T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

NUKLEER TIP ANABILIM DALI

MIYOKARDIYAL PERFUZYON GATED SPECT
UYGULANMIS HASTALARDA TRANSISKEMIK
DILATASYON INDEKSI ILE HESTON iINDEKSI
BULGULARININ, MIYOKART iSKEMIiSi BULGULARI
ILE KARSILASTIRILARAK DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
Dr. Meltem AYDIN YILDIRIR

SAMSUN /2010






T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI

NUKLEER TIP ANABILIM DALI

MIYOKARDIYAL PERFUZYON GATED SPECT
UYGULANMIS HASTALARDA TRANSISKEMIK
DILATASYON INDEKSI iLE HESTON INDEKSI
BULGULARININ, MiYOKART iSKEMIiSi BULGULARI
ILE KARSILASTIRILARAK DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI
Dr. Meltem AYDIN YILDIRIR

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Tarik BASOGLU

SAMSUN /2010



ONSOZ

Tez calismam siiresince bana destek veren, niikleer tip egitimim boyunca degerli
bilgilerini benimle paylasan, yetismemde biiyiik katkilari olan béliim baskanimiz ve tez
danigmanim saymn Prof. Dr. Tarkk BASOGLU’na tesekkiirii bor¢ bilirim. Egitim
stirecimde degerli bilgilerini benimle paylasan, 6gretim iiyelerimiz saymn Prof. Dr.
Murathan SAHIN, Dog. Dr. Fevziye CANBAZ TOSUN, Yrd. Dog. Dr. Oktay YAPICI
ve saym Yrd. Dog. Dr. Sibel UCAK SEMIRGIN’e tesekkiir ederim. Ayrica
boltimiimiiziin degerli personeline, asistan arkadaslarima, her zaman yanimda olan ¢ok

degerli annem ve babama, sevgili esim Dt. Bora YILDIRIR a sonsuz tesekkdirler.



ICINDEKILER

Sayfa No
L0 T I
Tablo LiStesi c.ceuiuiriesreiiisiiieranrereoreecncnncresescrasesssnssssssssnssnsssnsasss VI
Sekil LISteSi .ue suessvervsssnssrssssusismnsovioisssissssseeseosnasnennaronnnssnssnnsnnnns VIII
OZEL oueeeiirennreineeneeenineeeeisnneeeeessssrecesssanessossssessssssssnnnsessssnsaens X
Anahtar Kelimeler.........cccuceeiniensancencinnenncennseesessrssersscssoseosssos X111
ADSIPACE cssssescussssassosanassssornnansrrnseresseransenssssessasmnnsansnsssssssossoess X1V
ICOFWORR: wc 1as5000ssnrnrrannesnans sumnmnennsmesmmane seammssmavass s HsesoRRsss sTamss XvIl
1. GIRIS VE AMAQ ...ccuieuiiricniinnanennraceoceecrnssncssosssssessssscssssenses 1
2. GENEL BILGILER .......cccccceeeemirrrrennrennennresssrensnecessesssesssnes 4
2.1. Kalbin ADatomiSi coceeceriereraernrencnncnrencensesssnnsenescssoscssssssnssnnse 4
2.2. Kalbin ISKeleti ..cvreruuerineerceessoseeecsunsrneesasssenesseesssesssnesnenes 4
2.3. Kalbin TabaKalart .....ccccceeeeeieniruerenceniiecesnissserserensscessssancsns 4
2.3.1. ENAOKATt c..vuunienninnieerininnenncnnciaerencnnsenncenssssssncessessssnssssnes 4
PR B V(1] <1 o SR 4
2.33. EPIKAIt ccvceecsvesscssinsoncosiosisascnrnsnsssrnsssasssanssessesssosssnsansense 5
2.4. Kalbin BoSIUKIATT ...cvuveiereenieiineenrenieeresssessncsessnssnsnssensansnsane 5
2.5. Arter Dolagimi ......ceuieeieinceninrenreeeneeneenceecessosecsssssssssssssssnsans 5
2.5.1.Koroner Arterlerin Ana Dallar: .........cceeueeeeeneresencnncnssssennnns 6
2.5.1.1. Sol 6n inen arter (LAD) dallari: ......cccoeveeeennenereernseernsessessns 6
2.5.1.2. Sol sirkumflex arter (LCxX) dallari: ......ceeeeeuerneeeereosncencenne 6
2.5.1.3. Sag koroner arter (RCA) dallari: .....cccoeveerereerenranennsnnsnones 6
2.6. Venoz dolagim ........ceueeienrerucencencanresrsorensesenonsssesssssssnssonses 8
2.7, Lenf dOJASIMI «.cvuiiuinnreeenaneenennreneecassssesesssssssssssssssssasssssnnsnne 9
2.8. Kalbin SInirleri .c.occeeeeieiiniinraiennerecrerrecenececsssossosnssnns S—— 9
2.9, T1eti SISOMI «oeeuvveerererureeeeriiiunereeisieneeessseesessseesessnnnseesssnsesssnns 9
2.9.1. Siniis Diigiimii ( KEITH — Flack diiSiim ) .......cceeeeeereeeeennnnnnnnne 10
2.9.2. Atrio — Ventrikiiler Diigiim (Aschoff — Tawara Diigiimii ) .......... 10
2.10. Kalp Kasinin FizyolojiSi «..ccceeereeeenrenreereeeenrencensssenssesssssesssoses 10
2.10.1. Kalp Kasinin Elektriki AKtIVASYONU v.vvvreernnceernssessncsessssansnns 11
2:10.2. Kalp STKIISI ovs cosanvvens consanssossnssavssassssnsrsnss sonsnonss ssanamesnns 11

II



2.11. Koroner Dolagimin Fizyolofisi .....c.ceeveernenreeeceesserececsesecsnsaoses
2.12. Koroner Arter HastalKIar .......cccoeueeeeenieceennenrerennanens cesseanes

2.12.1 Latent Koroner Kalp Hastalig1 (Asemptomatik Koroner Kalp

2.12.2. Risk smiflandirmasi i¢in test ncesi risk degerlendirmesinin

Kararlagtirllmast c..oooceeenceieienieinceciencnccncesecencnsossncensens cesssesenscense
2.12.2.1. Risk Degerlendirilmesi .....ccccueeerueeeeciiecenrecnienseenerrnssnnons
2.12.2.2. Koroner arter hastaligi (KAH)IisKi ...coeoveierenreencecenrecsonnnse
2.12.3 Koroner Arter Hastaliginin Fizyopatolojisi ......c.cceevernraennnnees
2.12.3.1. Iskemide Meydana Gelen DegiiKIKIEr ....c.eevveeeeeeereereenenens
2.12.3.2. Miyokart infarktiisiinde Meydana Gelen Degisiklikler .........
2.13. Koroner Arter Hastah Tanisinda Kullanilan Yéntemler ............
2.13.1. Elektrokardiyografi ......cccceeneneenceerncncenneensnnsnsecsscncsssossosnes
2.13.2. Eforlu ElektroRardiyografi ........ccceeeeeeereceneennreresececnsosocessens
2.13.3. EKoKardiyografi ......cccceeiincunieceninrecinencncennnseerncecencnressesnes
2.13.3.1. ki Boyutlu YOntem .........eeeeeeeeeeeeeeeessnnsennsnnensnnnnnnnnnsnnnns
2.13.3.2. M-mOd YONTEMI ceevurernerncenrocnerneacennncnsecsesansessososssessssses
2.13.3.3. Doppler YOntemi c.uccucerecereeneeececesncnensecesssssnsesossensnsnonns
2.13.3.4. Transizofajiyal Inceleme ..........cceeeueeernnnnnenns teersereenneennnes
2.13.3.5. Stres EKoKardiyografi ......cccceeeueeeincecenanieceesesenreseosnsanses
2.13.4. Bilgisayarll Tomografi ......cccccevueneeernrncecenencencncesssnssnsssssnns
2.13.5. Manyetik Rezonans GOriintiilleme ........c.coveeereeenrnrescececsncennes
2.13.6 Koroner Anjiografi ....cccccveieieieneireencccnrersrsonsessoscesasansesnes
2.13.7. Radyoniiklid YOntemler ......cccececeucencacencnerncrnnencenresencenssnces
2.13.7.1 Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi ........cccceeeurererecenrsnercsnnnns
2.13.7.1.1 Miyokart Perfiizyon Sintigrafisinde Kullamilan Ajanlar ......
2.13.7.1.1.1. Talyum-201 ( TI-201) cu.cuvueecenrneccenceracencscesnesnsssnssnsasss
2.13.7.1.1.2. Tc-99m Sestamibi c..coceiiiaienrnrnnrnrerececenseerncesesessncenss

2.13.7.1.1.4. Tc-99m TeboroKsim ......ceeeeeeecenrencncanruocecsocsscnssosensss
2.13.7.1.1.5. Te-99m Q3 ve Q12 (Tc-99m Furifosmin) ......cc.evuvenereneenn.
2.13.7.1.1.6. Tc-99m NOET ...c.cciurerirrercnnenrecesnrcrnseesssscscsssossesens

III

12
13

14

14
14
15
15
16
17
17
18
18
19
19
20
20
20
21
21
22
22
22
23
23
24
24
25
25
25



2.13.7.1.2 Miyokart Perfiizyon Sintigrafi Goriintiileme Yontemleri ......

2.13.7.0.2.1. SPECT ....coeomseansrrrenapmnsessrer casnsason

2.13.7.1.2.2. Gated SPECT .....cccceevvrverererrcacereres

2.13.7.1.2.2.1. Gated SPECT ile prognostik degerlendirme ........ccc.cceuee
2.13.7.1.2. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinin Degerlendirilmesi .........

2.13.7.1.2.1. Ventrikiiler dilatasyon .........ccceceneeee

2.13.7.1.2.2. Akciger tutulumu ......cececevenrensonnses

2.13.7.1.2.3. Sag ventrikiiler tutulum ........c.ccc.ee.

2.13.7.1.2.4. Perfiizyon defekt lokalizasyonu ........ccceeeeencecrvescecsascnsone
2.13.7.1.2.5. Perfiizyon defekti, siddeti ve yayllimi ......ccceeeeeeecceconronncs

2.13.7.1.3. Gated miyokardiyal perfiizyon SPECT’in degerlendirilmesi ...

2.13.7.1.3.1. Bolgesel duvar hareketi ve duvar kalinlagmasi ..........c...c.e
2.13.7.1.3.2. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil hacmi ...

2.13.7.1.3.3. Pertfiizyon ve fonksiyon sonu¢larinin birlestirilmesi ..........
2.13.7.1.3.4. Gated SPECT in kantitatif degerlendirmesi ......cccoeeecnnene
2.13.7.1.3.4.1. Kantitatif gated SPECT metodu ......ccccovvereerreccensensene

2.13.7.1.3.4.2. Emory Kardiyak Toolbox metodu ...
2.13.7.1.3.4.3. ADM-SPECT metodu ......c.ccceueeen.

ooooooooooooooooooooooooooo

2.13.7.1.3.4.3.1. TID degerlendirmesi .....ccccceecennescenccoscscescoccasconcone
2.13.7.1.3.4.4. Perfiizyon ve fonksiyonel analizi ( pFAST) ..c.ccccevvercencnne
2.13.7.2. Radyoniiklid ventrikiilografi .......cccccevveeiniccncieccecsoscnccncosn
2.13.7.3. PET (Pozitron Emisyon Tomografisi) .....ccccceeececcrcssscescacsses

2.13.7.3.1. PET’ de Kullanilan Radyofarmasétikler
2.13.7.3.1.1. Azot-13(N-13) AmMmonia .....c.cceeeueees

---------------------------

oooooooooooooooooooooooooooo

2.13.7.3.1.2. OKSijen-15 (0-15) SU c.vevrrveerueerreeseersoeessesessssnsessesnes

2.13.7.3.1.3. Rubidyum 82 (Rb-82) «..ccvvvruveenennnn

2.13.7.3.1.4. Flor-18 Florodeoksiglikoz (F-18 FDG)
2.13.7.3.1.5, YaE asitleri ...cccorssrsssasnssnnnnnsosnnnnres
3. GEREC VE YONTEM ... .......... verseenernenesnans
3.1. Hasta grubu ...cccccvicinniiciciccsarcncescnsecconcens
3.2. Tek Giin Rest- Stres Tc-99m MIBI Protokolii
3.3. Tc-99m MIBI Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi

v

ooooooooooooooooooooooooooo

ooooooooooooooooooooooooooo

oooooooooooooooooooooooooo

25
25
26
26
28
28
29
29
29
29
32
32
33
34
34
34
35
36
36
39
40
41
42
42
42
42
42
43
45
45
45
46



3.4. Degerlendirme asagidaki algoritmaya gore yapildi ...cccoveeveeccccencene
3.4.1. Radyoniiklid ¢alismalar ......ccccccvenvenceesiersanssnscnscsnsanssesscnssnsas
3.4.1.1. SPECT perfiizyon sintigrafisinin viziiel degerlendirilmesi .........
3.4.1.2. TID ve HESTON indekslerinin degerlendirilmesi .....c.cceeveeeenee
3.5. Istatistiksel YONtem ..cccoueeeeisinniirinsuesisssieissnssssssnessssseessssnnes

4. BULGULAR ...cocosnesnsasmmanerenssssnensasessssssennssass spsssenesunsoavasnsnn
S. TARTISMA ...citieceurcerecsessnscessessessssoscoscscssessssessssssssssesssssnes

46
46
46
50
50
S1
72
81



TABLO iCERIiGi

Tablo 2.1. Gated Perfiizyon SPECT EF Prognostik Onemi ....ccoeenneenenn
Tablo 2.2. Gated Perfiizyon SPECT ESV Prognostik Onemi........ S,

Tablo 2.3. Semikantitatif besli skorlama sistemi
Tablo 2.4. PET Radyofarmasotikleri

Tablo 2.5. PET Perfiizyon-Metabolizma Gériintiilerinin Yorumlanmasx..
Tablo 4.1. Tiim hasta bazinda Stres ve Rest voliim, EF ve HESTON,
TID degerlerinin ortalama, SD, minimum ve maksimum degerleri.........
Tablo 4.2. Tek daman stenotik 15 hasta i¢in; Stres ve Rest voliim, EF ve
HESTON, TID degerlerinin ortalama, SD, minimum ve maksimum
deBerleric coviceiiieircaierariosrsntiecnsnneiasescacacnsesesonsasesccssssssassasesenses
Tablo 4.3. iki daman stenotik 18 hasta icin; Stres ve Rest voliim,
HESTON, TID ortalama ,minimum ve maksimum degerleri...............
Tablo 4.4. U¢ damar stenotik 14 hasta icin; Stres ve Rest voliim,
HESTON, TID ortalama, minimum ve maksimum degerleri...............
Tablo 4.5. Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi (MPS ) sonuglar1 ve MPS
icin klinige gelis endikasyonlarma gore hastalarin dagihmu ...............
Tablo 4.6. Bulgularin Miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS )
sonuglari ve efor tiplerine gore dagilimi ........cccceceveiecnicnceccrseccccnsees
Tablo 4.7. Bulgularin Miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS )
sonuclan ve efor sonuclarma gore dagilimi........ccoeciieiieiiiiiicicicesecen
Tablo 4.8. Miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS ) ve bazal EKG
degerlerine gore hasta dagilimi......cccccceeiiiiacisesiisessancaccessesinsecces
Tablo 4.9. Bulgularin Miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS ) ve
Koroner Anjiografi sonuclarina gore dagilimi.....cccccvcevncecnncencsccccnes
Tablo 4.10. Stenotik damar sayis1 ve Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi
(MPS ) sonuclarinin kargilagtirllmasi...cccoeeeciciccicicicersocescasescasesens
Tablo 4.11. Koroner anjiografi sonucuna gore tek ve cok damar koroner

arter hastahifinda HESTON ve TID indekslerinin hastahg ayirt

VI

27
28
31
44
44
s1

52

52

53

54

54

55

S5

56

56

65



etmedeki sensivite (duyarhlhk) ve spesifitesi (6zgiilliiK)...ccccevvennicrcannes

Tablo 4.12. > %70 stenoz derecesine gire HESTON ve TID indekslerinin

hastahig

ayirt etmedeki sensivite (duyarhlik) ve spesifitesi

(OZGUINIK). .. casssvsss sssssvivnssssansavssssssussnssssssrsrvsasensssnssssivsssossossvsisiss
Tablo 4.13. SSS = %10 perfiizyon skoruna gire HESTON ve TID
indekslerinin hastalhigy ayirt etmedeki sensivite (duyarhlik) ve spesifitesi
(OZGUIK)...ooveenrenierecissncassersnsersecercssossnsessosessssosesssssssssnssssnsesses
Tablo 4.14. TID / SDS ve Heston /SDS bagintisimin tiim hastalar ve

¢ok damar hastalarina gore

Tablo 4.15. Stenotik damar sayisina (stenoz derecesi dikkate alinmadan)

gore SSS

degerleri

» SRS, SDS,TID ve Heston indekslerinin ortalama

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

VII

65

66



SEKIL iCERIGI
Sekil 2.1. Kalbin kisa eksen goriintiisii ve arteryal semasi....c.ccceeeennene

Sekil 2.2. Kalbin horizontal uzun eksen goriintiisii ve arteryal yemasi.....

