30) | 31(%44) | 34(%49) | 49(%70) |9(%13)| 10 (%14)

DSET'i pozitif olan gurupta 10 ( %38 ) yakada HT, 5 ( %19 ) yakada DM, 8 (
%31 ) yakada hiperlipidemi, 12 (%46) yakada diisik HDL diizeyi, 21 ( %81 ) yakada
sigara i¢iciligi, 4 ( % 15 ) yakada alkol kullanimi, 18 ( %69 ) yakada KAH'l1g1 yoniinden
aile hikaye pozitifligi ve negatif risk faktorii olarak 4 ( %15 ) yakada HDL kolesterol
yiiksekligi tespit edildi. DSET'i negatif olan gurupta ise 17 ( %39 ) yakada HT, 6 ( %14 )
yakada DM, 13 ( %30 ) yakada Hiperlipidemi, 19 ( %43 ) yakada diisiik HDL diizeyi, 28
( %64 ) yakada sigara igiciligi, 5 (%]11) yakada alkol kullanimi, 16 ( %36 ) yakada
KAH'l1g1 yoniinden aile hikaye pozitifligi ve negatif risk faktorii olarak 6 (%14) yakada
HDL kolesterol yiiksekligi tespit edildi (Tablo-4). Obesite, TMET'i ve DSET'
sonuglarini etkilenmesi nedeniyle ¢alismaya dahil edilmemistir.

DSET'1 pozitif ve negatif olan guruplar arasinda hipertansiyon (p>0,05),
diabetes mellitus (p>0,05), sigara iciciligi (p>0,05) ve alkol kullanimi p>0,05)
yoniinden anlamli istatistiksel bir fark tespit edilmedi. Buna karsilik, aile hikaye

pozitifligi yoniinden, anlaml bir fark vardi (p<0,01).
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Tablo 4 Dobutamin stres ekokardiyografi test (DSET)’i pozitif ve negatif olan
vakalarin risk faktorlerinin karsilastirilmasi.

DSET’i (+) Gurup DES’i (-) Gurup
Hipertansiyon 10 (%39) 17 (%39)
Diabetes Mellitus 5 (%19) 6 (%14)
Hiperlipidemi 8 (%31) 13 (%30)
Diisik HDL 12 (%46) 19 (%43)
Aile hikaye pozitifligi 18 (%69) 16 (%36)
Sigara igiciligi 21 (%81) 28 (%64)
Alkol alimi 4 (%15) 5 (%11)
Negatif risk faktorii 4 (%15) 6 (%14)

Tablo 4 Dobutamin stres ekokardiyografi test (DSET)'i pozitif ve negatif olan
vakalarin risk faktorlerinin karsilastirilmasi.

Tablo 5 Dobutamin stres ekokardiyografi test (DSET)'i pozitif ve negatif

olanvakalar arasin kolesterol degerlerinin karsilastirilmasi.

DSET'i (+) Gurup DES'i (-) Gurup p
Hipertansiyon 10 (%39) 17 (%39) >0,05
Diabetes Mellitus 5 (%19) 6 (%14) >0,05
Hiperlipidemi 8 (%31) 13 (%30) <0,01
Diuisiik HDL 12 (%46) 19 (%43) >0,1
Aile hikaye pozitifligi 18 (%69) 16 (%36) <0,05
Sigara igiciligi 21 (%81) 28 (%64) >0,05
Alkol alim1 4 (%15) 5 (% 11) >0,05
Negatif risk faktorii 4 (%15) 6 (% 14) >0,1

DSET'i pozitif olan gurupta, total kolesterol oram1 216 + 37 mg/dL, LDL-
kolesterol orant 122 + 30 mg/di, HDL-kolesterol oran1 43 + 13 mg/dl, Tg 226 + 13
mg/dL olarak hesaplandi. DSET'i negatif olan gurupta ise total kolesterolorani1 190 + 40
mg/dL, LDL-kolesterol oran1 108+37 mg/dL, HDL-kolesterol oran1 42 + 12 mg/dl ve Tg
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DSET'i (+)Gurup DES'i (-) Gurup p
Total Kolesterol 216 + 37 190 + 40 <0,01
LDLKolesterol 122 + 30 108 + 37 >0,05
Trigliserid 226 +13 152 + 83 <0,01
HDL-Kolesterol 43+ 13 42 +£12 >0,05




152483 mg/dL olarak bulundu (Tablo-5).

Guruplar arasinda total kolesterol (p<0,05) ve trigliserid (p<0,01) yoniinden
anlaml fark olmasina ragmen, HDL-kolesterol ve LDL kolesterol yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo-5).

5.2 Dobutamin Sters Ekokardiyografi Testi Bulgular:

Ejeksiyon fraksiyonu (EF), her iki gurupta artma gosterdi. DSET"i pozitif
olan gurupta EF %52 + 8,69 dan, maksimum dobutamin dozu sonunda %55,26 + 10,2'ye
(p>0,05), DSET'i negatif olan gurupta EF %59,82 + 6,13 den, maksimum dobutamin
dozu sonunda %68,01 + 8,41'e yiikseldi (p<0,001). DSET'i negatif olan guruptaki
ejeksiyon fraksiyonundaki artis, DSET'1 pozitif olan guruptaki artisa gore istatistiksel
olarak anlamli oldugu gortildii (p<0,001).

DSET' pozitif olan gurupta, ventrikiil duvar hareket skoru (VDHS)'1 16,346 +
0,845 dan maksimum dobutamin dozu sonunda 24,730 + 3,268'e, ventrikiil duvar
hareket skor indeksi (VDHSI) 1,012 + 0,002'den 1,567 + 0,206'ya yiikseldi. DSET"
negatif olan gurupta ise VDHS'u ve VDHSI'inde bir degisiklik gézlenmedi.

Tiim vakalarda, DSET'i 6ncesi baglangi¢ diastolik kan basinc1 79 = 9 mmHg'dan,
maksimum dobutamin dozu sonrast 84 + 13 mmHg'ya sistolik kan basinc1 122 + 15
mmHg'dan 153 + 25mmHg'ya, kalp hizt 76 + 11 atim/dk’dan, 121 + 24 atim/dk’ya,
double product 9213 + 1832 mmHg x atim/dk'dan 18504 + 4694 mmHg x atim/dk'ya
yiikseldi (sirasiyla p>0.05, p<0.05, p<0.00, p<0.001).

DSET'i pozitif olan gurupta 23 = 16 mmHg olan baslangi¢ sistolik kan basinci
maksimum dobutamin dozu sonrasinda 143 + 26 mmHg'ya (p<0,001), diastolik kan
basmct 79 + 10 mmHg'dan 83 + 14 mmHg'ya (p>0,05), kalp hiz1 74+12 atim/dk’dan
116+23 atim/dk’ya (p<0,001) ve double product 9098 + 1817 mmHg x atim/dkdan
16471 + 4318 mmHg x atim/dKk’ya (p<0,001) yiikseldi. DSET'i negatif olan gurupta ise
test Oncesi baslangi¢ sistolik kan basmci 122 + 14 mmHg'dan maksimum dobutamin
dozu sonrasinda 158 + 23 mmHg'ya (p<0,001), diastolik kan basinci 79 + 9 mmHg'den
84 + 12 mmHg'ya (p>0,05), kalp hiz1 76 + 10 atim/dk’dan 124 + 24 atim/dk’ya
(p<0,001) ve double product 9280 + 1858 mmHg x atim/dk’dan 19706 + 4531 mmHg X
atim/dK’ya yiikseldi (p<0,001) (Tablo 6).

Her iki gurup arasinda, bazal sistolik kan basinci1 (p>0,1), diyastolik kan basinci
(p>0,1), kalp hiz1 (p>0,1) ve double protect'ta (p>0,1) anlamli fark tespit edilmemistir.

Peak dobutamin dozu sonrasinda ise sistoik kan basinci (p<0,05), kalp hiz1 (p<0,05) ve
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double protect'ta (p<<0,05) anlamh bir fark tesbit edilirken, diyastolik kan basincinda
anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Tablo 6 DSET'i pozitif ve negatif olan guruplar arasin da bazal (baslangic) ve peak
dobutamin dozu sonrasinda goriilen sistolik kasincin (SKB), diyastolik kan basinc|
(DKB), kalp hmz1 (KH) ve double protactta (DP) olan degisikliklerin
karsilastirilmasi.
DSET' DSET' DSET' DSET'
(+)Gurup | (-)Gurup p (+)Gurup (-)Gurup p
Bazal Bazal Pcak Pcak

SKB 123+16 122+24 >0,1 143+26 158+23 <0,05
DKB 79+10 79+9 >0,1 83+14 84+12 <0,05
KH 74+12 76+10 >0,1 116+23 124+24 >0,05
DP 9098+1817 | 9280+1858 | >0,1 16471+4318 19706+4531 | <0,005

DSET'i pozitif olan gurupta maksimum dobutamin dozu sonrasinda sistolik kan
basinct 143 + 26 mmHg'ya yiikselitken, DSET'i negatif olan gurupta 158 + 23
mmHg'ya, diastolik kan basinc1 83 = 14 mmHg' ya yiikselirken, 84 £12 mmHQg’ya, kalp
hiz1 116 + 23 atim/dk’ya yiikselirken, 124 + 24 atim/dk’ya ve double protct 16471 +
4318 mmHg’ya yiikselirken, 19706 + 4531 mmHg x atim/dK’ya yiikseldi (Tablo-6).

Sekil 7 Dobutamin stres ekokardiyografi test (DSET)'i pozitif ve negatif olan
guruplar arasinda bazal (baslangic) ve peak dobutamin dozu sonrasinda goriilen
sistolik kasinci (SKB)'ninda meydana gelen degisikliklerin karsilastiriimasi.
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Grafik 8 Dobutamin stres ekokardiyografi test (DSET)’i pozitif ve negatif olan
guruplar arasinda goriilen bazal (baslangi¢) ve peak dobutamin dozu sonrasinda kalp
hizinda (KH) meydana gelen degisikliklerin grafik olarak karsilastiriimas.
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Grafik 9 Dobutamin stres ekokardiyografi test (DSET)’i pozitif ve negatif olan
guruplar arasin da bazal (baslangi¢) ve peak dobutamin dozu sonrasinda double
protactta (DP) meydana gelen degisikliklerin grafik olarak karsilastirilmasi.
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(p<0,005), DSET" negatif olan guruba gore anlamli olarak diistiktii. Birinci guruptaki
kalp hizindaki artis ikinci guruba gore daha az olmasma ragmen, istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05 ). DSET'"i pozitif ve negatif olan guruplar arsindaki bazal ve
peak sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, kalp hizi, double productta olan
degisiklikler Tablo-6 ve Sekil-7, Sekil-8 Sekil-9'de gosterilmistir.