Sekil 2.3. Kalbin vertikal uzun eksen goriintiisii ve arteryal semasi........
Sekil 2.4. Kalp kasi regiilatuar proteinleri.....c..cccceececiiiiciiiciiiceccocen
Sekil 2.5. 20 segment modeli....cceeeeerrirroicisisasissisacacasactincececacanees

Sekil 2.6. 17 Segmentasyon Modelinde A-Koroner arter dagilm B-Polar
Map goriintiisii....cccoeeeecrecriasencacenescsmsorisscsssstsscsesssacesssssscsoss
Sekil 2.7. TID’e neden olan subendokardial perfiizyonun sematik

PEX1 1113 o ) 11| (SO T TR TR
Sekil 3.1. SPECT perfiizyon goriintiilerinin viziiel degerlendirilmesinde
kullanilan 17 segment modeli.....ccoceeceencececaransronrersnsesccaceseccscncansnn
Sekil 3.2. Defekt skorlamada gorsel ve semikantitatif kriterler...............
Sekil 3.3. Viziiel perfiizyon degerlendirmesi, dijital ortamda perfiizyon
goriintiilerinin iizerine yerlestirilen 17 segment modeli sablonu............
Sekil 4.1. HESTON ve TID indeksleri arasindaki korelatif deger dagilim
Sekil 4. 2. HESTON ve TID indexlerine ait ROC egrilerinin kargilastirma
I grafific.cccccccciciriniecicncnceniiiiiiecesnnenes S

Sekil 4.3. Hasta yaslar1 ve damar sayisi arasindaki iligKi......coceeeeeeneeen
Sekil 4.4. Stenotik damar sayisma gore TID indeksi dagihmi................
Sekil 4.5. Stenotik damar sayisina gore HESTON indeksi

Sekil 4.6. Tek ve ¢ok damar koroner arter hastahgmna gére HESTON ve
TID indekslerinin korelatif dagilimi.....ccoeeeeieeiccincceriencersassonsencncece
Sekil 4.7. Tek ve ¢ok damar ayirimina gére TID ve HESTON indeksle
rine ait karsilagtirmali ROC egrisi....ccceeereccisacorcsercssasecnsesnccnnnnanens
Sekil 4.8. > %70 stenoz derecesine gire Heston ve TID indekslerine ait
karsilagtirmah ROC egrisi....cceeeeeee. conserer s RS S UTREENS SR VSRR RSB RIS
Sekil 4.9. SSS > %10 perfiizyon skoruna gére TID ve HESTON
indekslerine ait karsilastirmali ROC egrisi..cceecceascsecacasrcrcacosecescens

VIII

11

30

31

38

47

48
49

57
57

58

59

60

61

62

63

64



Sekil 4.10. Koroner anjiografi sonucu normal olan érnek hastada stres
ve rest perfilzyon sonuglari......ccceevviiiiiiecnrininciecincecinsancccnccncnaes
Sekil 4.11. Sekil 4.10’daki hastanin stres ve rest ungated, end diastolik
voliim,end sistolik voliim, Heston Indeks ve TID indeks

HETETIET T consuoss sorvimononvammmerenns snmvemasnms s SRREmFsRmRS CRA RURE——

Sekil 4.12. Ug damar stenotik hastada stres ve rest perfiizyon sonugla

Sekil 4.13. Sekil 4.12°deki hastanin stres ve rest ungated, end diastolik

voliim,end sistolik voliim, Heston Indeks ve TID indeks degerleri......

68

69

70

71



OZET

Gated (EKG tetiklemeli) miyokart perfiizyon SPECT ( g-MPS) giinlimiizde KAH
(koroner arter hastaligl) tanisinda, prognozu belirlemede ve tedavi etkinligini
degerlendirmede yaygin olarak kullanilan degerli bir yontemdir. G-MPS ile
radyofarmasotigin miyokarddaki dagilimi, sol ventrikiiliin fonksiyonel durumu, bélgesel
duvar hareket ve kalinlasmasi, sistolik ve diastolik hacimleri, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyon ol¢iimii tomografik kesitlerde analiz edilmektedir. Sol ventrikiiliin gegici
iskemik dilatasyonu (Transient ischemic dilation= TID), sol ventrikiiler kavitenin stres
sonrast goriintillerde dinlenme goriintiilerine gore daha fazla genisledigi zaman
diisiiniiliir ve TID indeksi stres sonrasi sol ventrikiil kavite hacminin, dinlenme sonrasi
sol ventrikiil kavite hacmine orani ile hesaplanir. Sol ventrikiil stres dilatasyonu ile ¢ok
damar hastalifi arasinda korelasyon bulunmustur. Anormal TID degeri miyokart
perfiizyon sintigrafisinde perfiizyon dagilimi normal olsa bile siddetli ve yaygin KAH"1
destekleyen bir bulgu olabilir. Yapilan ¢aligmalarda egzersiz stres uygulanan hastalarda
TID> 1,22 ve adenozin stres uygulanan hastalarda TID>1,36 ise siddetli KAH 1m
destekledigi gosterilmistir. Heston ve arkadaslari, TID hesaplamas: ile ilgili,
fonksiyonel verileri de kapsayan yeni bir yontem gelistirmislerdir(5). End-sistolik
volim (ESV) ve end-diyastolik voliimlerin (EDV) ayr ayr saptanmasiyla ve Stress
(ESVXX+EDV) / Rest (ESVXX+EDV) formiilii igerisinde denenmesi temeline
dayanan bu ¢alisma sonunda ESV parametresinin, miyokart iskemisi ile, EDV’ye
oranla 5 kat daha fazla oranda korele oldugu gosterilmistir. Bu noktadan yola ¢ikarak,
hastalara her ne kadar konvansiyonel miyokart perfiizyon SPECT (k-MPS) TID indeksi
hesaplamasi yapilmamig olsa da mantiken kendi formiillerinin k-MPS TID indeksinden
daha dogru olmasi gerektigini savunmuglardir. Amacimiz g-MPS ¢alismasi ile elde
edilen Heston indeks degerleri ile k-MPS ile elde edilen TID degerlerinin koroner
anjigrafi ve MPS sonuglarn ile bagintisini aragtirmaktir.

MATERYAL - METOD
Retrospektif ¢alismamiza niikleer tip ana bilim dalinda Eyliil 2007- Ekim 2008 tarihleri
arasinda yapilan, g-MPS uygulanmis 56 hasta alind1 (41 erkek, 15 kadin). Ancak 4 hasta

ters redistribiisyon bulgular1 nedeniyle ¢alisma dist birakildi. Calismaya 37 erkek (yas



ortalamasi= 57,6 + 11,8) ve 15 kadin (59,9 £12,1) olmak iizere MPS uygulanmak tizere
gonderilmis 52 hasta dahil edildi. Tiim hastalara g-MPS’den 3 giin- 8 ay 6nce koroner
anjiografi uygulanmigti. Hastalarin g-MPS goriintiileri, ¢ift bash gama kamera
kullanilarak tek giin rest-stres Tc-99m MIBI ¢ekim protokolii uygulanarak elde
edilmisti. Dinlenme halinde intraventz yolla 296 MBq Tc-99m MIBI enjeksiyonundan
10-15 dakika sonra hepatobilier ekskresyonunu hizlandirmak igin siit ve ¢ikolata verilen
hastalara enjeksiyondan 60-90 dakika sonra g-MPS goriintiileri alinmigti. Dinlenme
calismasindan ii¢ saat sonra Modifiye Bruce protokolii kullanilarak kosu bandi iizerinde
veya farmakolojik efor (dobutamin ve dipiridamol) ile stres testi yapilmisti. Hedef kalp
hizina ulagildiginda hastaya 6nceden takilmig katater kullanilarak 888 MBq Tc-99m
MIBI enjeksiyonu yapilip stres testi bir dakika devam ettirilmisti. Radyofarmasotik
enjeksiyondan 10-15 dakika sonra yeniden siit ve ¢ikolata verilip, 30-60 dakika sonra
ise stres g-MPS goriintilleme islemi baglatilmisti. Gated perfiizyon goriintiileri 25
saniyelik zaman dilimlerinde 64x64 matriks kullanilarak 1.45 biiyiitme faktoriinde elde
edilmisti. Ateniiasyon diizeltmesi yapilmadan "butterworth filtresi" (order:5; cut
off:0.50 cycle/pixel) araciligiyla, geriye projeksiyon metodu ile rekonstriiksiyon
yapilmisti. 52 hastanin verileri 4DM algoritmleri kullanilarak sol ventrikiil % ejeksiyon
fraksiyonu (EF), EDV, ESV ve TID degerleri hesaplandi. Ayrica stress (ESV*5+EDV)
/ rest (ESVx5+EDV) formiilii kullanilarak Heston indeks degerleri elde edildi. Viziiel
perfiizyon degerlendirmesi 17 segment modeline gére yapilarak her hasta skorlandi.
Heston ve TID indekslerinin SDS( toplam fark skoru) degerlerine gére tiim hastalarda
ve ¢ok damar hastalarinda korelasyon tablosu pearson Kkorelasyon analizi ile
degerlendirildi. Tek ve ¢ok damar koroner arter hastaligina gore Heston ve TID

indeksleri arasindaki dogrusal iligkinin saptanmasinda lineer regresyon analizi
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kullanildi. Koroner anjiografi , summed stres score (toplam stres skoru) sonucu ve
stenoz derecesine gore Heston ve TID indekslerinin karsilastirilmasi ROC analizi ile
yapildi.

BULGULAR: Tek damar stenotik hastalarda SSS; 11,40 + 9,84, SRS; 9,53 + 9,16,
SDS; 1,87 + 4,57, TID; 0,93, Heston Indeks; 0,98 + 0,13, iki damar stenotik hastalarda
SSS;18,83 + 14,58, SRS; 15,06 + 15,00, SDS; 3,78 + 4,91, TID; 1,06 = 0,20, Heston
Indeks; 1,15 + 0,29, ii¢ damar stenotik hastalarda SSS; 15,79 + 9,01, SRS; 8,29 + 5,54,
SDS; 7,50 + 5,81, TID; 1,07 = 0,24, Heston Indeks; 1,15 = 0,35 olarak elde edildi. Tiim
Hastalar igin TID / SDS bagintisi R = 0,29 ; p < 0.05, Heston indeks / SDS bagintis1 R =
0,25 ; p < 0.05, ¢ok damar hastalar1 (2+3 damar) TID / SDS bagintist R = 0,25 ; p <
0.05 ve Heston / SDS bagintis1 R = 0,16 ; p < 0.05 korelasyon degerlerinde belirlendi.
TID ve HES indekslerinin tanisal degerlerini saptayabilmek amaciyla yapilan ROC
analizlerinde, her iki y6ntemin de, incelenen hasta grubunda yeterli tamisal giicli
olmadig1 goriilmiistiir. Koroner arterlerde stenoz derecesi > %70’e gore Heston indeksi
icin egri altinda kalan alan (EAA), esik deger, sensivite ve spesifitesi sirasiyla 0,564,
1,0, %56 ve %50; TID indeksi i¢in ise 0,66, 0,90, %69 ve %63 olarak belirlenmistir.
Tek ve ¢ok damar koroner arter hastaliginda Heston indeksi icin EAA, esik deger,
ozgiilliik ve duyarlilik sirasiyla 0,69, 0,95, %68 ve %67; TID indeksi i¢in ise 0,67, 0,99,
%62 ve %53 olarak saptanmustir. SSS (Toplam stres skoru)> %10 perfiizyon skoruna
gére Heston indeksi i¢in EAA, esik deger, sensivite ve spesifitesi sirasiyla 0,59, 0,99,
%70 ve %51; TID indeksi i¢in ise 0,74, 1,03, %82, %71 olarak hesaplanmugtir.

SONUC: Cok damar koroner arter hastalifi degerlendirmesinde Heston indeksinin
diagnostik anlamda TID indeksinin {izerinde olan bir katkisi bilimsel olarak
gosterilememistir. Ancak, genel olarak bakildiginda Heston indeksinin, sub-optimal
kosullarda retrospektif olarak degerlendirilmis, smirli sayidaki bir hasta
popiilasyonunda daha duyarli olabilecegi yoniinde bir 6n fikir olusmustur. Bu da
metodu genel anlamda daha giivenilir kilabileceginden, ROC analizlerinde teyid
edilememis olsa da, kanimizca Heston indeks ile planlanmig ¢aligmalar i¢in yeterli
bilimsel kanit saglanmistir. Metodun daha bilyiik ve daha segilmis hasta gruplarinda

prospektif olarak denenmesi gerekir.
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ABSTRACT

Gated (ECG induced) myocardial perfusion SPECT (g-MPS) is currently a
valuable and widely used method in the diagnosis, prognosis determination and
treatment of coronary artery disease (CAD). By means of g-MPS, the distribution of the
radiopharmaceutical in myocardium, the functional condition of the left ventricle
including regional wall movement , regional wall thickening, systolic and diastolic
volumes and left ventricular ejection fraction can be analysed on tomographic slices .
The transient ischemic dilation (TID) of the left ventricle is considered when the left
ventricular cavity on post-stress images appears dilated ( or more dilated ) compared to
rest images and TID index is estimated by calculating the ratio of post-stress left
ventricular cavity volume compared to the resting volume. A correlation was found
between left ventricle post-stress dilation and multi-vessel disease. Even if the perfusion
appears normal in MPS, an abnormal TID value may be a supporting sign of severe and
widespread CAD. In ,as yet performed studies, it was shown that a TID > 1,22
following physical exercise and a TID> 1,36 after adenosine stress test supported the
presence of severe CAD. Heston et al, have recently developed a new method of TID
calculation including functional data (5). As a result of this study which is based on
determining the end-systolic volume (ESV) and end-diastolic volume (EDV) separately
and applying these by a brut force tecnique in the formula Stress(ESVXX+EDV)/Rest
(ESVxX+EDV), it could be shown that ESV parameter were five fold more correlated
by myocardial ischemia compared to EDV. Altgough a regular TID calculation was
absent in their trial, the authors interpreted their results in favor of a more accurate
TID calculation than the regular method. Our objective was to investigate the relation
of Heston and TID index values with coronary angiography and MPS outcomes.
MATERIAL AND METHOD

Gated -MPS studies of 56 patients (41 male, 15 female), performed in our
Nuclear Medicine Department between September 2007 and October 2008, were
analysed retrospectively.. Four patients were excluded because of appearent reverse
redistribution findings. The studied group ( 52 patients) consisted of 37 males (mean
age = 57,6 = 11,8) and 15 females (mean age= 59,9 £12,1). All patients were
performed coronary angiography (3 days-8 months) before g-MPS. Gated-MPS images
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of patients were obtained by using a double-headed gamma camera and single-day rest-
stress Tc-99m MIBI protocol. The patients were given milk and chocolate following i.v.
injection of 296 MBq Tc-99m MIBI , to accelerate the hepatobiliary excretion and g-
MPS images were obtained 60-to-90 minutes hereafter. 3 hours after the resting study,
stress test was performed either on treadmill by using Modified Bruce protocol or by
pharmacological test (dobutamine and dipiridamol). One minute after achieving the
target heart rate, 888 MBq Tc-99m MIBI was administered intravenously by means of
an initially placed catheter and the patient continued exercising for one additional
minute. The acquisition was performed 10-15 minutes after the radiopharmaceutical
injection as well as milk and chocolate consumption. The gated perfusion images were
obtained in 25 second frames, with a magnification factor of 1.45 and by using 64x64
image matrix.. The reconstruction was performed without applying attenuation
correcting, by means of “Butterworth filter” (order:5; cut off:0.50 cycle/pixel) and by
filtered back-projection method. The left ventricle ejection fraction (EF), EDV, ESV
and TID values were calculated by using 4DM algorithms. In addition, Heston index
values were obtained by using the Heston stress formula -(ESVx5+EDV) / rest
(ESVx5+EDV). All patients were scored semi-quantitatevely according to 17 segment
model. The correlations of Heston and TID indexes in all patients and in patients with
multi-vessel disease were calculated by Pearson correlation analysis versus SDS
(Summed Difference Score) values. In the determination of the relation between
Heston and TID indexes and single or multi-vessel disease, the linear regression
analysis was used. The comparison of Heston and TID indexes according to coronary
angiography, summed stress score outcome and stenosis grade, was performed by ROC
analysis.
RESULTS

The values were obtained as follows: In single vessel patients: SSS; 11,40 +
9,84, SRS; 9,53 + 9,16, SDS; 1,87 + 4,57, TID; 0,93, Heston Indeks; 0,98 £ 0,13, in
two-vessel patients : SSS;18,83 + 14,58, SRS; 15,06 = 15,00, SDS; 3,78 + 4,91, TID;
1,06 + 0,20, Heston Indeks; 1,15 + 0,29, and in three-vessel patients : SSS; 15,79 +
9,01, SRS; 8,29 + 5,54, SDS; 7,50 + 5,81, TID; 1,07 + 0,24, Heston Indeks; 1,15 + 0,35.
The TID / SDS corr. for all patients was R = 0,29 ; p < 0.05, Heston index / SDS corr.
was R = 0,25 ; p < 0.05, multi-vessel patients (2+3 vessels) TID / SDS corr. was R =
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0,25 ; p < 0.05 and Heston / SDS corr. was R = 0,16 ; p <0.05. In ROC analysis that
were perfomed in purpose of determining the diagnostic values of TID and Heston
indexes, it was seen that both methods had not enough diagnostic power in the
investigated patient group. According to coronary artery stenosis >% 70, the area under
the curve, the threshold value, sensitivity and specifity values were 0,564, 1,0, %56 and
%50 for Heston index respectively. These values were found as 0,66, 0,90, %69 and
%63 for TID index respectively. In single and multi-vessel diseases, the area under the
curve, the threshold value, sensitivity and specifity values for Heston Index was found
as 0,69, 0,95, %68 ve %67 respecitvely. These values were determined as 0,67, 0,99,
%62 ve %53 for the TID index. For SSS (Summed Stres Score) > % 10, the area under
the curve, the threshold value, sensitivity and specifity for Heston Index were found as
0,59, 0,99, %70 , %51, and for the TID index, these were 0,74, 1,03, %82, %71
respectively.
CONCLUSION

In multi-vessel coronary artery evaluation, no diagnostical contribution of
Heston index to the TID index could be demonstrated. But, all in all, a preopinion has
occured that Heston index may be a more sensitive parameter because of generally
higher mean values in our limited patient population that was evaluated and in
relatively suboptimal conditions due to the retrospective nature of yhe study. Although
it could not be confirmed by means of ROC analysis, this finding was interpreted as a
sign of reliability, that could justify a further planning of prospective studies in broder

patient populations.
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GIiRIS VE AMAC

Koroner arter hastalifi, aterosklerotik ve nonaterosklerotik nedenlerle olusan,
tutulan arterin kanlandirdigi miyokart alaninda iskemi ile karakterize, ani 6liim, stabil
veya unstabil angina, akut miyokart infarktiisii, ritim ileti bozuklugu ve benzeri klinik
bulgular1 olan, tim diinyada en énemli mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam
eden bir hastaliktir (1). Koroner arter hastaligiin tanisinda miyokart perfiizyon
sintigrafisi (MPS) igin literatiirde ortalama %90 sensitivite ve %80 spesifisite
bildirilmektedir (2,3). MPS’in spesifisitesi sol dal blogu, sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu, konjestif kalp yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi ve ciddi obesitesi olan
hastalarda diisiikk bulunmustur.

Koroner anjiografi, koroner arter darhgimin belirlenmesinde altin standart
yontemdir. Anjiografi ile epikardial koroner anatomi degerlendirilmektedir. Ancak
MPS, damar darhginin hemodinamik Onemini belirlemekte ve kiiglik damar
fonksiyonlar1 hakkinda bilgi vermektedir. MPS’de anjiografi sonucundan farkh sonuglar
elde edilmesi yontemin basarisizhigindan degil, verdigi fonksiyonel bilgiden
kaynaklanmaktadir. MPS’nin koroner anjiografi bulgulari ile tam uygunlugu
beklenmemeli ve klinik degerlendirme i¢in gerekli goriilmemelidir. MPS miyokardiyal
iskemi ve skarin saptanmasi, lokalizasyonu ve yaygmligimin degerlendirilmesi, simirda
darliklarn  fizyolojik  6neminin  degerlendirilmesi, — miyokard  canhlifmin
degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi,
miyokart infarktiisii sonrasi ve non-kardiyak cerrahi Oncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir bir yontemdir. MPS’si normal olan olgularda
KAH varligi kesin olarak dislanamaz. Koroner arter hastalifindan stiphelenilen veya
tani alan hastalarda miyokardiyal perfiizyonun normal simirlarda olmasi ise iyi prognoz
gostergesidir (4). MPS’de gelecekte kardiyak olay olasiligim belirleyen en 6nemli
belirleyiciler; perfiizyon bozuklugu alammnin biiyiikliigii ve ciddiyeti (4), pulmoner
kapiller basing artisim gosteren akcigerde artmis aktivite tutulumu (5), egzersiz
goriintiisiinde istirahattekinden daha belirgin sol ventrikiil dilatasyonu (6) ve miyokart

enfarktiisii alaninin yayginlhig1 ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonudur (7).



Gated (EKG tetiklemeli) miyokart perfiizyon SPECT’de ( g-MPS), standart
SPECT c¢alismasindaki gibi dedektdr kameralar hastanin uzun ekseni etrafinda donerek
belli derecede araliklarla goriintiiler almasi ile olugur. EKG ile senkronize bir sekilde
sayimlar toplanir. G-MPS ile radyoaktif maddenin miyokarddaki dagilimi, sol
ventrikiiliin fonksiyonel durumu, bolgesel duvar hareket ve kalinlagmasi , diastol ve
sistol sonu véliimleri, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon Sl¢timii tomografik kesitlerde

analiz edilmektedir.

Sol ventrikiilin gegici iskemik dilatasyonu(TID), konvansiyonel miyokart
perfiizyon SPECT (k-MPS) goriintiileri kullanilarak stres sonrast sol ventrikiil kavite
hacminin, dinlenme sonrasi sol ventrikiil kavite hacmine oranlanmasiyla hesaplanir.
Statik sistol sonu ve diastol sonu hacimler TID hesaplanmasinda kullanilir. TID’nin
altta yatan mekanizmasi hala tartigmalidir. Birgok goriis subendokardiyal hipoperflizyon
ve sistolik sol ventrikul disfonksiyonu yéniindedir(8,9). Son zamanlarda gergek fiziksel
dilatasyonun da olaya katildig1 yoniinde goriisler vardir (9-12). TID degerinin ytiksek
olmast ciddi ve yaygin koroner arter hastaligim (¢ok damar hastalig1 veya sol proksimal
ana damar) gosterir ve perfiizyon defektlerinin tek bagina degerlendirilmesinden daha
fazla prognostik deger tasir. Anormal TID degeri miyokart perfiizyon sintigrafisinde
perfiizyon dagilimi normal olsa bile siddetli KAH’1 destekleyen bir bulgu olabilir (13).
Anormal TID degerleri 1.012-1.36 gibi genis bir aralikta bildirilmistir (14-15, 16-18).

HESTON indeks, Heston ve arkadaslari tarafindan formiile edilmis g-MPS
goriintiileri kullanilarak olusturulmus dinamik bir parametredir. K-MPS gériintiilerden
elde edilen TID indeksinin ortalama saymmlardan ( sistolik + diyastolik) elde edildigini,
bu tiir bir kantitasyonun cok hassas olamayabilecegini diistinmiigler (19). Gating
yontemi ile end sistolik ve end diyastolik voliimlerin ayri ayri saptanmastyla daha
gercekei sonuglar elde edilebilecegi hipotezi ile yola ¢ikip g-MPS uyguladiklar: 422
hastada bu konuda bir retrospektif ¢aligma yapnusglar. Metod olarak, miyokart iskemisi
parametresini ( SDS> 3 ), ESV, EDV ve her iki hacim degerini igeren bir formiile kars
6lctimlere tabi tutmuslar (Heston Indeks = Stres (ESVx5+EDV) / Rest (ESVX5+EDV)
(ESV=End Sistolik Voliim, EDV=End Diastolik Voliim)). Elde edilmis olan sayisal
degerlerin bilgisayar araciligi ile formiil igerisinde denenmesi temeline dayanan bu

calisma sonunda ESV parametresinin, miyokart iskemisi ile, EDV’ye oranla 5 kat daha



fazla oranda korele oldugunu gostermisler. Bu noktadan yola ¢ikarak, hastalara her ne
kadar k-MPS TID indeksi  hesaplamasi yapilmamis olsada mantiken kendi
formiillerinin k-MPS TID indeksinden daha dogru olmasi gerektigini savunmuslar. Bu
indeksin, koroner arter hastalig1 agisindan yiiksek risk altindaki hastalarda ¢ok damar
hastaliginin belirlenmesinde yiiksek tani degerine sahip olabilecegi dustiniilmektedir.
Tanaka ve arkadagslar1 Heston indeksinin ¢ok damar hastaligini ayirt etmedeki roliinii ve
dolayis: ile iddia edilen diagnostik — degerini saptamay1 hedefleyen g¢aligmalarinda;
HESTON indeks > 1.09, SSS> 14 ve SDS>9 kosullarinda ¢ok damar hastaliginin
saptanmasindaki duyarlilii 76% , 6zgiilligii ise 77% olarak tespit etmigler (20).
Heston indeksinin, genel olarak veya ¢ok damar hastaliginda, ESV ve EDV
dikkate almmadan ortalama sayimlardan elde edilen k-MPS TID indeksine bir
tistiinltigii olup olmadigi heniiz incelenmemistir. Amacimiz g-MPS ¢aligmasi ile elde
edilen HESTON indeks degerleri ile k-MPS ile elde edilen TID degerlerinin KAH

hastalarinda koroner anjigrafi ve MPS sonuglari ile bagintisini arastirmaktir.



2. GENEL BiLGILER
2.1 Kalbin Anatomisi

Kalp, gogiis boslugunun on tarafinda, orta mediastende, sternum ile solda 4., 5.
ve 6. 6n kostalarm arka yiizeyinde bulunur. 2/3’ii sternumun solunda, 1/3’4 saginda
olup; tepesi sol meme baginn altina diiser. Sagda ve solda akcigerlerin mediastinel
yiizleri, altta diafragma, 6nde sternum,kikirdak kostalar,thymus artiklar1 ve kismen
akcigerler, arkada 6zefagus ile komsudur. Kalbin apex cordis denilen bir tepesi, basis
cordis denilen bir tabani, dort yiizii ve dort kenar vardir. Kalbin tepesi 6ne ve sola

dogru, tabani ise arkaya,saga ve biraz da yukari dogru uzanir.
2.2. Kalbin Iskeleti

Kalbin iskeletini kapak ostiumlarini kusatan fibréz yapilar olusturur (21). Fibroz
iskeletin birinci fonksiyonu, ileti sistemi ile ilgili yapilar hari¢ atriumlar ile ventrikiiler
miyokardiyumu aywrmak ve kas lifleri igin origo ve insersiyo yeri olarak hizmet
etmektir. Tkinci fonksiyonu da atrioventrikiiler kapaklar i¢in tutunma yeri olusturmaktir.
Kalbin iskeletinin en giiclii pargalarini sag ve sol fibréz trigonumlar yapar. Sag fibroz
trigonum; Sag AV ostium, sol AV ostium ve aortik ostium aorticum arasindadir. Daha
kiiciik olan sol fibroz trigonum ise; aortik ostium ile sol AV ostium arasindadir. Sol AV
Ostiumu gevreleyen sol anulus fibrosus ve sag AV ostiumu cevreleyen sag anulus

fibrosus kalbin fibrdz iskeletini yapan diger olusumlardir.
2.3. Kalbin Tabakalan
2.3.1 Endokart

Kalp bosluklarinin i¢ yiizlerini ve i¢indeki yapilari (kapaklar, chorda tendinea,

m. papillaris, mm. pectinati, trabeculae carneae gibi) drten ince, diiz ve parlak bir zardur.
2.3.2 Miyokart

Kalp kast lifleri, 3 grupta toplanr.

1. Atriumlan saran lifler



2. Ventrikiilleri saran lifler

Atriumlan ve ventrikiilleri saran kaslar birbirinin devami olmayip, kalbin fibroz
iskeleti ile ayrilir. Bu nedenle atriumlar ile ventrikiiller bagimsiz olarak calisabilirler.
Atriumlar: saran lifler, yiizeyel ve derin olarak iki tabakali bir yap1 gosterir. Yiizeyel
tabaka, her iki atrium’u sarar, derin tabaka ise ayr1 ayri atriumlar sarar. Ventrikiilleri

saran liflerin origo ve insersiyo yeri, kalbin iskeletini yapan olusumlardur.
2.3.3. Epikart

Pericardium serosum’un lamina visceralis’i tarafindan olusturulur.
2.4. Kalbin Bosluklari

Kalbin dort boslugu vardir. Bunlar atrium dextrum, atrium sinistrum, ventriculus
dexter ve ventriculus sinister’dir. Atriumlarin duvarlari ventrikiillere gore daha incedir.

En kalin duvara sahip olan bosluk sol ventrikiildiir.
2.5. Arter Dolasim

Sag ve sol aortik siniisten sirasiyla sag ve sol koroner arterler ¢ikar. Sag koroner
arter aortadan dik bir aciyla ¢ikarken, sol keskin bir agiyla gikar. Sol ana koroner arter
pulmoner kok ve sol atrium arasindaki epikardium boyunca g¢ok kisa bir mesafe
kateeder. Daha sonra anterior desandan ve sirkiimfleks arter olarak ikiye ayrilir (22).

Sol anterior desandan arter (LAD) anterior interventrikiiler olugun epikardiyal
yag katmam iginde bulunur, kalbin apeksini sarmalar, inferior interventrikiiler olukta bir
miktar ilerleyerekkalbin tabanina dogru yonelir.Septal perforator dallari anterior septum
ve apikal septumu besler. LAD’nin epikardial diagonal dallar sol ventrikiilanterior
serbest duvarini, anterolateral mitral papiller kasin bir kismim ve sag ventrikiil anterior
serbest duvarinin medial 1/3’tinii besler. Sol sirkiimfleks arter sol atrioventrikiiler
boslugun yagh dokusu iginde yol alir ve biiyiik marjinal dalini verdikten hemen sonra
sona erer. Sol ventrikiil serbest duvarinin lateral kismini ve anterolateral mitral papiller
kasin bir béliimiinii besler.

Sag koroner arter atrioventrikiiler olugun i¢indeki yolu boyunca adipoz doku ile

kaphdir. Insanlarin %50-60’1nda conus arter ilk dalidir. Conus arter sag ventrikil ¢ikis



yolunu besler ve pulmoner kapagin hemen altinda sol anterior desandan arterin benzer
bir dahyla &nemli bir kollateral anastamoz (Vieussen g¢emberi) yapar. Genelde sag
koroner arterin proksimalinden veya conus koroner arterinden ¢ikan desandan septal
arter infundibular septumu besler. Sag koroner arterin bir ¢ok marjinal dal1 vardir ve bu
dallar geriye kalan sag ventrikiil serbest duvarini besler. Posterior desendan arter
insanlarin %70’de sag koroner arterin distalinden ¢ikar. Sag koroner arterden %55
olguda siniis arteri, sag ventrikiilii besleyen sag ventrikiil ve akut marjin dallar1, %90

olguda atrio-ventrikiiler nod dali ve posterolateral dal ¢ikar (Sekil 2.1-2.2-2.3).

2.5.1. Koroner Arterlerin Ana Dallan

2.5.1.1. Sol 6n inen arter (LAD) dallar:

* Birinci diagonal

* Birinci septal perforator

« Sag ventrikiiler (her zaman goriilmez)

¢ Diger septal perforatorler

* Diger diagonal dallar

Diagonal dallar LAD ve LCx arasindaki agida sol ventrikiiliin serbest duvarina

uzanirlar. Septal dallar LAD’yi sagdan terkederek ventrikiiler septuma uzanirlar.

2.5.1.2. Sol sirkumflex arter (LCx) dallar::

* Siniis nod arteri (%40-50)

* Sol atrium

* Anterolateral marjinal

¢ Distal sirkumflex

» Posterior interventrikiiler dal (%10-15)

* Bir veya daha fazla posterolateral marjinaller

2.5.1.3. Sag koroner arter (RCA) dallan:

» Konus arteri (%40-50)
e Siniis noduna (%50-60)



» Anterior sag ventrikiiler dallar

* Sag atrium dali, sol ventrikiil ve sol atriuma terminal dallar

» Sag marjinal dal

* Atriyoventrikiiler nod dali

* Posterior interventrikiiler arter

Koroner ostiumlar valsalva siniisiiniin i¢inde veya aortanin sinotiibiiler birlesme
kisminda bulunurlar. Bu yerlesim ventrikiil diastolii sirasinda maksimum koroner

kanlanmasini saglar (23).

RCA, posterior inen arter

Aortik ark

Pulmoner arter

LCA, sol 6n inen arter

LCA ,solsirkiimfleks arter

LAD, diagonal dal

[1k marjinal

Ikinci marjinal

RCA, posterior inen arterin distal
sonu

SRR

Sekil 2.1. Kalbin kisa eksen goriintiisii ve arteryal semasi



Akut marjinal dal

RCA

Pulmoner arter

LCA, solsirkiimfleks arter
LCA, sol 6n inen arter

[k marjinal

LAD, diagonal dal

RCA, posterior inen arterin
distal sonu

TQPEmoOOow>

Sekil 2.2. Kalbin horizontal uzun eksen goriintiisii ve arteryal gemasi

Marjinal dal

RCA

RCA, akut marginal dal
RCA, postreior inen arter
Pulmoner arter

LCA, sol sirkumfleks arter
LAD

LAD, diagonal dal

TQTIEHO QW

Sekil 2.3. Kalbin vertikal uzun eksen goriintiisii ve arteryal semasi

2.6. Venoz dolasim

Kalpte {i¢ koroner ven sistemi vardir.Bunlardan birisi Thebesian venleri, sag
atrium ve sag ventrikiil duvarinin kaninin dogrudan kalp bosluklarina dondiigi ven

sistemidir.Kalbin vendz doniisiiniin cok az bir kismi bu ven sistemi aracilifiyla



olmaktadir.Ikinci ven sistemi sag kalbin vendz doniisiiniin Snemli bir kismini saglayan
anterior kardiak venleri sistemidir.Bu sistem atrioventrikiiler kanal i¢inde ilerleyerek
sag atriuma agilir.Uglincii ven sistemi kalbin en 6nemli ve en biiylik ven sistemi olan

koroner siniis dallar sistemidir.Sol ventrikiil vendz drenaji bu sistem aracihifiyla olur.
2.7. Lenf dolagimi

Koroner arterler boyunca seyreden subepikardiyal ve miyokardiyal lenfatik
pleksuslar mevcuttur. Sonunda tek bir damar halinde pulmoner arterin 6niinde yer alan

lenf noduna ulagirlar.