5.3 Koroner Anjiyografi Bulgulari

DSET' uygulanan tiim vakalarin 28 (%40)'inde énemli koroner arter hastaligi
(darlik >%50) tespit edildi. Kalan 42 (%60)1 vakanin koroner arterleri normal ya da
ciddi darlik (<%50 ) olusturmayan KAH'lig1 oldugu goriildi. KAH'lig1 olan gurubun 20
(%71)'sinde tek damar hastalig1 (TDH) [12 ( %43 )'si sag koroner arter (RCA), 8 (%29)'i
Circumflex (Cx) lezyonu]; 8 (%29)'i iki damar hastalig1 (IDH) ( RCA + Cx lezyonu)
tespit edildi. Calismaya, izole inferior (DII, DIIl, aVF) derivasyonlarinda anlamli ST-
segment ¢okmesi olan vakalar aldigimizdan olmali, LAD ve ii¢ damar lezyonu tespit
edilmedi. Higbir vakada gecirilmis miyokard infarktiisiine ait ventrikiilografi goriintiileri
saptanmadi.

Koroner anjiyografi ile 28 vakada 6nemli KAH'ig1 tespit edildi. Bu vakalarin 23
inde koroner anjiografi oncesi yapilan DSET'i pozitif, 5'inde negatif tespit edildi.
Koroner anjiografide 12 RCA lezyonu tespit edilen vakalarin 2'inde, 8 Cx lezyonu
tespit edilen vakalarin 2'inde ve RCA ve Cx lezyonunun beraber bulundugu iki damar
hastalig1 olan 8 vakanin 1 'inde koroner anjiyografi oncesi yapilan DSET'i negatif
olarak bulundu. Koroner anjiyografide KAH'lig1 tespit edilemeyen, 42 ( %60 ) vakanin
39'unda ise koroner anjiografi 6ncesi yapilan DSET' negatif, 3'linde test pozitif tespit
edildi.

Calismamizda, koroner arter hastaliginin tesbitinde TMET'nin sensivitesi %40,
DSET'nin sensivitesi %82 olarak bulundu. DSET'nin sipesifitesi, pozitif prediktif
deger ve negatif prediktif deger ise sirasiyla %93, %88 ve % 93 olarak bulundu. Tek
damar hastaliginda dobutamin stres ekokardiyogarfinin sensivitesi %80, spesivitesi
%91 bulunurken; iki damar lezyonunda sensivite % 88, sipesivite %98 olarak bulundu
(Sekil-10, Sekil-11).
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Sekil 10 TMET'nin pozitif oldugu izole inf eri or bolge derivasyonlarda, TMET ve
DEST'nin genel sensivitesi ve DSET'nin, tek ve iki damar hastahgindaki (IDH)
sensivite degerlerinin karsilastirllmasi. Tek damar hastah@ (TDH). iki damar
hastahg (IDH).

90

%088

o,
80 | ¥o82 2280

70

60 |

50 |

DSET
TDH
CDH

40 . %ad0

30

TMET

20 |

10 -

Sekil 11 Treadmill egzersiz testi (TMET)'nin pozitif oldugu izole inf eri or bolge
derivasyonlarda, DEST'nin tiim vakalar ile tek ve iki damar hastaliginda spesivite
degerlerinin karsilastirilmasi. Tek damar hastahgr (TDH). Iki damar hastahg
(iDH).
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5.4 Dobutamin Stres Ekokardiyografi Testi Sirasinda Goriilen Yan Etkiler

Dobutamin stres testi uygulamasi sirasinda ventrikiiler fibrilasyon, miyokard
enfaktiisii ve 6lim gibi ciddi bir koplikasyon goriilmedi. Ancak 3 yakada siireksiz
ventrikiiler tasikardi ve 1 vakada ise ciddi hipotansiyon gelismesi nedeniyle test
sonlandirildi. Siireksiz ventrikiiler tasikardiler testin sonlandirilmasiyla kayboldu.
Hipotansiyon ise izotonik infiizyonu ile normotansif hale dondii ve semptomlar

kayboldu.

Sekil 12 Dobutamin stres ekokardiyografi testinde goriillen yan etkilerin
karsilastirilmasi.

WEA

T 11 42%\ /T14% Hipotansy on
1,42%
1,42% /

AEA Anging

1,42% AT 4%
Bag EIEIFISIJ_H__,_H‘

a71% Qarpmh

Bag dunmeal 5 J1%
228% Flushi Bulant
usning Bay gmhk his si Falpdtasy on 1.42%
T,14% 1.,42% 11,42%

Dobutamin inflizyonu sirasinda, 8 (%11,42) yakada palpitasyon, 12 (% 17,14)
yakada angina pektoris, 5 (%7,14) hastada flashing, 4 (%5,71) yakada bas agrisi, 5
(%7,14) yakada semptomatik hipertansiyon, 4 (%5,71) yakada carpinti, 2 (%2,85)
yakada bas donmesi, 1 (%1,42) yakada bulanti, 1 (%1,42) yakada bayginlik hissi
goriildi. Ventrikiiler erken atimlar (VPC) sik goriilmesine ragmen, diger aritmiler nadir
olarak gozlendi. VPC 8 (%11,42) yakada goriiliirken, 1 (%1,42) yakada supraventrikiiler
tasikardi (SVT), 1 (%]1,42) yakada atriyal erken atim (APC) goriildii (Sekil-12). SVT
gelisen vakada, 2 ampiil (2,5 mg) intraven6z metopolol ile siniis ritmine ¢evrildi.
Ventrikiiler erken atimlar ve diger yan etkiler dobutamin inflizyonunun

sonlandinlmasiyla diizeldi.
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6. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar, giiniimiizde en sik goriilen hastaliklarin basinda yer
almaktadir. Morbidite ve mortalite {izerinde ciddi etkilerinden dolayi, kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢inde koroner arter hastaliklar en Onemli yere sahiptir. Koroner arter
hastaliklari, tiim oliimlerin %30-50'sinden, kalp hastaliklarina bagl 6liimlerin ise %50-
75'inden sorumludur.*