2.8. Kalbin sinirleri

Kalp, otonomik sinir sisteminin kontrolii altindadir. Parasempatikleri, her iki
taraf n. Vagus’un kardiyak dallari ile sempatikleri ise medulla spinalis’in ilk bes yada
alt1 torakal segmentindeki sempatik néronlardan gelir (24).

Sempatik ve parasempatik dallar biraraya gelerck kardiyak plexusu denilen bir
pleksus olusturur. Tracheal bifurkasyondaki plexus ile arkus aorta arasindadir.
Pleksus’un vagal lifleri arasinda birkag ganglion vardir. Bunlarin en biiyiigt arkus
aorta’nin altinda bulunan Wrisberg ganglionudur.

Sagda ve solda 3’er sempatik ve parasempatik sinir olmak {izere toplam 12 sinir
kalbin tabaninda birbiriyle anastomoz yaparak pleksus cardiacusu olusturur. Pleksus
cardiacus, superfisial ve profundus olmak tizere ikiye ayrilir.

Kalp patolojilerinde ortaya ¢ikan agrilar medulla spinalisin torakal 1-4
segmentine gider.Bu,ayni segmentler tarafindan inerve edilen diger bolgelerde de agr1
duyusunun ortaya ¢ikmasina yol acar.Ornegin kolun ve 6n kolun medial kisimlarinin 1.

torakal segment ile ilgili olmas1 nedeniyle kalp agris1 bu bolgelerde de duyulur (vuran

agr1).
2.9, ileti sistemi

[leti sistemi siniis diigiimii, atrio-ventrikiiler diigiim ve bunlar1 birbirine

baglayan, iletinin ventrikiillere dagiliminda etkili olan yollardan olusur.



2.9.1. Siniis Diigiimii ( KEITH — Flack diigiim )

Siniis diigiimii subepikardial yerlesimlidir ve terminal olukta superior vena kava
ile sag atriumun birlesim yerinde bulunur.Insanlarin %55’inde siniis diigiim arteri sag
koroner arterden g¢ikar.Glizergahi boyunca sag atrial apendiksin tabanina ve superior

vena kava-sag atrial bilegkeye temas eder.
2.9.2. Atrio — Ventrikiiler Diigiim (Aschoff — Tawara Diigiimii )

Subendokardial yerlesimlidir ve Koch {iggeninin simirlar1 igindedir.Koch
iggeninin siirlarin1 posteroinferiorda koroner siniisiin ostiumu ve anteriorda septal
trikiispit antiliis ¢izer.

AV (His) demeti AV diiglimiin distalinden ¢ikar ve membrandz septumun
yanindaki ventrikiiler septum boyunca uzanir. AV demet hem AV dugimi arterinden
hemde sol anterior desandan arterin ilk septal perforator dalindan kanlanir.

Sag dal demeti AV demetin distal boliimiinden ¢ikar, septal ve moderator
banddan anterior trikiispid papiller kasa dogru bir ip gibi uzanir.Tam aksine sol dal
demeti genis delikli, subendokardial ileti demeti olup sol ventrikiiliin septal yiizeyine
yayillir.Sag ve sol dal demetleri hem sol anterior desandan arterin septal

perfaratorlerinden hemde post desandan arterden beslenir.

2.10. Kalp Kasmnin Fizyolojisi

Kalp kasi hiicresine miyozit denir. Hiicreler sarkolemma adi verilen hiicre
membran1 ile ¢evrilidir ve miyofibriller ile doludur. Miyofibriller kontraktil
elementlerdir. Her bir fibril temel kalp kasi {initesi olan sarkomerlerden olusur.
Sarkomer iki kas proteini (aktin ve miyozin) ve iki regulatuar proteinden (troponin ve
tropomiyozin) meydana gelmektedir. Troponin de ti¢ alt gruba ayrilir: Troponin C;
kalsiyumu baglar, Troponin I; ATP’aze enzimini inhibe eder, Troponin T; Aktin,
troponin ve tropomiyozin etkilesimini saglar (25) (Sekil.2.4).

Kalp kasi istirahat halindeyken aktin ve miyozin etkilesimi olmaz. Hiicrenin
depolarizasyonu ile myoplazmik kalsiyum artar, aktin miyozin ile kopriilesir ve

sarkomerin boyu kisalip, kas kontraksiyonu gergeklesmis olur.
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TROPOMIiYOZ

TROPONIN
KOMPLEKSI

MIYOZIN
BASI

MIYOZIN

Sekil. 2.4. Kalp kasi regiilatuar proteinleri

2.10.1. Kalp Kasmin Elektriki Aktivasyonu

Kalp kasi hiicrelerini birbirinden ayiran hiicre membranina intercalated disk ad1
verilmektedir. Bir hiicre digeri ile iyonlarin serbest difflizyonuna izin veren gap
junctionlar ile baglanmiglardir. Bu nedenle kalp kasi bir simsityum olup bir hiicre
uyarildig1 zaman aksiyon potansiyeli tiim hiicrelere yayilir.

2.10.2. Kalp Siklusu

Bir kalp atiminin baglangicindan diger kalp atiminin baglangicina kadar gegen
siireye bir kalp siklusu denir. Her siklus sinlis nodundan spontan olusan aksiyon
potansiyeli ile baslar. Bir kalp siklusu ventrikiillerin kan ile doldugu diyastol ad1 verilen
relaksasyon periyodu ve bunu takiben bu kanin atildig: sistol ad1 verilen kontraksiyon
periyodundan olusgur.

Faz 1(Dolum Fazi): Ventrikiil voliimii 45ml oldugunda baslar ve bu sirada diyastolik
basing sifira yakindir. 45ml bir 6nceki kalp atimindan sonra ventrikiilde kalan kan
miktaridir(=end sistolik voliim). Sol atriumdan sol ventrikiile kan akimi ile ventrikiil

voliimii 70ml artarak 115ml’ye ¢ikar(=end diyastolik voliim).
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Faz 2(izovoliimetrik Kontraksiyon Periyodu): Tiim kapaklar kapali oldugu igin
ventrikiil voliimii degismez. Ancak ventrikiil igindeki basing aort basincina esitlenir.
Faz 3(Ejeksiyon Periyodu): Ejeksiyon sirasinda sistolik basing kalbin daha fazla
kontraksiyonu ile daha da artar. Aym zamanda aort kapak agildig1 igin kan ventrikiilden
aortaya atilir ve ventrikiil voliimii azalir.

Faz 4(izovoliimetrik Relaksasyon Periyodu): Ejeksiyon periyodunun sonunda aort
kapag1 kapanir, ventrikiil basinci diyastolik basing diizeyine diiser. Voliimde degisiklik
olmadan intraventrikiiler basing diiser. Sistol sirasinda ventrikiilden ejekte edilen kan
voliimiine Stroke voliim denir ve 70ml’dir. Ejekte edilen end diyastolik volim
fraksiyonuna da ejeksiyon fraksiyonu denir ve yaklagik %60°dir. Dakikada her

ventrikiiliin pompaladig1 kan miktarina kardiyak output denir.

Stroke voliim : End diyastolik voliim — End sistolik voliim
Ejeksiyon fraksiyonu : Stroke voliim / End diyastolik voliim
Kardiyak output : Stroke voliim x Kalp hiz1

Kardiyak indeks : Kardiyak output / viicut yiizey alani

2.11. Koroner Dolagimin Fizyolojisi:

Miyokart oksijen kullanimim belirleyen baslica ti¢ etken; kontraktilite, kalp atim
hiz1 ve duvar gerilimidir. Ventrikiil i¢i basing ve ventrikiil ¢api, miyokard duvar gerilimi
ile dogrudan iliskilidir (Laplace iligkisi). Ventrikiil kitlesi, duvar gerilimini ve dolayisi
ile miyokardin oksijen kullanimini belirleyen diger bir etkendir. Kas kitlesi biiytidiikge,
oksijen gereksinimi de artar (26). Koroner damar yatagi kendi kendini ayarlama
yetenegindedir. Miyokardin oksijen ve diger metabolik gereksinimleri, tasinan miktarla
dengelenir. Koroner damar direncini normal kosullarda arterioller belirler, ancak
norolojik ve metabolik faktorlerin de etkisi vardir. Koroner arterlere hem sempatik, hem
de parasempatik sinir sistemi etki eder. Alfa reseptor uyarnsi; damarlarda daralmaya,
beta-2 reseptdrleriyle vagus (asetilkolin) genislemeye neden olur. Metabolik faktorler,
yerel perfiizyonu diizenler. Bu yonleriyle 6nemli bazi etkenler; oksijen, karbondioksit
ve adenozin gibi metabolitlerdir. Azalan koroner perflizyona yanit olarak dokular
tarafindan iiretilen adenozin ¢ok giiglii bir koroner dilatatordiir ve koroner akimin

diizenlenmesinde onemli bir aracidir. Ancak, koroner perflizyon basmct 60-70
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mmHg’nin altina diistiigiinde damarlarda maksimum dilatasyon oldugu ve otokontrol
yetenegi kayboldugu igin akim, yalniz perfiizyon basmecimn kontroliine girer. Normal
koroner arter yatagi, maksimum gereksinim kargisinda kan akimim 4-5 kat artirabilir.
Koroner perfiizyonu etkileyen hemodinamik faktorler arasinda; arter basinci (6zellikle,
miyokard kanlanmas: biiyiik slgiide diastolde oldugundan diastol basinci), diastol siiresi
ve ventrikiil i¢i basing (miyokard duvarina yaptifi gerginlik nedeniyle koroner kan

akimini azalttig1 i¢in) bulunur (26).

2.12. Koroner Arter Hastaliklar:

Koroner kalp hastali1, kalp kaslarina kan akismin azalmasi nedeniyle olusan
miyokart iskemisi ile sonuglanan bir hastaliktir. Iskemi genellikle ateroskleroz,
tromboz, spazm ya da emboli gibi nedenlerle kanin kalbin bir béliimiine az ulagmasi ya
da anemi, karboksihemoglobinemi ya da hipotansiyon gibi nedenlerle kan akiminin
azalmasiyla gelisen ve doku hasariyla sonuglanan patolojik bir durumdur. En sik
gorillen neden ise bir ya daha fazla koroner arterin daralmasina neden olan
aterosklerozdur. Koroner kalp hastaliklar1 birbirleri ile i¢ i¢e olmalarina ragmen su

sekilde siniflandirilabilir.
2.12.1 Latent Koroner Kalp Hastahii (Asemptomatik Koroner Kalp Hastahg)

Birden fazla major risk faktdriine (hiperlipidemi, HDL dusukligu,
hipertansiyon, diabetes mellitus, aile hikayesi..) sahip, giinlik yasaminda hi¢ bir
semptom vermeyen, daha once koroner kalp hastaliklarindan herhangi birini
gecirmemis olan, 6zellikle orta yas grubu bireylerdir.

ANI OLUM: Onceden gizli veya asikar kalp hastaligi meveut olan bir hastada, semptom
bulunmaksizin, dogal seyirli (travma vs. olmaksizin), bir saat i¢inde ortaya ¢ikan
beklenmedik 6liimdiir.

STABLE ANGINA PEKTORIS: Stable angina pektoris, miyokardin istirahatte normal

metabolizmasin1 devam ettirebildigi, ancak herhangi bir eforla bu metabolizmanin

bozuldugu klinik tablodur.
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VARIANT ANGINA: Istirahatte olusan, genellikle efor veya emosyonel streslerle

presipite olmayan, siklikla elektrokardiyogramda ST- segment yiikselmesi ile beraber
olan, alisilmamis bir anginal sendromdur.

SESSiZ MiYOKARD ISKEMISI: Koroner arter hastalifi veya koroner arter spazmi

olan bir hastada, miyokardin oksijen gereksiniminin karsilanamamasi sonucu ortaya
¢ikan ve gesitli yontemlerle ortaya konabilen miyokard iskemisine karsin, anjina veya
benzeri semptomlarin gériilmemesi sessiz miyokard iskemisi olarak adlandirlir.

SENDROM X: Koroner anjiografi normal oldugu halde angina veya angina benzeri

gogiis agnisi ile karekterize klinik tablo ‘sendrom X’ olarak adlandirilir.

UNSTABLE ANGINA PEKTORIS: Klinik bir tanimlama olup, elektrokardiyografik ve

kardiak enzim degisikliklerine gére miyokard enfarktiisiiniin gelismedigi, kronik stable
anginaya gore de daha ciddi, uzun siiren ve sik gelen gogiis agrilarinin oldugu, kiigiik
eforlara ilaveten istirahattede anginal agrilarin olustugu veya son bir ay i¢inde yeni

baslayan g6giis agrilarin1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.

2.122. Risk smiflandirmasi icin test Oncesi risk degerlendirmesinin

kararlastirilmasi
2.12.2.1. Risk Degerlendirilmesi

Risk degerlendirilmesinde stipheli koroner arter hastaliginin belirtegleri vardir.
Klinisyenlerin bu radyofarmasétik ¢aligmalart AHA/ACC bilimsel raporlarinda
belirtilen risk degerlendirmede standart metodlarla birlikte kullanmalar1 kabul

edilmektedir (27).
2.12.2.2. Koroner arter hastahg (KAH)riski

Diisiik KAH Riski: Yasa 6zel risk seviyesinin ortalamasinin alt1 kabul edilir.
Genel olarak diisik risk 10 yillik kesin KAH riskinden % 10 diisiigi olarak
iliskilendirilir.

Orta KAH Riski: Yasa 6zel risk seviyesinde veya iizerinde olarak kabul edilir.
Genel olarak 10 yillik kesin KAH riskinin %10-20 arast ile iliskilendirilir.
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Yiiksek KAH Riski: Diabet hastaligimin varlign veya 10 yillik kesin KAH
riskinin %20° den biiyiik olmasi ile iligkilendirilir.

Koroner arter hastalign tamisi, myokart perfiizyon SPECT’in en sik
endikasyonlarindan biridir. Hasta yaklagiminda yeni bir bakis agisi olusmaya
basladigindan beri myokart perfiizyon SPECT’in risk diizeyi belirlenmesi igin
kullanilmasi en hizli artan uygulama olmustur. Riske dayali yaklasimda hangi hastalarin
kalp kaynakli 6liim ve oliimciil olmayan myokard infarktiisii agisindan yiiksek riskli
oldugu hangilerinin diisiik riskli oldugunun anlagilmas: 6nemlidir. Minimal semptomu
olan kronik koroner arter hastalarinda yillik mortalitesi %3’tin iizerinde olanlarin
belirlenip koroner bypass cerrahisi ile bu mortalitenin diistiriilebilecegi &ne siirtilmiistiir
(28). Niikleer kardiyoloji tani i¢in kullanildiginda en uygun hastalar test dncesi KAH
olasilig1 orta diizeyde olanlar iken, risk degerlendirmesinde endikasyon test 6ncesi KAH
olasilig1 yiiksek olan gruba dogru genisler.

Niikleer kardiyolojinin rutinde kullammi; KAH tam ve prognozu, enfarktiis
tamisy, biyiikliigli, prognoz ve risk belirlenmesi, ventrikiiler fonksiyonun
degerlendirilmesi, konjestif kalp yetmezligi, myokart hibernasyonu (kis uykusu),
"stunning"  (sersemlemis myokart) belirlenmesi ve  viyabilite (canhlik)

degerlendirilmesinde énemli rol oynar ve yaygindir.
2.12.3. Koroner Arter Hastahginin Fizyopatolojisi

2.12.3.1. iskemide Meydana Gelen Degisiklikler

Miyokart hiicrelerinin enerji ihtiyaci ile koroner kan akimi ve koroner oksijen
miktarinin yeterliligi arasinda bulunan dengenin bozulmasinin miyokardiyal iskemiye
neden oldugu bilinmektedir. Miyokardin oksijen ihtiyacinin arttign durumlarda (efor,
tagikardi) artan oksijen ihtiyaci koroner kan akimmnmn artirilmas: ile kargilanir. Koroner
arterlerin ateroskleroz nedeni ile daralmas: halinde koroner kalp akimi artirilmaz ve
aterosklerotik koroner arterlerin besledigi bolgelerde iskemi veya nekroz olusur. Yeterli
oksijen gelmeyince miyokardda anaerobik metabolizma baslar ve glikojenden laktat
olusur. Miyokardin oksijen ihtiyacimin artmasi veya koroner perfiizyonun azalmasi
sonucu miyokart iskemisi olusunca, iskemik kaslarin diastolik gevseme hizlan azalir ve

sol ventrikiiliin iskemik bolgelerinde sertlesme olusur. Iskemik bolgelerde sistolik
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kontraksiyon azalir, stunned miyokart veya hibernating miyokart olusur. Iskemik
bolgelerde laktat olusumu ile anacorobik metabolizma sonucu ST-T dalgas1 degisikleri,
aritmiler ve anjina pektorise yol agan transmembran potansiyel degisiklikleri olusur
(29).

Miyokardiyal iskemi sirasinda salinan anjiotensin II’nin sistemik etki ile
periferik vasokonstrilkksiyon ve sivi retansiyonuna neden oldugu bilinmektedir. Bu
hemostatik yanitin miyokardin yiikiinii arttirarak ters yonde etki yaptigi ve miyosit
kontraktilitesinin kaybini daha da arttirdig: belirtilmektedir (30).

Iskemi sirasinda salinan katekolaminler nedeniyle parasempatik ve sempatik
sistem arasindaki denge de bozulmaktadir. Bu bozulmanin ritim bozukluklar1 ve kalp
yetmezligi gelisimini kolaylastirdig1 belirtilmektedir. Katekolaminlerin glikojen, glukoz
ve serbest yag aside salimmini hizlandirdigi bilinmektedir. Yapilan ¢aligmalarda akut
miyokard infaktiisiiniin baslangicindan sonra gliserol ve serbest yag asidi plazma
konsantrasyonlarinin  bir saat i¢inde arttigi gosterilmigtir. Ayrica serbest yag
asitlerindeki asir1 artisin hiicre membranlarina deterjan etkisi ggstererek zarar verdigi

ileri stiriilmiistiir (30).

2.12.3.2. Miyokart infarktiisiinde Meydana Gelen Degisiklikler

En Onemli etyolojik faktor aterosklerotik koroner arter hastaligidir (31).
Aterosklerotik plagin limeni ileri derecede daraltmasi sonucu, daralmis kismin
distalinde veya plagin riiptiiriine bagli olarak bu kisim {izerinde trombiis olusumu ve
spazm, koroner kan akiminin tam olarak kesilmesine yol agar. Aterosklerotik plagin
koroner arter agaci tizerindeki lokalizasyonu, koroner arteri daraltma derecesi, daralmis
koroner arterin besledigi miyokart kitlesi ve endojen oksijen gereksinimi, kollateral
damarlarin olusum orami, trombotik ve trombolitik maddelerin salimm miktarlar
infarktiis genisligine etki eden faktérlerdir. Bolgesel miyokart perfiizyonu %80 oraninda
azaldiginda, miyokardin kasilma fonksiyonu tam olarak durur. Bolgesel duvar
kalinlasmas1 ve kisalmasi goriilmez. Eger perfiizyon %90 ve lizerinde azalmis ise
diskinezi goézlenir. Koroner arterdeki tam tikanma 20 dakika ve iizerindeki siireyi
kapsiyor ise, geri déniistimsiiz miyokart hasar1 olusur. Infarktiise ugrayan miyokart
segmentinin etrafinda; canli, fakat fonksiyonu tam olarak durmus (stunning) bir bolge
bulunur. Bu bélgeye kollateral damarlar yolu ile kan akimi basladiktan 24-48 saat

sonra, miyokardiyal fonksiyon normale déner. Miyokardiyal stunning esnasinda geri
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doniisiimsiiz morfolojik degisimler meydana gelmemektedir. Hiicre igerisinde
adenosintrifosfat (ATP) ve kreatininfosfat depolarinda azalma olusur. Akimin tekrar
baslamasi sonucu kreatininfosfat miktari normalin {izerine ¢ikar. Akut iskemi esnasinda
hasara ugramis proteinlerin yeniden sentezlenmesindeki yavaslamanmn, kasilma
fonksiyonunun geri gelmesindeki gecikmeden sorumlu oldugu diistintilmektedir (32).
Bazal sartlardaki kan akiminda %20 oraminda azalma, hibernating miyokardiyuma
neden olur. Miyokardiyal kasilma fonksiyonu tam olarak durur, fakat miyokart hiicreleri
yasamina aylarca ve yillarca devam ederler. Kan akimin yeterli oranda artmasini
takiben kasilma fonksiyonu tam ve gecikmesiz olarak geriye doner. Stunning ve
hibernating miyokardiyum, geri déniisiimsiiz miyokart hasarindan korunmada adaptif
mekanizmalardir (33). Akut MI'nii takiben saglam miyokart segmentinde kasilmada
artis meydana gelir. Katekolamin artigt ve yiliklenmenin buna yol agtifi
diistiniilmektedir. Bunun sonrasinda zamanla infarktiise ugramis miyokart segmentine
komsu bolgede hipertrofi gelisir (34). Akut MI'nde kasilma fonksiyonunun %5-10
oraninda kayb1 kompanse edildigi halde, %25 oraninda kaybi kalp yetmezligine, %40
ve tizerindeki kayip ise oliime neden olmaktadir. Infaktiis ventrikiiliin seklinde,
hacminde ve duvar kalinliginda degismeler meydana gelmesine neden olur. Bu
degismelere “ventrikiiler remodeling” ismi verilir. Infarktlise ugrayan miyokart
bolgesindeki miyositlerin sayisinda azalma, komsu normal miyokart hiicrelerinde
kopma ve infarktiis bolgesindeki doku kaybina bagl olarak fonksiyon gérmeyen alanda
biiyiime ve duvar kalinliginda azalma meydana gelir.

Miyokart infarktiisiiniin tipik olarak transmural oldugu bilinmektedir. Nekrozun
birka¢ saat icinde miyokardin orta ve subepikardial alanlarina yayildigi, zamanla
ventrikiiliin tim kalinhgmi tutacak sekilde genisledigi ve genellikle infarktiis
gelisiminden sonra 3-6 saatlik donemde en gelismis boyutuna ulastifi ileri

stiriilmektedir (35).
2.13. Koroner Arter Hastaligi Tamisinda Kullanilan Yontemler

2.13.1. Elektrokardiyografi:

Normal bir elektrokardiyogramda herbiri sol ventrikiiliin belirli bir kismini

temsil eden 12 derivasyon bulunur. Elektrokardiyografik degisikligin anlamli olabilmesi
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icin komsu en az iki derivasyonda meydana gelmesi gerekir. Genellikle iskemi
subendokardiyal ise ST segment ¢6kmesi, transmural ise ST segment yiikselmesi ile
karsilasilir. Akut veya kronik miyokart iskemisinin diger tipik bulgusu simetrik T dalga
negatifligidir. Akut MI*iiniin progresyonunda (hiperakut, akut, subakut, ubkronik ve
kronik) farkli EKG konfigiirasyonlari ile kargilagilir: Hiperakut fazda T dalga sivriligi
vardir. Akut fazda ST segment yiiksekligi ve T dalgasi sivriligi, subakut dénemde
patalojik Q dalgasi, ST segmentinde izoelektrik hata dogru azalma ve T dalgasi pozitif
ya da negatifligi, kronik dénemde QS ya da patalojik Q dalgasi izlenir (36). Akut
MTI’iinde tipik gogiis agnsi ile birlikte komsu en az iki derivasyondaki ST segment
yiiksekligi ya da yeni baslayan sol dal blogu trombolitik tedavi endikasyonudur. Akut
Mi’iinde ST segment elevasyonlar1 olan derivasyonlarin karsi duvar derivasyonlarinda
ST segment ¢Okmesi goriilebilir ki buna “resiprokal degisiklik” denir. Resiprokal

degisiklik koroner arter lezyonun ciddiyeti ve prognozun kotiiliigii ile koreledir.

2.13.2. Eforlu elektrokardiyografi:

KAH tamsinda ve koroner arter hastalarinin degerlendirilmesinde egzersiz
testinin onemli bir yeri vardir. Invazif olmayisi, komplikasyon riskinin diistikligi,
dinamik, kolay uygulanabilir ve tekrarlanabilir olmasi gibi avantajlar1 bu testin klinik
kardiyolojide yaygin kullaniimasina neden olmustur. Normalde eforla birlikte kalp hizi,
kan basinci, kalp debisi, miyokardin oksijen ihtiyact ve miyokarda oksijen sunumu
artar. Miyokardin oksijen ihtiyaci ile miyokarda oksijen sunumu arasindaki denge
bozuldugunda miyokart iskemisi ortaya ¢ikar. Cogu zaman istirahatte iskemik semptom
ve EKG bulgusu yok iken eforla birlikte artan ATP ihtiyacim karsilamak igin
mitokondrilerde oksidatif fosforilasyonda kullanilan oksijen yeterli saglanamaz ise
eforlu EKG sirasinda iskemik semptom ve bulgular ortaya cikar; gogiis agrisi, kan
basincinda diisme, ST segmentinde horizontal veya asagi-egimli ¢6kme, ciddi ventrikiil

aritmisi gibi (37).
2.13.3. Ekokardiyografi

Hem anatomiyi hem fonksiyonu degerlendirmek agisindan maliyeti az olan ve

cok yonlii bir tetkiktir.En degerli yonii ayni anda miyokardiyal, perikardiyal, valviiler ve
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ekstrakardiyak olaylar1 saptamasidir (38). Ekokardiyografinin, akut MI gegiren
hastalarin degerlendirilmesinde onemli bir rolii vardir ve siklikla komplikasyonlarin
teshisi sayisal ve fonksiyonel degerlendirme, risk derecelendirilmesi ve belirlenmesi
icin kullamlmaktadir (39). Ekokardiyografi transmural infarktiislerin dislanmasinda
ozellikle degerlidir (40,41). Ancak Q dalgasiz infarktiislerde ekokardiyografik olarak
hafif derecede bolgesel hipokinezi hatta bazi durumlarda normal duvar hareketleri

g6zlenebilineceginden teshisleri zor olabilmektedir (42,43).

2.13.3.1. iki Boyutlu Yontem

Ekokardiyografik incelemenin temel tag1 niteligindedir. M-mod ve doppler eko
iki boyutlu ekokardiyografi esliginde yapilmaktadir. Iki boyutlu inceleme standart
olarak birbirine dik ii¢ eksende yapilmaktadir; uzun eksen (tabandan apekse), kisa
eksen(uzun eksene dik) ve dort bosluk ekseni (her iki atriyum ve ventrikiild, mitral ve
trikiispit kapagi kesen eksen). Sol ventrikiil duvar kalinhigmin ve sol ventrikiil
¢aplarinin  6lgiilmesi, sol ventrikiil duvar hareketlerinin ve eko yogunlugunun
degerlendirilmesi, sol atriyum biiyiimesinin saptanmasi, sag ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ve miyokart infarktiisi komplikasyonlarimn aragtirilmasinda
kullanilir. Ayrica sol ventrikiiliin fonksiyonunu gsteren en iyi parametrelerden biri olan
SVEF’nun degerinin hesaplanmasinda kullanilir. Ejeksiyon fraksiyonu degerleri kalp
hiz1, kasilma, dnyiik ve ardyiikten etkilenir. Normal SVEF > % 60 olarak kabul edilse
de bu rakam kesin sinir degildir (44).

SVEF = Diyastol sonu sol ventrikiil voliimii — Sistol sonu sol ventrikiil voliimii

Diyastol sonu sol ventrikiil voliimii

2.13.3.2. M-mod Yintemi
iki boyutlu ekokardiyografi rehberliginde yapilir. Vertikal eksende mesafe,

horizontal eksende ise zaman kaydi yapilir. Sol kalbin M-mod kayitlar1 parasternal uzun

cksen konumundan elde edilir. Sol ventrikiil duvar kalinliginin ve sol ventrikiil
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caplarinin dlgiilmesinde, duvar hareketleri ile eko yogunlugunun degerlendirilmesinde

sinirlt bir yere sahiptir.
2.13.3.3. Doppler Yéntemi

Kapaklarda, damarlarda ve defektlerdeki kan akimlarim ve kan akim hizim
dlger. Buna gore kapak darliklarmin ve yetersizliklerinin derecesini, defektlerden gegen
kan akimin miktarini verir. Ayrica kan akim hizina gére iki bosluk arasindaki basimg
farkini (basing gradienti) mmHg olarak verir. Pulmoner arter basincinin hesaplanmasi,
anevrizma i¢indeki akimin belirlenmesi, papiller kas riiptiirinde ‘flail mitral kapagi’

goriintimii, ventrikiiller arasi septum riiptiirtiniin tamsinda kullanilir.

2.13.3.4. Transézofajiyal inceleme

Osefagus ve mideye ilerletilen bir prob ile kalp ve torasik vaskiiler yapilari
goriintiileyen anatomik, fonksiyonel ve hemodinamik bilgiler saglayan ultrasonografik
goriintiileme yontemidir. Transtorasik yontem ile karsilastinldiginda gdgis duvari ve
akciger parankiminin aradan ¢ikmasindan dolay1 ultrason dalgalarinin penetrasyonun

artmasi avantajina sahiptir.
2.13.3.5. Stres Ekokardiyografi

Stres Ekokardiyografi, test oncesi ihtimali orta ve yiiksek derecede olan
hastalarda, tetiklenebilir miyokard iskemisini tespit etmede hem hassas hem de 6zgiin
bir tan1 metodudur. Stres ekokardiyografi igin ¢ok gesitli metodlar kullamulsa da egzersiz
(treadmill veya bisikletle), ve farmakolojik teknikler adrenerjik uyaricilar veya
vazodilator ajanlar) en sik kullamlanlardir. Bu yontem ile MI hastalarinda miyokart
canlilig1 tespit edilebilir. Dobutamin ile canlilik olan segmentlerde kasilma iyilesirken
infarktiis dokusunun kasilmas1 iyilesmez. Diisiik doz dobutamin ile stunt ve hiberne tim
canli dokularda kasilmada iyilesme goriilir. Yine diisik doz dobutamin ile artan
kasilmanin dobutamin dozu artirildikca tekrar bozulmasi canlilik yanisira ileri derecede
stenotik koroner arter nedeniyle iskeminin de varligim gosterir (45). Standart treadmill
egzersiz testi ile karsilastirildifinda, tetiklenebilir iskemiyi tespitte ve yerini belirlemede

onemli ilave klinik yararlilik saglar.
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2.13.4. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) kalbin hem yapisini, hem de fonksiyonunu
degerlendirebilen bir tekniktir. Kardiyak degerlendirmeleri yapabilmek igin iki gesit BT
tarayicist kullammdadir. Elektron sl bilgisayarli tomografi (EIBT) ve ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi (CKBT) (46) (47-48).

CKBT ile koroner kalsifikasyonlarin dlglimii yani sira koroner liimenin, damar
duvarinin ve plak morfolojisinin degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. Bu da, akut
koroner sendroma neden olabilme olasilifi kalsifik plaklara gére daha yiiksek olan
yirtilabilir (vulnerable) plaklarin goriintiilenmesine olanak saglamaktadir. Kesit
sayisinin 16 ve 64°¢ yiikseltilmesi CKBT’de submilimetrik ¢oziiniirlige olanak
saglamaktadir.

Kalbin siirekli hareketi, kalbin statik goriintiilenmesini teknik olarak zorlagtiran
bir faktordiir. Siirekli rotasyon hareketi yapan BT tarayicilart 500 msn i¢inde gorlinti
elde ederken, EIBTnin ¢ikistyla ekspozisyon zamanlar1 50 msn’ye dek indirilmistir.
EIBT sol ve sag ventrikiil hemodinamisini, bolgesel miyokardiyal duvar hareketlerini

ve kalinlasmasini degerlendirebilir (49).

2.13.5. Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

MRG, koroner arter hastaliklarinin ve miyokardin degerlendirilmesinde yeni bir
yaklasim kazandirmistir. Non-invaziv ve non-iyonizan bir yontem olup, multiplanar ve
{ic boyutlu goriintiilerin elde edilebildigi bir yontemdir. Yakin zamanda gegirilmis yada
eski miyokard enfarktiisii olan hastalarin incelenmesinde MRI faydalhidir. Magnetik
rezonans metodlar1 enfarkt biiyiikliigiiniin bolgesel ve global fonksiyonun, viabilitenin
ve miyokard enfarktiisii sekelinin degerlendirilmesinde kullanilabilir (50).

Magnetik rezonans goriintiileme ile kantifikasyon sonucu hesaplanan duvar
kalinlasmasi, bolgesel ve global ventrikiiler kontraktilite anomalilerini ayirt eder.
Miyokard enfarktiistinden sonra meydana gelen bolgesel olarak duvar kalinlagmasinin
bozulmast MRI ile gosterilebilir ve kontrast ventrikiilografi ile belirlenen disfonksiyon

alanlari ile iyi koreledir. Magnetik rezonans goriintiilemede belirtilen diyastol sonu
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duvar kalinligi ve sistolik duvar kalimligimin derecesi miyokardiyal viabilitenin

belirleyicisi olarak kullanilabilir (50).
2.13.6. Koroner Anjiografi

Koroner anjiografi periferik bir arterden yerlestirilen kateterin koroner arterin
orjinine kadar ilerletilmesi ve kateterin igerisinden verilen radyopak maddelerle x-ray
altinda koroner arter liimen anatomisinin radyografik olarak goriintiilenmesi yontemidir.
Anjiografide temel amag; koroner arterleri, yan dallarim ve koroner anomalilerini
goriintiilemektir. Aym zamanda koroner arter hastalig1 varsa tedavi planina yonelik net
anatomik dékiimantasyon sarttir. Bunlar: damar dallanmalari, yan dal orjinleri, ciddi
lezyon bulunan bélge proksimali ve bazi lezyon karekteristikleri (uzunluk, kenar
diizensizligi, kalsium, trombiis) sayilabilir. Koroner anjiografi yapilirken tam tikali bir
damar varliginda baska damarlardan kollateral distal akimin varligini saptamak i¢in
uzun siire sine film alinmas1 énem kazanmir. Rutin korononer anjiografide damarlarin
orjinleri ve majér damarlarin seyri ile bunlarin yan dallari, en az iki planda
gorintiilenmelidir. Koroner arterlerin goriintiilenmesi ardindan sol ventrikiilografi

yapilir (51).