KAH'1g1 erken donemde tan1 konulmasi, prognoz agisindan Onemli yararlar
saglamaktadir. Bu amagla KAH'liginin tanisinda, noninvaziv tetkikler arasinda en sik
kullanilan EKG ve egzersiz EKG'sidir.6 Ancak, egzersiz testi onemli siirlamalara
sahiptir.%%

Sekiz farkli ¢alismanin sonuglarimi degerlendiren Froeliclier ve ark. egzersiz
EKG'nin sensivite orant % 64 (%33-82) olarak bildirilmistir. Tek damar hastalarinda
ise bu deger daha da diisik (%45) oldugu gosterilmistir.”® Yasushi ve ark. ST-
cokmesine gore yaptiklar1 calismada, TMET'nin sensivitesinin %66, sipesifitesinin
%73 oldugu saptanmustir.”* Wu ve ark. ise sensiviteyi %76, sipesifiteyi %38 olarak
bildirmistir."® Hennessy ve ark. yaptiklari, TMET ve DSET karsilagtiriimali
calismasinda, DSET'nin sensivitesi (%82), TMET'nin sensivitesine (%40) gore oldukca
yikksek oldugu goriilmiistir.”® Chikamori ve ark. egzersiz EKG'nin koroner arter
hastalig1 tanisinda dogruluk degerini belirlemek amaciyla yaptiklar1 calismada, izole
inferior (DI-DIll-aVF) ve iferior derivasyonlar ile birlikte lateral (V4-V5-V6)
derivasyonlar da ST-segment depresyonu olan vakalari karsilastirmiglardir. Toplam 347
(224 erkek, 127 kadin) vakadan olusan calismada, izole inferiyor bolgede ST-segment
depresyonlu vakalarda pozitif prediktif deger <%350, iferior ile birlikte lateral bolgede,
STsegment depresyonu olan vakalarda bu deger %70-80 olarak bulunmustur. Izole
inferior bolgede sensivite %3, spesivite %87 ve pozitif prediktif deger %36, inferior ile
birlikte lateral bolgede ST-segment depresyonu olanlarda sensivite %47, sipesifite %85
ve pozitif prediktif deger %83 olarak bildirilmistir.>” Calismamizda ise TMET'nin izole
inferiyor derivasyonlardaki sensivitesi %40 olarak tespit edilmistir. Sonug olarak,
TMET'nin KAH'hig1 tanisinda izole inferor bolgede sensivitesi ¢ok diisiiktiir.>’

Literatiir verilerinden de anlagildigi gibi, TMET'nin sensivite ve sipesifitesi
KAH'1g1 tanisinda doyurucu degildir. Egzersiz testinin KAH'lig1 tanisindaki sensivite-

spesifitesinin diisiik ve ¢ok sayida sinirlamalara sahip olmasi nedeniyle, yerine
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alternatif yontemler olarak niikleer kardiyolojik ya da ekokardiyografik tetkikler
Onerilmistir.

Wann ve ark. 1979 yilinda ilk kez egzersiz ekokardiyografiyi tarama testi olarak
kullanmiglar ve oldukea iyi sonuglar elde etmislerdir.10 Ancak, 6zellikle hiperpne nedeni
ile vyeterli ekokardiyografi goriintlisiiniin alinamamast bu testi teknik olarak
zorlagtirmigtir. Son yillarda gelistirilen stres ekokardiyografi bu kisitlamalar1 ortadan
kaldirmistir. Bugiin, DSET'i, KAH'ligl tanisinda en sik kullanilan testlerden biridir.
DSET'I non-invaziv olmasi, fazla ekipman gerektirmesi, her yere de yapilabilmesi,
maliyetinin diisiik olmasi, sensivite ve spesifitenin sintigrafik yontemler kadar yiiksek
olmasi bu testi diger tam1 yontemlerine kars1 avantajl kilmaktadir.

Stres ekokardiyografinin yorumlanmasi primer olarak sol ventrikiil duvar
hareketinin strese verdigi cevaba dayanir. Normalde, egzersiz ve dobutamin
inflizyonuyla sol ventrikiil duvar hareketi hiperdinamik hale gelir. Duvar hareketinin
kotiilesmesi veya yeni bir duvar hareket anormalliginin gelismesi, stresle uyarilan
miyokard iskemisi i¢in en belirgin durumdur. Bununla birlikte, strese karsi anormal
ejeksiyon fraksiyonu cevabi, KAHTigmnin tan1 kriterlerindendir. 4

DSET'i ve diger tan1 metotlariyla karsilastirilmali olarak yapilan calismalarda,
sensivite, spesivite ve pozitif prediktif degerinin olduk¢a yliksek oldugu gosterilmistir.
73-37-74-75-76-77

Iwase ve ark, 96 vaka ile yaptiklar ¢aligmada gurubunda, DSET'nin sensivite,
spesifite ve pozitif prediktif degerinin, TMET'e gore yiliksek oldugunu tespit etmislerdir.
Bu c¢alismada, DSET'nin sensivitesinin TMET'den %16 [%79 (50/63) karsin %63
(40/63), p<0,05)], spesifitenin %27 [%88 (29/33) karsin %61 (20/33), p<0,05] ve pozitif
prediktif degerin %19 [%82 (79/96) karsin %63 (60/96), p<0,01] daha fazla oldugu
tespit edilmistir.”