2.13.7. Radyoniiklid Yontemler
2.13.7.1 Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi

Miyokart perfiizyon sintigrafisi KAH1in degerlendirilmesinde klinik pratikte
saglam yer edinmis, etkinligi kamtlanmig bir goriintileme teknigidir. Miyokart
perfiizyon SPECT igin literatiirde ortalama %89-92 sensitivite ve %78 spesifisite
bildirilmektedir (52). Koroner arter stenozunun fizyolojik &neminin ve etkilenen
miyokart alanin belirlenmesinde pratik yararlilig: belirgin olup, miyokardiyal iskemi ve
skarin saptanmasi, lokalizasyonu ve yayginhigimn degerlendirilmesi, miyokart
canlihginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel diizelmenin 6n
goriilmesi, MI sonrasi ve non-kardiyak cerrahi Oncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir bir yontemdir.

Koroner arter hastaliginin ilerlemesi ile ventrikiil duvar hareketlerinde bozulma

ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle KAH’tan siiphelenilen hastalarda iskeminin erken
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saptanmasi  6nemlidir (53,54). Koroner anjiografi koroner arter darhifmin
belirlenmesinde temel yéntemlerden biridir. Anjiografi ile epikardial koroner anatomi
degerlendirilmektedir. Ancak MPS, damar darligmin hemodinamik Onemini

belirlemekte ve kiigiik damar fonksiyonlan hakkinda da bilgi vermektedir.

2.13.7.1.1 Miyokart perfiizyon sintigrafisinde kullanilan ajanlar
2.13.7.1.1.1. Talyum-201 ( T1-201 )

T1-201 miyokardiyal perfiizyon ¢aligmalarinda sik¢a kullanilan bir radyoniikliddir.
Fiziksel yar1 émrii 73 saattir. Elektron yakalayarak civa-201’e bozunur.69-81 keV’lik
(%88) karekteristik x 1510, 135 keV(%3) ve 167 keV(%8)’lik gama 151m yayar (55). Tl-
201 uptake’i hizli olup, 30 sn de kandan yarilanir. Kandan ilk gegiste %88’i temizlenir
ve sadece %4’1i miyokard dokusu tarafindan tutulur (56). T1-201 bir potasyum analogu
gibi davranir ve miyosit igine girisi yaklasik olarak %60 oraninda NaK-ATP az pompasi
iizerinden aktif transportla, geriye kalan kismi elektropotansiyel gradiyent
dogrultusunda pasif transportla saglanmaktadir (57). Normalde talyumun kalpteki
yarilanma siiresi enjeksiyonu takiben 4-5 saattir. TI-201 kalp diginda tiroid,
gastrointestinal sistem, kemik ve bobreklerde tutulur. Tiim viicut yarilanma stiresi 10
giindiir. Viicuttan bobrekler yolu ile atilir (58). TI-201’in IV enjeksiyondan hemen sonra
miyokarddaki tutulumu kan akimina ve canli miyokard hiicrelerinin varlifina baghdir.
Talyum tutulumu igin miyokard hiicre biitiinliigiiniin olmasi gerekir. TI-201’in
miyokarddaki dagihimi zamana baglh olarak degisir. Dagilimdaki bu degismeye
redistribiisyon denir. Myokarddaki baglangi¢ tutulumundan sonra yavas¢a miyokarddan
ayrilarak vaskiiler boliime geger. Buna T1-201’in “washout™u denir. Bu sirada diger
organlarda tutulmus olan TI1-201, serbestleserek kana gecer ve miyokard tarafindan
tekrar tutulur. Aym zamanda olugan bu iki islem miyokarddaki redistribiisyonu
olusturur. Stres enjeksiyonunu takiben saatler sonra talyum redistribiisyonu tamamlanr.

Talyumun washoutu iskemik dokuda normal dokuya oranla daha yavastir (59).
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2.13.7.1.1.2. T¢c-99m Sestamibi

M _methoxyisobutylisonitrile (**™Tc-MIBI), isonitril grubu iginde klinik
kullanimda en iyi biyolojik 6zellige sahip perfiizyon ajamdir. Lipofiliktir ve pozitif
yiikludiir. Miyokarddaki tutulumu, miyokart kan akimu ile orantilidir. Ancak, 21T’ de
oldugu gibi, yiikksek kan akiminda (>2ml/dk/g), kan akimindan bagimsiz olarak
miyokardda tutulumu azalmaktadir. Miyokarddaki atilimi olduk¢a yavastir ve
injeksiyondan 3-4 saat sonraki redistriblisyonu yok denecek kadar azdir. Bu nedenle,
reversibilitenin gosterilmesinde biri stres, biri de dinlenme sirasinda olmak fizere iki
ayr1 injeksiyon yapilmasi gerekir. Miyokart hiicrelerindeki tutulum mekanizmasi hentiz
tam olarak bilinmemektedir. Baz: arastiricilar, bunun, hiicre membrani ve mitokondri
arasindaki konsantrasyon ve potansiyel gradiyentine bagli pasif mekanizma oldugunu
ileri stirmektedir. ~°™Tc-mibi’nin biiyik ¢ogunlugu mitokondriler tarafindan
tutulmaktadir. *°™T¢’in kisa yar Omiirlii (6 saat) olmasi nedeni ile 30mCi’ye kadar
yiiksek doz injekte edilebilir. Bu 6zelligi, goriintiilerin 2171 gortntiilerinden daha
kaliteli olmasin1 saglar. Bundan bagka, #mT¢’in yiiksek foton akimi sayesinde AT
mibi ile planar veya tomografik MUGA ve first-pass calismalari yapmak miimkiin

olmaktadir.
2.13.7.1.1.3. Tc-99m Tetrofosmin

Son yillarda iilkemizde de yaygin olarak kullanilmaya baglanan P9mpe.
Tetrofosmin bir difosmin katyonudur. Stres sirasinda injekte edildiginde siiratli bir
sekilde kalp tarafindan ekstrakte edilir. Cevre organlardan temizlenmesi de olduk¢a
siiratlidir. Tetrofosminin 2.5/ml/g/dak’e kadar olan koroner kan akimi ile korelasyon
gosterir. Dinlenme halinde yapilan injeksiyonlarda tetrofosmin 5. dakikadaki kalp
tutulum yiizdesi MIBI’den biraz daha fazladir (% 1.8 / % 1.2). Dinlenme sonrasi
tetrofosminin kalp/karaciger aktivite orani 5., 60. ve 180. dakikalarda MIBI’den daha
yiiksektir(60). Stresten sonra aym zamanlarda yapilan olglimlerde her iki ajanin

kalp/karaciger aktivite oranlar1 hemen hemen ayni olarak bulunmustur.
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2.13.7.1.1.4. Tc-99m Teboroksim

Boronik asit olarak bilinen nétral lipofilik kompleksin Teknesyum dioxime
(BATO) ile birlesmesi sonucu meydana gelir. Biokinetigi TI-201 ve sestamibiden
farklidir. Tutulum mekanizmasi tam olarak anlasiimamistir. Bununla beraber, pasif
diffiizyon ve hiicre membranina baglandig1 ileri siiriilmektedir. Miyokarddaki yarilanma
stiresi 11-12 dakikadir. Normal kan akimi olan bolgelerden, iskemik bolgelere gore
daha siiratli atilir. Boylece iskemik-normal sayim orani zaman igerisinde artar. Seri
dinamik calismalarda redistribiisyon goriilmiiyorsa infarkti, redistribiisyon hafif veya
orta derecede ise canlih@ gésterir. Bazi arastirmalarda, teboroksimin MIBI’den farkli
olarak ciddi hasar goren bolgelerde de tutuldugu gosterilmistir. Buna gére, teboroksim

sadece perfiizyon ajan1 MIBI ise hem perfiizyon hem de canlilig1 gosteren bir ajandir.
2.13.7.1.1.5. Tc-99m Q3 ve Q12 (T¢-99m Furifosmin)

Son zamanlarda, klinik ¢alismalarda kullanilmaya baglanan bu komplexlerden
Q3 iin miyokarddaki tutulum mekanizmasi hentiz bilinmemektedir. Tutulumu koroner
kan akimu ile orantilidir. Ik 5 dakikada enjekte edilen dozun %3’ kalpten atilir. T1-201
ile yapilan caligmalarda, perfiizyon defektlerinin gosterilmesinde iki ajan arasinda
farklilik olmadig1 ve Q3 ile alinan goriintiilerin daha kaliteli oldugu bildirilmigtir. Q12
katyonik ve lipofilik bir ajandir, farmakokinetigi Tc-99m MIBI veya tetrofosmine
benzer fakat hepatobilier ekskresyonu daha hizlidir (61).

2.13.7.1.1.6. Te-99m NOET

Tc-99m NOET, T1-201’a benzer kinetik ve goriintilleme 6zelliklerine sahiptir.
Teknesyum ile baglanan bir ajan olmasi nedeniyle daha yiiksek dozlarda verilebilmesi

onemli bir avantajidir.
2.13.7.1.2 Miyokart perfiizyon sintigrafi goriintiileme yontemleri
2.13.7.1.2.1. SPECT
Bu yontemde gama kameranin basi hasta etrafinda 180 veya 360 derece

donebilir. Gama kamera 180 derece goriintiileme yonteminde, 45 derece sol posterior
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oblik pozisyonda 32 veya 64 defa durarak kayit alir. 360 derece yonteminde ise 64
veya 128 durus yaparak kayitlar toplar. Bu da sirasiyla her 5.6 derece ve 2.8 derece
déniislere uyar. Kayitlarin total zamani 16-30 dakika arasinda degisir ve bu sirada 10

milyonun iizerinde sayim toplanmis olur (62).

2.13.7.1.2.2. Gated SPECT

Gated (EKG tetiklemeli) miyokart perflizyon SPECT ( g-MPS) uygulama
kolayligi, kiigiik bir maliyet artisi ile miyokart perfiizyon degerlendirmesini,
perfiizyon/fonksiyon  degerlendirmesine  doniistiiriilebilmesi ve bu kombine
degerlendirmenin sagladigi fazladan bilginin dogal sonucu olarak, en sik uygulanilan
SPECT perfiizyon teknigi olmustur (63). G-MPS standart SPECT ¢alismasindaki gibi
detektor kameralar hastanin uzun eksen etrafinda dénerek belli derecede araliklarla
goriintiiler almas1 ile olusur. EKG ile senkronize bir sekilde sayimlar toplanir.
EKG’deki R-R araligi 8-16 esit pargaya boliiniir. Miyokarddan gelen saymmlarin
toplanacagi kalp atim aralif1 (pencere) ¢ogunlukla %30’a ayarlanir. Diizensiz kalp atimi
durumunda pencere %50-80’e ayarlanabilir. Pencere diginda kalan kalp atimlarindan
gelen aktivite goriintii aktivitesi diginda tutulur. Bu durumda her gériintii karesi bagina
diisen sayim istatistigi farkli olacagindan gated goriintiiniin kalitesi ve dogruluk oram
azalacaktir.

G-MPS’in en yaygin kullanimi; global SVEF’yi saptamak icindir. Ayrica
bolgesel ve global sol ventrikiil duvar hareketi, sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu
voliimler ve duvar kalinlasmasi da degerlendirilebilir (64-68). Bugiine kadar, SVEF u
dlgtimiinde g-MPS’in dogrulugunu arastirmak ic¢in yapilan ¢aligmalarda, SPECT’in,
SVEF igin altin standart kabul edilen metotlarla uyumun yiiksek oldugu gosterilmistir
(69-73). Altin standart kabul edilen bu yontemlerin, bazi geometrik kabullenmelere
dayanmasi nedeni ile, ii¢ boyutlu SPECT 6l¢iimiinden daha az giivenilir olabilecegi de

vurgulanmagtir (74).

2.13.7.1.2.2.1. Gated SPECT ile prognostik degerlendirme

1-Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon degeri: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon

degeri diistiikge mortalite artar; %35’in altindaki ejeksiyon fraksiyonu %3’iin lizerinde
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yillik mortalite ile iliskilidir(75). Ciddi iskemi veya ventrikiiler aritmi yoklugunda,
SVEF >%40 olan hastalarda 1-2 senelik mortalite oram1 %5 lerdedir, bununla beraber
SVEF degeri %30-39 1lan hastalarda ve SVEF < %30 olan hastalarda ise mortalite
oranlar1 swrasiyla %10-15 ile %20-25’tir.G-MPS ile yapilan SVEF 6l¢iimiiniin
prognostik degerlendirmeye katkisi biiyiiktiir. Hachamowitch ve arkadaslar yaptiklar
bir calismada, bilinen yada siiphelenile koroner arter hastaliginda (KAH) miyokart
perfiizyon SPECT ile test oncesi KAH olasihgi da g6z Oniine alinarak risk
degerlendirilmesi yapildiktan sonra bile SVEF ol¢iimiinin ek prognostik bilgi
sagladigini gostermislerdir. Sharir ve arkadaglari da 1680 hasta tizerinde yaptiklari
calismada stres sonras1 g-MPS ile dlgiilen SVEF degerinin, perfiizyon defektlerinin
yaygmhign ve ciddiyetinin 6l¢iildiigli toplu stres skoruna ek bilgiler sagladifi ortaya
cikmuigtir (76).

2-Sistol sonu voliim: Sharir ve arkadaglari kalp kaynakli 6liim riskinin
belirlenmesi acisindan sol ventrikiil sistol sonu hacminin, SVEF ‘nin de &tesinde katka
sagladigim gostermislerdir (76) (tablo 2.1 ve 2.2).

3-Stres sonrasi duvar hareket bozuklugu: G-MPS ile degerlendirilebilen
duvar hareket bozukluklari, stres kaynakli sersemlemenin (stunning) ve ileri diizeyde

KAH'min bir isareti oldugu 6ne stirtilmistiir (77,78).

Tablo 2.1. Gated Perfiizyon SPECT EF Prognostik Onemi

Yillik mortalite (%)
Perfiizyon EF>45 EF<45
Normal 0,35 -
Hafif/Orta bozulma 0,96 9,2
Belirgin bozulma 0,92 5,7

Sharirr 1999
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Tablo 2.2. Gated Perfiizyon SPECT ESV Prognostik Onemi

Yillik mortalite (%)
Perfiizyon ESV<70 | ESV>T70
Normal 0,35 -
Hafif/Orta bozulma 1,1 8,2
Belirgin bozulma 0,4 7.5

Sharirr 1999

2.13.7.1.2. Miyokart Perfiizyon Sintigrafisinin Degerlendirilmesi

Anormal perfiizyon saptanan bolgenin yayginligi en Gnemli prognostik
gostergedir. Defekt yaygmhigmin yam sira akciger tutulumu, gegici sol ventrikiil

dilatasyonu diger prognostik belirteglerdir (79,80).

2.13.7.1.2.1. Ventrikiiler dilatasyon

Miyokart perfiizyon sintigrafisinin stres goriintiilerinde sol ventrikiilde
dilatasyon saptanmasi sol ventrikiil disfonksiyonunu isaret eder. Sol ventrikiil stres
dilatasyonu ile gok damar hastalig1 arasinda korelasyon bulunmustur (81). Gegici kavite
dilatasyonu biiyiik olasilikla diffiiz subendokardiyal iskemi ve fiziksel dilatasyonun
kombinasyonuna baglidir(8-12). Sol ventrikiiliin gegici iskemik dilatasyonu (Transient
ischemic dilation= TID), sol ventrikiiler kavitenin stres sonrasi goriintiilerde dinlenme
goriintiilerine gére daha fazla genisledigi zaman diistiniiliir ve TID indeksi stres sonrasi
sol ventrikiil kavite hacminin, dinlenme sonrasi sol ventrikiil kavite hacmine orani ile
kolayca hesap edilir. Statik diastol sonu ve sistol sonu hacimler TID indeks hesabinda
kullanilirlar. TID ciddi ve yaygin koroner arter hastaligini gosterir ve perfiizyon
defektlerinin tek basina degerlendirilmesinden daha fazla prognostik deger igerir (16).
TID indeksi ve akciger / kalp orani ciddi ve yaygin koroner arter hastaliginda belirteg
olmalarina ragmen her zaman iliskili olmayabilirler (82). Anormal TID degerleri 1.012-
1.36 gibi genis bir aralikta bildirilmistir (14-15, 16-18) (TID ile ilgili detayl bilgi i¢in
sayfa 36’a bakiniz).
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2.13.7.1.2.2. Akciger tutulumu

Akciger tutulumunun degerlendirilmesi amaciyla akciger / kalp sayim orani
hesaplanmaktadir. Yeterli egzersiz yapmis olan olgularda bu oran 0,5’den biiyiikse
anormal kabul edilmektedir. Normalde akcigerlerde talyum tutulumu goriilmez.

Egzersizin indiikledigi T1-201 akciger tutulumu kétli prognoz gostergesidir.

2.13.7.1.2.3. Sag ventrikiiler tutulum

Egzersiz goriintiilerinde normalde sag ventrikiil aktivitesi izlenebilir. Ancak
dinlenme goriintiilerinde izlenmesi sag ventrikiil yliklenmesinin gostergesi olabilir (83).
Sag ventrikiiler tutulumun en sik sebebi pulmoner hipertansiyon olan sol ventrikiil
hipertrofisidir. Sag ventrikiiler tutulumun bélgesel anormallikleri sag koroner arter

darliginin bulgusu olabilir.

2.13.7.1.2.4. Perfiizyon defekt lokalizasyonu

Miyokardial perfiizyon defektleri rekonstriikte edilmis kesitlerin gorsel analizi
kullanilarak tespit edilmelidir. Perfiizyon defektleri miyokardiyal duvar tizerindeki
yerleri ile iliskili olarak kendi lokalizasyonlar ile karakterize edilmelidirler. Bu duvarlar
apikal, anterior, inferior ve lateraldir. Posterior terminolojisinden muhtemelen
sakinilmalidir ¢iinkii ya sol duvara (sirkiimfleks dagilim) veya bazal inferior duvara (sag
koroner dagilim) isaret edebilir boylece karigikliga sebep olabilir. Segment

isimlendirilmesinin standardizasyonu 6zellikle tavsiye edilir.

2.13.7.1.2.5. Perfiizyon defekti, siddeti ve yayilim

Defekt siddeti miyokart perfiizyon sintigrafisinde gorsel analizle hafif, orta ve
siddetli olarak ifade edilir. Hafif defektlerde duvar incelmesi olmadan komsu bolgeye
gore sayimda azalma, orta dereceli defektlerde duvar kalinlagsmasinda incelme, ciddi
defektler de zemin aktiviteye yaklagma goriilmektedir. Defekt yayilimi semikantitatif
olarak kii¢iik (sol ventrikiilin % 5-10° unu), orta (%15-20’sini), genis (%20’den

fazlasini) seklinde tamimlanir. Egzersiz sonrasi elde edilen miyokart perflizyon

29



sintigrafisi goriintiilerinde izlenen perfiizyon defekti, dinlenme goriintiilerinde normale
déniiyorsa buna redistribiisyon veya reversibilite; stres ve dinlenme goruntiilerinde
defekitte degisiklik izlenmiyorsa fiks veya reversibl olmayan defekt olarak adlandirilir.

Perfiizyon defektleri segmental skorlama sistemine dayanan 17 yada 20 segment
modeli kullamlarak semikantitatif metod ile de yapilabilir (Sekil 2.5, 2.6). Diger
goriintiileme modelleri ile uyumluluk gostermesi yoniinden 17 segment modeli tercih
edilen segmentasyon seklidir. Skorlama sistemi kullanimi defektlerin siddet ve
yayiliminin semikantitatif degerlendirilmesinde tekrarlanabilirlik saglamaktadir(Tablo
2.3). Defekt siddet ve yayilimima tutarh yaklasim klinik olarak 6nemlidir ¢iinkii bu
degiskenler bagimsiz prognostik deger tagirlar.

Kisa eksen Kisa eksen Kisa eksen

Distal

Dikey uzun eksen
orta

Orta Bazal

Anteriyor

* lateral

inferiyor ;
Inferiyor

LAD 0 Lcx BB RCA

Sekil 2.5. 20 segment modeli
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Vertical
Short Axis Long Axis
Apical i Basal
13
14
15: \L_,/ ’
LAD RCA. ch
1. Bazal anterior 7. Mid anterior 13. Apikal anterior
2. Bazal anteroseptal 8. Mid anteroseptal 14. Apikal septal
3. Bazal inferoseptal 9. Mid inferoseptal 15. Apikal inferior
4. Bazal inferior 10. Mid inferior 16. Apikal lateral
5. Bazal inferolateral 11. Mid inferolateral 17. Apex
6. Bazal anterolateral 12. Mid anterolateral

Sekil 2.6. 17 Segmentasyon Modelinde A-Koroner arter dagilimi B-Polar Map

gOruintiisi

Tablo 2.3. Semikantitatif begli skorlama sistemi

Kategori Skor

Normal perfiizyon
Sayimlarda hafif azalma- kesin olarak anormal degil

Sayimlarda orta derecede azalma-kesinlikle anormal

Sayimlarda siddetli azalma

&~ W NN = O

Tutulum yok

Kantitatif programlar objektif yorum saglamada daha etkilidirler. Goriintiileme
sirasindaki artefaktlar ve koroner kan akiminin kendi dogasindan dolay1 normal ve hafif
perfiizyon defektli hastalar karigabilir. Bu yiizden kantitatif analiz sadece gorsel analize
destek olarak kullanilir ancak yerine kullanilmaz. Defekt yayilimi kantitatif olarak tiim
sol ventrikiiliin yiizdesi veya hastanin damarsal dagiliminin yiizdesi olarak ifade edilir.

Defekt siddeti kantitatif olarak standart sapma sayist olarak da ifade edilir. Defekt
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reversibilitesi tlim sol ventrikiilin veya damarsal dagilimin yiizdesi olarak ifade

edilebilir.

2.13.7.1.3. GATED MIiYOKARDIYAL PERFUZYON SPECT’IN
DEGERLENDIRILMESI
2.13.7.1.3.1. Bolgesel duvar hareketi ve duvar kalinlagmasi

Bolgesel duvar hareketinde sol ventrikiil endokardiyal yiizeyinin diyastol sonu
ve sistol sonu arasindaki hareketine, duvar kalinlasmasinda ise diyastol sonundan sistol
sonuna gegisteki miyokardiyal kalinligin artig yiizdesine bakilir. Normal miyokardiyal
duvar kalinligi su anda mevcut olan SPECT sistemlerinin rezoliisyonlarinin altindadir.
Gorsel olarak anormal kalinlagmanin derecesini tahmin etmek kolay degildir. Kantitatif
normal veri tabani ile bolgesel duvar kalinlasmasi degerlendirilebilir. G-MPS ile
ekokardiyografi arasinda duvar hareketi ve duvar kalinlasmasi agisindan oldukga

yiiksek segmenter skor uyumlulugu vardir (84).

Bolgesel duvar hareketi standart isimlendirme kullanilarak analiz edilmelidir;
normal, hipokinezi, akinezi ve diskinezi. Hipokinezi de hafif, orta ve siddetli olarak alt
gruplara ayrilir. Semi-kantitatif skorlama sisteminde 0: normal, 1: hafif hipokinezi, 2:
orta hipokinezi, 3: siddetli hipokinezi, 4: akinezi, 5: diskinezi’dir (87). Hipokinetik,
normalden daha az kasilir, iskemik fakat viabl dokuyu gosterir. Akinetik, fibrotik ya da
hiberne myokardi gosterir. Diskinetik, ¢evredeki myokarddan paradoks hareket gosterir.
Infakt veya anevrizma varhginda goriiliir.

Bolgesel ventrikiiler fonksiyonun degerlendirilmesinde normal ve anormal
varyasyonlara dikkat edilmelidir. Ornegin bazalde apekse gore azalmis radyofarmasotik
tutulumu, bazal lateral duvarda bazal septuma gore daha fazla radyofarmasotik tutulumu
ve sol dal bloguna bagli paradoksal septal hareket gibi.

Duvar hareketi ve duvar kalinlasmasi genellikle birbiri ile uyumludur. En 6nemli
istisna kardiyak cerrahiye gitmis hastalarda olur ki bu durumda septal duvar hareketi
siklikla anormal (paradoksik) fakat duvar kalinlagsmasi normaldir. Duvar hareketi ve
duvar kalinlagmasini ayr1 skorlamaktan ziyade duvar hareketi ve duvar kalinlagmasinda

uyumsuzluk oldugu durumlarda iki bulgu tek skor igerisinde birlestirilir. Ek olarak sol
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ventrikiil duvar hareketi, duvar kalinlasmasi ve ejeksiyon fraksiyonu ve sol ve sag

ventrikiil hacimleri gézlemlenmelidir. Sag ventrikiil fonksiyonu kaydedilmelidir.

2.13.7.1.3.2. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil hacmi

SVEF’nun gated perfiizyon SPECT ile dl¢iimii planar tekniklerden farkli olarak
elde edilen sayuma gore degil, hacim degerlerine dayanilarak gergeklestirilmektedir.
Zaman-hacim egrisi ile diyastol ve sistol sonu sol ventrikiil hacimleri belirlenerek SVEF
hesaplanabilmektedir. Bundan dolay ii¢ boyutlu degerlendirmeyi miimkiin kilan gated
SPECT, SVEF ol¢iimiinde altin standard kabul edilen iki boyutlu tekniklere tistiinliik
saglamaktadir (74).

EF’nun g-MPS ile 6l¢iimii genellikle 8-frame gating ile alinan goriintiilerden elde
edilmektedir. 16- frame gating daha fazla verinin kaydedilmesini saglarken goérlintii
islem siiresini uzatmaktadir. Cedars-Sinai’ye ait kantitatif gated programi kullanilarak
yapilan kiyaslamada 8-frame’in 16- frame’e gore SVEF ol¢timiinde %3.7 oraninda daha
diisiik deger saptadig1 belirlenmistir. 8-frame kantitatif g-MPS ile &lgiilen EF > % 50
ise normal, EF< %40 ise anormal kabul edilmektedir. %40-%50 araliginda ise klinik ve
ek testlerle birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Yapilan ¢alismalarda g-MPS ile elde edilen EF’u ve hacimlerin hipoperfiize ve
iskemik hasta gruplarinda dahi anjiografik degerlerle oldukea iyi korelasyon gosterdigi
tespit edilmistir (86). Ancak g-MPS diyastol sonu hacimleri ve EF degerleri anjiografik
degerlere gore daha diisiik saptanmig olup bu durum standart anjiografik modellerde sol
ventrikiil ¢ikis yolunun daha genis alinmasina baglanmigtir.

SVEF, diastol ve sistol sonu hacimler geometrik modellerin rekonstriikte veri
setlerine uygulanmasi ile hesaplanir. Sol ventrikiil kavitesine ait hacimlerin mutlak
olciimlerinde bazi (genis anevrizmalarda, kiigiik ventrikiillerde, diisiik rezollisyonlu
radyoizotoplar kullanildiginda) sebeplerden dolay: hatali sonuglar elde edilebilmektedir.
Bununla birlikte EF 6l¢timiinde sol ventrikiil hacimlerinin birbirine orani
kullanilacagindan diyastol sonu ve sistol sonu hacimlerinin belirlenmesinde olugan

hatalar kismende olsa ortadan kalkmaktadir(74).
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2.13.7.1.3.3. Perfiizyon ve fonksiyon sonuglarimin birlestirilmesi

Perfiizyon ve g-MPS veri sonuglari birlesik yorumlandiktan sonra rapor
edilmelidir. Duvar hareketi ve duvar kalinlasmasinin perfiizyonla birlikte
degerlendirilmesi gergcek fiks perfliizyon defektini ateniiasyon veya hareket

artefaktlarindan ayirmayi saglar.
2.13.7.1.3.4. Gated SPECT’in kantitatif degerlendirmesi

Kantitasyon i¢in en yaygin kullanilan gated SPECT yazilim programlari
sunlardir;

1- QGS - Cedars Sinai Tip Merkezi

2- ECT - Emory Universitesi

3- 4D-MSPECT - Michigan Tip Merkezi
4- pFAST-Sapporo Universitesi

2.13.7.1.3.4.1. Kantitatif gated SPECT metodu

QGS metodu yaygin sekilde kullanilir ve myokardiyal siirlari fark edilemeyen
vakalarda tekrar manuel proses segilebilme sansi ile full otomasyon yapilabilir. Bu
metod gated perfiizyon SPECT kisa aks goriintiilerini kullanarak sol ventrikiil; 1-
miyokart perflizyonu 2- global fonksiyonu (SVEF, sistol sonu ve diyastol sonu voliim,
diyastolik fonksiyon ) 3- bolgesel fonksiyonu (duvar hareketi, duvar kalinlasmasi,
bolgesel dissenkronizasyon) 4- diger parametreleri (akciger/kalp orani, gegici iskemik
dilatasyon) otomatik olarak kantifiye etmektedir (87). Ug boyutlu ortamda ¢alisir ve
kisa aks veri setini kullanir (apeksi vertikal kesitten degerlendirir). Miyokardiyal
simmirlarin  fark edilemedigi olgularda tekrar manuel proses ile tam otomasyon
yapilabilmektedir.

Kisa eksen ve vertikal eksen kesitlerinden sol ventrikiil kavitesinin merkezi
secilir. Profillerin baglama noktasi olarak, kisa eksen kesitinde sag ve sol ventrikiiliin
birlesme yeri, vertikal kesitte ise apeks seg¢ilir. Daha sonra her iki kesitin, merkezinden

baslayarak kesitin sonuna kadar dairesel olarak maksimal sayimlar elde edilir. Stres ve
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redistribiisyon goriintiilerinden elde edilen sayimlar normalize edildikten sonra iki
boyutlu polar harita {izerine aktarilir.

QGS ile fonksiyon kantitasyonunda ti¢ boyutlu orta miyokardiyal alan tespit
edilir, elipsoidal ornekleme yerlestirilip sayim profilleri aliur, asimetrik Gaussian
egrilerine yerlestirilir. Endokardiyal ve epikardiyal yiizeyler orta-miyokardiyal alana
esit uzaklikta olacak sekilde Gauss standart deviasyon temeline dayanarak saptanir (88).
Valv agisi miyokardiumun en bazal noktasina planmn yerlestirilmesi ile tespit edilir.
Endokardiyum, epikardiyum ve valv agis1 her bir gating araligi i¢in hesaplanir. Sol
ventrikiil kavite voliimii kisisel voksel hacminin valv agisi ile garpilmast ile elde edilir.
En genis ve en kiigiik sol ventrikiil kavite hacimleri diyastol sonu ve sistol sonuna
karsilik gelir. Bu verilerden; SVEF=[(EDV-ESV)/EDV] x 100 formiili ile hesaplanr.

Duvar hareketi, kantitatif olarak diyastol sonundan sistol sonuna dogru
endokardiyal yiizeyin milimetrik hareketi olarak hesaplamir. Duvar kalinlagmasi,
diyastol sonundan sistol sonuna miyokardiyal kalinlagmadaki ytizde artis olarak saptanir

(88).
2.13.7.1.3.4.2. Emory Kardiyak Toolbox metodu

ECTb metodunda perfiizyon kantifikasyonu i¢in polar haritalama kullanir. Polar
harita ii¢ boyutlu miyokart perfiizyon paterninin iki boyutlu sunumudur ve yazilim
programlar1 otomatik olarak her bir harita noktasim referans degerler ile karsilagtirarak
perfiizyon paternini belirler. Eger nokta, standart deviasyonun verilen sayisindan
asapida ise bu anormal olarak deZerlendirilir. Gériintiilenmenin kolaylastirilmast i¢in
polar haritada koyu olarak gosterilir.

ECTb metodunda sol ventrikiil fonksiyonlarinin tiim olgtimiinleri, kardiyak
siklus boyunca miyokardiyal duvar kalilagmasmi 6l¢ebilme yetenegine dayanmaktadir.
Miyokardiyal kalinlasmanin kantifikasyonunda parsiyel-voliim etkisi ile maksimum
sayimdaki degisimleri esas alir (gama kameranin duvar kalinligimmn reel dl¢limi igin
uzaysal rezoliisyonu yeterli degildir) (89). Ug boyutlu her bir miyokardiyal segmentin 8
frame igin maksimum sayim degisimlerinin faz ve amplitiidlerini Fourier analizini
kullanarak yapar. Bu programin énemli yam miyokardiyal perfiizyon kantifikasyonu ile

fonksiyon analizini biitiinlestirmis olmasidir (90).
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2.13.7.1.3.4.3. _ADM-SPECT metodu

4DM-SPECT, iki ve ii¢ boyutlu yiizeylerin voliimetrik visualizasyonu ile
kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglar. Yiizey belirlemede "weighted
spline" ve" thresholding " tekniklerini; miyokardiyumu 6rneklemek igin sferik ve
silindirik koordinat sistemini kullanilir (bazal duvardan apekse kadar silindirik
koordinatlar, apekse sferik koordinatlar). Duvar hareketinin degerlendirilmesinde
"centerline metodu"nun {i¢ boyutlu modifikasyonu, duvar kalinlagmasi igin ise
“gaussian metodu” kullamlir (91,92) .Non-gated imajlardan miyokardiyal perfiizyon
analizi yapilir. Gated imajlarin otomatik prosesi sonucunda diyastol sonu ve sistol sonu
voliimleri, SVEF, miyokardiyal kitle, kardiyak output voliimleri ve toplam stres skoru
hesaplanir.

4DM-SPECT metodunun diger algoritmalardan en &nemli farki mitral kapak
planinin diyastol sonundan sistol sonuna gegiste apekse dofru 20 mm yer
degistirmesidir. Diger metodlarda bu yer degisikliiii 8-12 mm arasindadir. Bu nedenle
SVEF degeri diger metodlarla kargilastirildiginda hafif oranda yiiksek (%4-5)
¢ikmaktadir (91).