Ayrica Marwick ve ark, KAH'liginin tanisinda, DSET, dopamin mib1 SPECT,
adenozin stress ekokardiografi (ASE) ve adenozin mib1t SPECT'nin dogruluk degerini
karsilagtirmak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada, DSET'nin sensivitesi %85, sipesifitesi
%82 ve pozitif prediktif deger %84 olarak bildirilirken, dobutamin mib1 SPECT'nin
sensivitesi %80, sipesifitesi %74 ve pozitif prediktif deger %77, ASE'nin sensjvitcsi
%58, sipesifitesi %87 ve pozitif prediktif deger %69 ve adenozin mibi SPECT'nin
sensivitesi 86, sipcsifitesi %71 ve pozitif prediktif deger %69 olarak bildirmislerdir.”’

Kisacitk ve ark. TMET, DSET ve Dobutamin mibi SPECT'nin birebir
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karsilastirmak amaciyla c¢alismada, DSET, TMET ve Dobutamin mibi SPECT
sensiviteleri sirasiyla %94, %60 ve %96, sipesiviteleri ise %86, %64 ve %64 olarak
bildirmislerdir. Dobutamin mibi SPECT ve DSET sensivitesini TMET'den daha yiiksek
oldugunu, DEST'nin sipesifitesinin hem TMET hem de Dobutamin mi bi SPECT'ten
(%64) daha fazla oldugu tespit edilmistir. Pozitif prediktif degerin ise, DSET' i¢in %91,
dobutamin mibi SPECT %84 ve TMET'nin %61 olarak bildirilmistir.”®
Beleslin ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DSET, egzersiz stres

ekokardiyografi (ESE) ve dipiridamaol stres ekokardiyografi (Dip-SE) testi
karsilagtirilmistir. DSET'nin sensivitesini %82, sipesifitesini % 77, ESE sensivitesini
%88, sipesifitesini %82, Dip-SE testi sensivitesini %74 sipesifitesini %94 olarak
bildirmistir. Pozitif prediktif degeri ise sirastyla %77, %87 ve %94 olarak bildirilmistir.
Sonug olarak bugalismada, DSE, ESE ve Dip-SE'nun sensivite, sipesivite ve pozitif
prediktif degeri yiiksek oldugu belirtilmistir.”*

Hoffman ve ark. Yapmis olduklar1 ¢alismada ise egzersiz EKG, egzersiz EKO,
DEST ve mibi SPECT'i karsilagtirmiglardir. Egzersiz EKG'de sensiviteyi %52, egzersiz
EKO'da %80, DSET'inde %75 ve mibi SPECT'te %89 olarak bildirilmistir.®

Goriildiigii gibi, calisma sonuglarinda tam bir uyum olmasa da DSET'nin
sensivite, sipesifite ve pozitif prediktif degerleri TMET'den yiiksektir. Literatiir
taramalarimizda calismamiza benzer bir calisma ile karsilasmamiz, calismamizin
sonuglarmi sol ventrikiil tiim segmentleri ile yapilan calismalar ile karsilastirmak
durumunda kaldik. Caligmamizda, izole inferior deivasyonlarda pozitif TMET'l1 70
vaka gurubunda, DSET'nin genel hasta gurubunda, sensivite %82, sipesivite spesivite
%093, pozitif prediktif deger %88 ve negatif prediktif deger %93 olarak bulunmustur.
Calismamizda bulunan DSETmin sensivitesi degeri, c¢ogu literatiir verileri ile
uyumluluk gésterrnektedir.75'73'77'74 Koronar arterlerde, hastaliga katilan damar sayist
arttik¢a, testin sensivite degeri de artmaktadir. Tek damar hastalig1 olan vakalarunizda

%80 olan scnsivite, iki damar hastaliginda %88'e ulagsmaktadir.

Ekokardiyografik goriintiileme ve analiz teknigindeki gelismeler DSET'nin
kisitlayict yonlerini en aza indirmistir. Dobutainin infiizyonu esnasinda dozla orantili
olarak kalp hiz1 ve kontraktilitede artig olur.** Bunlar miyokardiyal oksijen tiiketiminin
en Onemli belirleyicileri oldugu i¢in, ¢alismamizda yiiksek doz (40-50 pglkg/dk)

dobutamin kullanilmistir". Duvar hareketlerindeki en kiiciik azalmalar1 saptayabilmek
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igin, ekokardiyografi cihazinin biinyesinde bulunan dijital depolama ve dorde
boliinmiis ekranda farkli zamanlarda alinmis goriintiileri kullandik. Buda bize, testin

dogruluk degerini gercek degerlere en uygun olarak saptaina olanagi saglamistir.

Cesitli dobutamin dozlariyla yapilan ¢alismalarda, testin sensivite, sipesifite ve
pozitif prediktif degerlerinin, farkli olarak bulunmasina yol agmaktadir. Mazeika ve
ark. ™ 20 pg/kg/dk dobutamin dozuna ¢ikarak yaptigi calismada, tek damar hastalarinda
sensiviteyi %50, Sawada ve ark. "® maksimum 30 ug/kg/dk dobutamin dozuna ¢ikarak
tek damar hastalarinda testin sensivitesini %81 olarak bulmuslardir. Hennessy ve ark,”
maksimum 40 pg/kg/dk dobutamin dozuna gikarak yaptigi ¢alismada ise, dobutamin
stres ekokardiyografinin sensivitesini, tek damar hastalarinda %71, iki damar
hastalarinda %78, Cohen ve ark.”” ise tek damar hastalarinda .%73, iic damar

hastalarinda % 100 olarak bildirmistir.

Maksimum 40 - 50 pg/kg/dk dobutamin inflizyon dozuna c¢ikarak yapilan
calismamizda, DSET'nin tek damar hastalarinda sensivitesi %80 olarak bulunmustur
(Grafik-2). Bu sonug, Hennessy ve Sawada 'min yapigi caligmalarin sonuglariyla

uyumluluk gdsteml ektedir.”>"

Mazeika ve ark. vyaptiklar1 ¢alismada, testin
sensivitesinin diisiik bulunmasinin nedeni olarak diisilk doz dobutamin kullanilmasi

< 1
oldugu sonucuna varilmstir. 3

Epstein ve ark. Ise DSET'nin giivenirligi, EKG degisikleri ve hemodinamik
etkilerini karsilastirmistir. Calismaya, KAH oldugu diisiiniilen 61 hasta alinmstir.
DSET'i uygulanan tiim hastalara selektif koroner anjiyografi yapmislar ve calisma
sonunda, DSET'nin genel sensivitesini %91 olarak bulmuslardir. Sol anterior
descending (LAD) lezyonunda, sensivite %97, sag koroner (RCA) Iczyonunda %85,
sirkumfleks (Cx) lezyonunda %76, li¢ damar lezyonunda %100, iki damar lezyonunda
%95 ve tek damar lezyonunda %77 olarak bildirmislerdir. Ozellikle LAD lezyonunda

ve li¢ damar lezyonunda, testin sensivitesi yliksek bulunmustur.®

Calismamizda, koroner anjiografide lezyonu saptanan 28 vakanmn 23'{inde
DEST"1 gergek pozitif, 3'linde yalanci pozitif olarak tespit edilmistir. Gergek pozitif
olan vakalarin 10'unda RCA lezyonu, 6'sinda Cx lezyonu ve 7 sinde hem RCA hem de
Cx lezyonu tespit edildi. TMET'de izole inferior bolgedeki STsegment degisikleri
nedeniyle pozitif kabul edilen vakalar1 aldigimiz icin, sol anterior descending arter

lezyonlu vakalar tespit edilmedi. Koroner anjiografide, sag korener arterde lezyonu
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olan 12 vakanin 8'inde DSET'"i pozititken, sirkumfteks arterde lezyonu olan 8 vakanin
6'sinda test pozitif bulunmustur. Buna gore, TDH'liginda genel sensivite %80, sag
koroner arter lezyonuda %83 ve sirkumfteks lezyonununda %75 olarak bulunmustur.
Literatlir verilerinden de anlasildig1 gibi, calismamizda DSET'nin TDH'liginda ki
sensivitesi Epstein ve arkadaglarinin ¢alisma sonuglariyla uyumluluk gt')stermektedir.80
Caligmamizda sol anterior descending arter lezyonlu vakamiz olmadig: i¢in, LAD

lezyonundaki sensivitesi karsilastirilamamustir.

Kadinlarda egzersiz EKG'de, yalanci pozitif sonuglarin siklig1 yiiksektir. Stres
ekokardiografide radyonuklid tekniklerde oldugu gibi, kadinlarda spesifite degeri
diistik degildir. Ho ve ark. kadinlarda koroner arter hastalig1 tanisinda TMET, DSE ve
stres T1201 SPECT"i karsilastirmali ¢alismada; sensivite, sipesifite ve pozitif prediktif
deger sirasiyla TMET'inde %71, %44 ve %57, DSET'de %93, %82 ve %88 olarak;
stress TI201 SPECT'nin sensivite ve sipesifite sirasiyla %79, %75 olarak
bildirmislerdir. Sonugta DSE'nin dogrulugunun stress T1201 SPECT'nin ki kadar
oldugu ve normal ve anormal sonu¢lu TMET' olan kadinlarda vakalarda, DEST'nin
giivenle kullanilabilecegini ve invaziv bir tetkik olan koroner anjiografinin, gereksiz
yere yapilmamis olacagini bildirmislerdir.81 Bizim ¢alismamizda, vakalarin tiimii erkek

oldugu i¢in boyle bir karsilastirma yapilamamaistir.

Dobutamin, sentetik katekolamin olarak kalp kasinda doza bagli olarak [-
adrenerjik situmulasyon yapar. Duvar sitresi, duvar kontraktilitesi ve kardiyak
isyiikiinii artirir. Daha az derecede pozitif kronotropik etki gosterir.'* Ross ve Opie
egzersiz sirasinda miyokard oksijen ihtiyacindaki artigin esas olarak kalp hizinin
artmasina bagli oldugunu, dobutamin infiizyonu sirasinda ise, kontraktilite artigina

bagli oldugunu bildinnislerdir.%®

Dobutamin, kalp hizin1 fazla artirmadan
kontraktiliteyi artirmaktadir. Kalp hizi, sistolik kan basinci ve dauble product egzersiz
sirasinda dobutamin inflizyonuna gore daha fazla artis gostermektedir.83 Calismada,
maksimum stresle kalp hizi, sistolik kan basinci ve double product DSET'i pozitif ve
negatif olan gurupta artis gostermistir. Fakat DSET'i pozitif olan gurupta goriilen artis,
DSET' negatif olan guruba gore istatistiksel olarak daha anlamli bulunmustur
(p<0,05). Bu durum iskemik miyokard dokusundaki kontraktilite bozukluguna baglandi

(Tablo, Grafik 1).

El-Said ve ark, normal saglikli goriinenlerle PTCA yapilmasi planlanan tek
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damar hastalarinda sol ventrikiil ejeksiyonu ve dolum Doppler parametrelerine olan
etkisini incelemisler ve peak aortik velosite ve ortalama akselerasyon zamaninda iki
gurup arasinda fark oldugunu tespit edememislerdir. Ancak, peak erken dolum
velositesi (E peak), E akselerasyon, erken dolumun atriyal doluma orami (E/A) ve
diyastolik velosite time integralde iki grup arasinda anlamli fark bulunmustur (p<
0.0001). Bu calismada ciddi KAHliginin tespitinde, dobutainin inflizyonu sirasinda
Doppler diastolik parametrelerinde meydana gelen degisikliklerin, Doppler ejeksiyon
parametrelerinde meydana gelen degisiklere gore daha duyarli oldugunu
g('is‘[erilmistir.s4

Caligmamizda, DSET' pozitif ve negatifi guruplarin sol ventrikiil sistolik ve
dastolik fonksiyonunu gosteren parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu, peak erken
dolum velosite (E peak), peak atrial dolum velosite (A peak) ve erken dolumun atriyal
doluma oran1 (E/A), bazal ve peak degerleri karsilastirilmistir. Her iki gurup arasinda
bazalde E peak velosite (p<0.05), A peak velosite (p>0.1) ve E/A oraninda (p<0.005)
fark tespit edildi. Bu farkliliklar peak dobutamin dozu ile istatistiksel olarak daha
anlaml1 hale geldigi saptandi (sirastyla p<0.005, p<0.005, p<0.0001).

Sol ventrikiil sistolik parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu, KAH'ig1 olan
gurupta %52 + 9 den % 55 + 10 yiikselirken (p>0,05) KAH'lig1 olmayan gurupta bu
degerler %60 + 6'dan %68 + 8'e yiikselmistir (p>0,05). Gorildiigi gibi, ejeksiyon
fraksiyonu her iki grupta da artma gostermistir. Halbuki bizim beklentimiz KAH'Tig1

olan gurupta EF'nun diismesi seklindeydi.

Sonug olarak, diastolik fonksiyon parametrelerinde meydana gelen degisikler,
miyokard iskemisini tespit etmede daha duyarli oldugu gorildi. ElSaid ve
arkadaglarinin, saglikli goniilliilerde PTCA planlanan tek damar koroner arter
hastalarini karsilastirdiklar1 ¢calismada, KAH' liginda diastolik parametrelerde bozulma
saptamuglardir.®®  Calismamizda, bazaldeki diastolik fonksiyon bozuklugu, peak

elobutamin infiizyonu ile daha belirgin hale geldigi gosterilmistir.

DSET'i, KAH'lig1 tanisinda kadin ve erkek hasta populasyonunda giivenle
kullanilabildigi gibi, yash populasyonda da giivenle kullanilabilinecegi calismalar ile
gosterilmistir. Bu guruptaki hastalarin, semptomlariin atipik olmasi ve submaksimal
egzersiz yapilmalan nedeniyle egzersiz testinin degerinin azalmasina sebep oldugu ve

boylece KAHlig1 tanisinin zorlastigi goriilmiistiir. Baudhuin ve ark. 60 yasin alt1 ve
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ustiindeki hastalar ile yaptiklar1 ¢alismada, her iki gurupta da benzer sensivite ve
spesifite degerleri (sirasiyla %79-%80, %88-%75) bulunmustur. Dobutamin sters

ekokardiografide yasn, testin sensivite ve spesifitesini etkilemedigini gdstermislerdir.®

Mertes ve arkadaglarinin DSET'nin yan etki profilini arastirdiklart bir ¢alismada,
1118 olguda goriilen komplikasyonlar ve yan etkiler gozden ge¢irilmistir. Bu ¢aligmada
en ¢ok goriiler yan etki aritmi olmustur. Olgularin %15'inde ventrikiiler erken atim
(dakikada 6 veya daha fazla ), %7,7' sinde atriyal erken atim (APC) (dk’da 6 veya daha
fazla), %3,5’inde siireksiz ventrikiiler tasikardi (VT), %3,4 'iinde supraventrikiiler
tasikardi (SVT), %0,6’sinda atriyal fibrilasyon (AF) tesbit edilmistir. VT gelisen
hastalarin %40'inda iskemi tespit edilirken, %60'ida iskemi tespit edilmemistir. Bu
olgularda aritmi beta reseptorlerinin stimulasyonuna ve dobutamine bagli olarak
gelisen serum potasyum diisiikliigiine baglanmistir. Ayrica DSET'i esnasinda yeni
miyokat infarktiisii gecirenlerde, anginanin daha sik oldugu, ancak aritmi insidansinda
iki gurup arasinda fark bulunmadigi belirtilmistir.>* M. Sitges ve arkadaglarimin 132
vakalik bir ¢alisma gurubunda, siireksiz VT %4, SVT %5, bradikardi-hipotansiyon
%1.5, siddetli hipertansiyon (KP> 200/120 mmHg) %7.5, intraventrikiiler gradiyent
%S5, bas agris1 %0.8, fasiyal parestezi %74, palpitasyon (aritmi olmaksizin) %18, diger
yan etkiler (bulanti, kusma vb.) %9 oraninda gelistigini bildirilmistir.87 Epstein ve ark.
61 vakadan olusan ¢alisma gurubunela ise, %16,39 uniform ve unifokal VPC, %8,19
APC ve %]1,63 oraninda couplet VPC gibi aritmi gézlemistir. Angina pektaris %18,03,
atipik gbgiis agrist %11,47, irperti tarzinda non kardiyak belirtiler %18,03 ve %6,55

8 Medvedeva ve ark.

oraninda bulant1 yan etkilerin goriildiigiinii bildirmislerdir.
DSET'inde en ciddi ve en sik goriilen yan etkinin ventrikiiler aritmiler (%6.58) ve
paroksismal tasikardi (%3.76) olarak bildirmistir.®® Hirano ve ark. ise stres
ekokardiyografinin yan etkilerini degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 897 vakalik
caligma gurubunda, DSET'nin en fazla goriilen yan etkisinin %34.1 oranla VPC olarak
bildirmislerdir. Oliim, sok, ventrikiiler fibrilasyon ve sustanid ventrikiiler tasikardi gibi

yan etkiler goriilmedigi vurgulanmistir.*

Calismamizda, DSET sirasinda olusan tiim yan etkiler, hafif olarak gozlenmistir.
Ventrikiiler fibrilasyon, miyokard enfaktiisii ve o6lim gibi ciddi bir koplikasyon
goriilmemistir. Sadece 1 (%1,42) yakada ciddi hipotansiyon ve 3 (%4,28) yakada

siireksiz VT nedeniyle test sonlandinlmistir. Siireksiz VT, testin sonlandinlmasiyla
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kaybolmustur. Hipotansiyon ise izotonik infiizyonu ile normotansif hale donmiis ve
vakanin sikayetleri kaybolmustur. Calismamizda, dobutamin infuzyonu sirasinda, 8
(%11.42) vakada palpitasyon, 12 (%17.14) yakada angina pektoris, 5 (%7.14) hastada
flashing, 4 (5.71) vakada bas agrisi, 4(%5.71) yakada semptomatik hipertansiyon, 5
(%7.14) vakada ¢arpint1, 2 (%2.85) yakada bas donmesi, 1 (%1.42) vakada bulant1 ve 1
(%1.42) vakada bayginlik hissi goriilmiistiir. Aritmi sik olmamakla beraber, 8 (%11,42)
vakada VPC, 1 (%1.42) yakada SVT, 1 (%1.42) yakada APC tespit edilmistir. SVT
gelisen vakada, dobutamin infiizyonu durdurulmasina ragmen siniizal ritme donmemesi
lizerine, %2 ampiil (2.5 mg) metopolol (IV) ile sinus ritme ¢evrilmistir. VPC'ler ve diger

yan etkiler, dobutamin inflizyonunun sonlandirilmastyla diizelmistir.

DSET'1, ¢ok zaman alan ve goreceli olarak fazla emek gerektiren bir tani
metodudur.®® Bizim calismalarda, DSET'i yaklasik olarak 45 dakika stirmiistiir.
Dobutaminde kararli duruma ulagmak icin en az 3 dakika gerekir. Eger etaplar kisa
tutulursa stres testi yarim kalabilir.*® Bu da testin giivenirligini azaltir. Dipiridamaol ve
adonozin ile daha kisa zamanda (dipiridamol ile 27 dakikada, adenozin ile 27 dakikada
test tamamlanmaktadir) stres olusturulmaktadir. Fakat bu farmakolojik ajanlarin stres
ekokardiyografi testi ile iskemi arastirilmasinda daha az duyarli oldugu bildirilmistir.*®
06 Ayn1 zamanda bu ajanlar astim hastalarinda, bronkospazim olusturduklart igin
kontrendikedir. Astimli hastalarda, dobutaminin stresinin kullanimi1 giivenilirdir.91
Dobutaminin diger bir dezavantajida, aritmi potansiyelini artirmasidir. Picano ve
arkadaslarinin, ¢ok merkezli yapmis olduklari bir ¢alismada yiiksek doz atropin (0,5-1
mg) kullanilan vakalarda VT insidansinin (submaksimal DSET'de %38) rolatif olarak
artigini bildirrnislerdir.92 Bizim caligmamizda 2 vakada VT gelismesi iizerine, islem
sonlandirilmistir. Fakat goriilen aritmi dobutamin inftizyonu kesilmesinden 30 saniye
sonra, kendiliginden diizelmistir.

DSET!' rutin yapilan bir test degildir. En ¢ok kullanildig1 yerler; yeterli diizeyde
egzersiz yapamayan hastalar, miyokardiyal iskemi tanisi, miyokard canli doku tespiti,
MI sonrasinda prognozun degerlendirilmesi, acil servislerinde miyokard iskemi tanisi,
fonksiyonel olarak siddetli aort darligi (6zellikle sol ventrikiil fonksiyonlart bozuk
olanlarda) ve diger kapaklarin degerlendirilmesi, operasyon oncesi risk siniflandirmasi,
tipik veya atipik kardiyolojik semptomlar1 olan hastalar ve bazal EKG normallikleri olan

hastalardir.'® Bizim yapmus oldugumuz g¢alisma sonucunda, DSET' izole inferior
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bolgede TMET' pozitif olan vakalarda rutin yapilmalidir. Ciinkii yapmis oldugumuz
calismaya gore, DSET'nin bu bdlgede KAH tanisinda sensivite ve sipesifite ve pozitif
prediktif degeri olduk¢a bulunmustur. Boylece vakalar, gereksiz yere koroner anjiografi

ve diger pahali tetkikler yaptirmamis ve gereksiz yere radyasyon olmamis olurlar.
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