2.13.7.1.3.4.3.1. TID degerlendirmesi

1980°de Stolzenberg (93) miyokart perfiizyon sintigrafisinde ilk kez TID’i
tanimlamustir. 3 hastalik planar T1-201 egzersizli stres-redistribusyon g¢alismasi yapmis.
3 hastada angina pozitif, 2’sinde ECG’de iskemik degisiklikler ve 3’iinde reversible
perfiizyon defekti goriilmiis.Vizuel degerlendirmede streste 3 hastada da sol ventrikul
kavitesinde genisleme goriilmiig. 2 hastaya koroner angiyografi yapilmis ve ciddi KAH
dogrulanmis. Bu bulgulardan yola ¢ikilarak daha sonra yapilan caligmalarda, TID
degisken stress modaliteleri (egzersiz, dipiridamol, adenozin), farkh radyoizotoplar (T1-
201 ve Tc-99m), farkli protokoller kullamilarak (tek giin, ayn giin ve dual-izotop
protokolleri) ve farkli goriintiileme yaklasimlan ile (planar, SPECT ve g-MPS)
incelenmistir. TID ¢ok damar hastalifi ve/veya kardiyak olay gelisme oramindaki
yiiksekligi ©nceden belirleyebilecegi belirtilmistir. Siradist durumlarda, normal
ventrikiiler fonksiyon varliginda olusabilen kan hacmi yiiklenmesinde de izlenebilir.

Genelde viziiel olarak saptanmakla birlikte kantifiye de edilebilir. Bugiin bir ¢ok
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yazilim otomatik olarak TID indeksini hesaplayabilmektedir. Bu parametre viziiel
yorumu desteklemek amagli kullanilmalidir.

TID’nin patofizyolojisi; TID’nin altta yatan mekanizmasi hala tartigmalidir.
Birgok goriis subendokardiyal hipoperfiizyon ve sistolik sol ventrikul disfonksiyonu
yoniindedir (8,9). Genis ve siddetli KAH’da stress boyunca subendokardiyal bolgedeki
perfiizyonla uyusarak radyotracer uptake’i azalir. Bu viziiel olarak duvarlarda incelme
ve ventrikiil bosluklarinda genis goriintii saglar (sekil 2.7). Dinlenme halinde,
subendokardiyumda perfiizyon daha iyi olacagindan duvarlar rélatif olarak daha kalin
ve LV boslugu daha kiigiik goriilir. Bu nedenle LV kavitesinde fiziksel bir artig
olmadan olusan bir durum oldugu y6niinde TID mekanizmasi agiklansa da son zamanlar
da gercek fiziksel dilatasyonun da olaya katildign y6niinde goriisler vardir (9-12).
Enddiastolde gercek fiziksel sol ventrikiil (LV) dilatasyonu iskemide goriilebilir
(14,15).
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LV
kavitesi

Hipoperfiize
Subendokard
LV kavitesi

" LV kavitesi
odriiniisii

Sekil 2.7. TID e neden olan subendokardial perfiizyonun sematik gosterimi.

A- Dinlenme goriintiisii. Normal miyokardial perfiizyon ve duvar kalinlasmasi (siyah)

ve sol ventrikiil (LV) kavite boyutu (beyaz) saglar.

B- Stres goriintiisii. Subendokardial bolgede hipoperfiizyon sonucu radyofarmasotik

uptake’i azalmis (gri).

Gegmis yillar boyunca gesitli ¢alismalarla TID nin siddetli ve yaygin KAH’da
yararli bir marker oldugu gosterilmistir. TID>1.12 iken kritik ¢ok damar KAH’da
sensivite %60, spesifite %95 olarak rapor edilmistir(14).

TID’nin siddetli KAH i¢in oldukga spesifik oldugu yoniinde birgok ¢alisma olsa
da , gesitli potansiyel tuzaklar vardir. TID, anlamli epikardiyal damar KAH olmayan
ancak global subendokardiyal iskemisi olabilen hastalarda goriilebilir (94,95) Sugihara
ve arkadaslar1 (94), hipertrofik kardiyomiyopatisi olan 50 hastanin 24’linde stress-

redistribiisyon T1-201 sintigrafisinde TID tespit etmigler. Bu 24 hastada efor anjinas1 ve
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egzersize bagli ECG anormallikleri TID’si olmayan 26 hastaya gore yiiksek insidansda
goriilmiis.

TID oranlarinda yanlis yiiksekliklere neden olan baska bir mekanizma da,
suboptimal tekniktir. Hansen ve arkadaglari (96) tomografik analiz i¢in slice segiminde
hata ile TID oranlarmin yiiksek ¢ikabilecegini 6ne siirmiistiir. Mazzanti ve arkadaslar
(16) sol ventrikiilii kiigiik olan hastalarda (LV volum indeks< 30 ml/m2) KAH ile
iliskisi diisiik olmasna ragmen, TID oranlarinda anormal yiikseklik olabilecegini
savunmuslardir. Benzer sekilde uygulanan radyonuklid’in farkhi dozlar (8zellikle tek
giin Tc-99m ¢alismalarinda) artefaksiyel TID ile sonuglanabilir. Ayrica hareket
artefaktlar1 LV kavite genislemesine neden olarak TID’de yanlis 6lgiime yol agar.

2.13.7.1.3.4.4. Perfiizyon ve fonksiyonel analizi ( pFAST)

G-MPS analizi i¢in iki ve ii¢ boyutlu bdlgesel perfiizyon ve fonksiyon datalarin
kantifiye eden otomatik yazilim programidir. Gated kisa-aks goriintiilerini kullanarak
sayim-bazli (thresold teknigi ) ve gériintiileme-bazli (geometrik model) yontemler ile
epikardiyal ve endokardiyal yiizeyleri belirler. Apeks vertikal ve horizontal kesitlerden
degerlendirilir (97). Non-gated horizontal uzun-aks goriintiilerinde kalp dist aktivite
kardiyak aktiviteden gikarilir (98,99). Bu islemden sonra yine aym kesitlerden sol
ventrikiil kavitesinin {ist ve alt limitleri belirlenir Bunlar ti¢ boyutlu kisa aks kesitlerine
verifiye edilerek dairesel sayim profilleri elde edilir (100).

Nakajima ve arkadaglarinin yukarida verilen g-MPS metodunu karsilagtiran bir
calismasinda; toplam 30 hastanin (9 defektsiz, 10 kiigtik defektli, 6 buiyiik defektli ve 5
kiigiik kalpli) degerlendirilmesi sonucunda; diastol sonu voliim degeri pFAST metodu
ile 27ml (p=0,0006) olarak hesaplanirken, bu deger diger {i¢ metodla hesaplanan
diyastol sonu voliim degerinden yiiksek bulunmustur (101). ECT programi ile
hesaplanan SVEF degeri de pFAST metodu ile hesaplanan SVEF degerinden ytiksek
bulunmustur (%8 fark, p=0,005). Sonug¢ olarak; bu dort kantifikasyon metodunun
diyastol sonu volim ve SVEF hesaplanmasinda iyi korelasyon gdsterdikleri

saptanmistir (r=0.89-0.98, p<0.0001 ve r=0.80-0.95, p< 0.0001).
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2.13.7.2. Radyoniiklid ventrikiilografi ( RV)

Sag ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ventrikiilografi olarak
adlandirilir. Anatomik ve fonksiyonel bilgi birlikteligi en iyi kardiyak MRG, kontrast
anjiyografi ve ekokardiyografi ile verilebilirken RV ile yalmzca fonksiyonel bilgi
verilebilmektedir. RV ile kalp fonksiyonu degerlendirilmesi, ilk niikleer kardiyoloji
uygulamalari arasindadir. RV tetkiklerinde iki yontem kullanilir;

-k gecis
-Multiple-gated acquisition (MUGA)

RV ile kalp kapak hastaliklar1, konjenital kalp hastaliklar1 ve kronik akciger
hastaliklarinin kardiyak etkilerinin degerlendirilmesinin yanisira SV EF, sag ventrikdil
EF, sol ventrikiil duvar hareketleri ve sol ventrikiil voliimlerini de degerlendirmek
miimkiindiir (102,103). Tc-99m perteknetat bolus halinde verilerek MUGA ve ilk gecis
RV birlikte uygulanabilir.

Ik gecis RV; Ilk gegis yontemi, radyoniiklid bolusun santral dolasimdan ilk
gecisini gorintiilemeye yonelik, saniyede 20-100 gorintiiniin alindif1 dinamik bir
calismadir. Bu yontemle sadece diizlemsel goriintiiler alinabilir. Uygulama i¢in Tc 99m
MIBI ve Tc 99m tetrofosmin basariyla kullanilabilir (104). Islem, bir dakikadan kisa
siirede tamamlanir ve istenilen konumlardan tekrarlanabilirse de, pratikte genellikle
anterior ya da sag 6n oblik konum olmak iizere tek goriintiileme yapalir.

MUGA; Bu yontemde, kan havuzunu gosterecek bir ajan (genellikle Tc-99m ile
isaretlenmis eritrositler) verildikten sonra dolasimda dengelenmesi beklenir, ardindan
¢ok sayida siklusta goriintiileme yapilir. EKG-gated goriintiileme kullanilir. Hastanin
EKG’sindeki R dalgasina gore ayarlanarak, kalp siklusunun belli béliimlerinde (aralik,
“gate”) goriintli alimir. Her bir kalp siklusu 8-64 araliga boltniip, 400-800 kalp
siklusundaki veri toplanarak, yeterli radyoaktif sayima ulasilmasi amaglanir. Bu
yontemde, radyofarmasotik ajamin goriintiileme siiresince vaskiiler sahada kalmasi
gereklidir. Bunun i¢in Tc-99m-albumin gibi isaretli proteinler uygun olsada in vitro ya
da in vivo isaretlenmis eritrositler daha sik olarak kullamlir. Isaretli eritrositler yiiksek
hedef/zemin orani saglar. Her bir konumda veri toplanmasi 5 ile 10 dakika siirer.
Goériintiileme degisik konumlarda tekrarlanabilir. Egzersiz RV’de imaj toplama siiresi 2

dakikaya kadar kisalabilir.
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Kan havuzunu isaretleyen radyoaktif ajanlarla uzun siire goriintii almak miimkiin
oldugundan, MUGA yonteminde, SPECT ile galismak da oldukea pratiktir (105,106).
Planar goriintiilemelerde oldugunun aksine, kalp bosluklarinin goriintiilerinin {ist liste
binmesi problemi SPECT ile olmadigindan bélgesel duvar hareketlerinin daha dogru
degerlendirilmesini saglar. MUGA, efor verilirken de yapilarak stres halinde kardiyak
fonksiyonlar degerlendirilebilir. MUGA ile de SVEF ve sag ventrikiil EF &l¢iilebilir. EF
lctimii igin tercih edilen yontem ¢ alan-saymmi’® teknigidir. Bu teknikte, radyoaktif
ajanin verilmesini takiben, kalbin bir boslugunun hacmine oranla o bosluktan yayilan
radyoaktif sayim degerlendirilir. Bylelikle ¢izilen zamana bagli ventrikiil aktivitesi
egrisi, aslinda zamana bagl rolatif hacim egrisidir. Bu egriden maksimum (r6latif
diyastol sonu) ve minimum (rélatif sistol sonu) hacimler kullanilarak EF hesaplanabilir.
Dogru bir SVEF 6l¢iimii igin bir kalp siklusunda en az 16 kesit alinmasi gereklidir. Sag
ventrikiil EF igin, sol periventrikiiler arka alan kullanilarak, diastol ve sistol sonunda
sag ventrikiiliin belirli bolgelerinin dikkatlice belirlenmesinin yeterli olacagi
gosterilmistir. SVEF dl¢limleri, kontrast ventrikiilografi ile ¢ok uyumlu bulunmustur.
Sag venrikiil EF &lgitimlerinde de RV ve sag ventrikiil ilk gegis yontemleri arasinda iyi
korelasyon vardir (107). RV, dogrulukAdﬁzeyi ve tekrarlanabilirligi nedeni ile SVEF
lclimii i¢in altin standartlardan biri kabul edilmektedir (108,109).

2.13.7.3. PET (Pozitron Emisyon Tomografisi)

Pozitron yayan radyofarmasétikler kullanilan bu teknigin SPECT’ten en &nemli
farki kullamlan radyofarmasotikler ve bunlari algilayabilen dedektorlerin tasarimidir.
PET ile insan kalbinin fonksiyonuna iligkin yeni goriis agilan kazamlirken, tam ve
hastaya yaklasim iizerine de etkisi vardir. Kantitatif goriintiileme yetenegi, pozitronlara
has fiziksel 6zelliklerden kaynaklanmaktadir. Radyoniiklidlerden ¢ikan pozitronlar doku
icinde bir kag mm ilerledikten sonra karsilastiklari bir negatron yani negatif bir
elektronla carpisarak anihilasyon reaksiyonuna (yok olma) ugrarlar. Her ikisi de yok
olurken bunlarn kiitlelerine esdeger enerji salimmi olur ve zit yonlerde 2 tane 511
keV’lik gama 1sm firlar (gift olusumu). Iste bu gama 1ginlar1 180 derecelik ag1 ile kars1
karstya kurulmus ve elektronik bir devre ile birbiri ile baglantili olan 2 dedektdr
tarafindan aym zamanda algilandiginda tek bir foton olarak kaydedilir. Bir PET

kamerada su bolimler vardir:
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i. Sintilasyon dedektorii ve fotomultipliyer tiipler
ii. Dedektorii tagiyan ve gantri denilen donanim
iil. Hasta masast

iv. Elektronik devreler ve bilgisayar
2.13.7.3.1. PET’ de Kullanilan Radyofarmasoétikler

PET’te pozitron yayan perfiizyon (N-13,0-15,Rb-82) ve metabolizma (yag
asitleri,F-18 FDG ) radyofarmasdtikleri kullanilmaktadir. Radyofarmasotiklerin ¢ok
kisa yar1 6miirlii ve siklotron {iriinii olmalar1 nedeniyle {iretimin hastaneye ¢ok yakin bir
yerde hatta hastane iginde yapilma zorunlulugu, tiretilen maddenin ¢ok kisa bir zamanda
bozunmasi, ve ayrica PET kamerasininda oldukca pahali olusu sistemin maliyetini ¢ok

arttirmaktadir.

2.13.7.3.1.1. Azot-13(N-13) Ammonia

Siklotron {iriinii olan N-13’{in yar1 6mrii 9,8 dakikadir. Yar1 omriiniin yeteri

kadar uzun olmasi nedeniyle egzersiz ile verilebilir.
2.13.7.3.1.2. Oksijen-15 (0-15) Su

Uretimi zor, yar1 6mrii kisa (2 dakika) olan bir siklotron tiriiniidiir.
2.13.7.3.1.3. Rubidyum 82 (Rb-82)

Yilda bir¢ok kez yenilenmesi gereken strontium82 / Rb-82 jeneratoriinden elde
edilir. Potasyum analogudur. Yar1 ¢mrii 75 saniyedir. Hiicre igersine Na-K A'TPaz
enzim sistemiyle girer. Talyumda oldugu gibi akim arttikca miyokard Rb-82 tutulumu
ayni oranda artmaz. Bir ¢alismada net miyokard Rb-82 tutulum egrisinin, 2-3ml/gr/dak
kan akim hizindan yiiksek degerlerde plato yaptig1 gosterilmistir.

2.13.7.3.1.4. Flor-18 Florodeoksiglikoz (F-18 FDG)

Siklotron tiriinii olan Flor-18’in yar1 6mrii 109 dakikadir. F-18 ile isaretli FDG

glikolizin ilk safhasindan ileri gidemez. Iskemik miyokard dokusunda enerji ihtiyaci
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glilkoz metabolizmasindan saglanir. Bu yiizden F-18 FDG iskemik dokuda tutulur.
Aclik halinde iken uygulanan F-18 FDG iskemiyi gosterirken, gliikkoz yiiklenmesi
sonrast verilen F-18 FDG viabiliteyi gosterir (110). Dinlenme halindeyken yapilan 185-
370 MBq F-18 FDG enjeksiyonundan 15-20dk sonra tomografik goriintii alinir.
Genellikle N-13 ile perfiizyon, F-18 FDG ile gliikoz metabolizmasi birlikte
degerlendirilir. Ug olasilik vardir; ikisi de normal olabilir, perflizyon ve metabolizma
uyumsuz olabilir ki bu iskemiyi gosterir ve ligiimeii bir olasilikla perfiizyon ve

metabolizmanin ikisi de anormaldir ve enfarkt: isaret eder.
2.13.7.3.1.5. Yag asitleri

Miyokard hiicresi aglk durumunda (plazma serbest yag asit miktar
yiiksek,insiilin diizeyi diisiik) enerji ihtiyacimn %60-80’ini uzun zincirli yag asit 3
oksidasyonundan, geri kalamm da gliikoz(aerobik) ve laktat metabolizmasindan
karsilar. Yemek sonrasi veya glikkoz yiiklenmesi durumunda (serbest yag asit diizeyi
diisiik, insiilin diizeyi yiiksek) enerjinin gogu aerobik gliikkozdan gelir. Efor halinde
iskelet kas hiicresinde bol miktarda iiretilen laktat enerji kaynag: olarak kullanilir. Efor
durumunda katekolamin seviyesi de yiikseldiginden plazma serbest yag asit miktarida
artar. Iskemi durumunda B oksidasyon durur ve myosit enerji ihtiyacini gliikkoz
metabolizmasindan saglar. Bozulan yag asit oksidasyonunun gosterilmesi iskemi ve

miyokart hasarinin tesbiti agisindan hassas bir yontemdir (111).
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Tablo 2.4. PET Radyofarmasotikleri

Mekanizma | Radyoniiklid Farmasotik Fiziksel yar Uretim
Omiir
Perfiizyon Nitrojen-13 Ammonia 10 dk Siklotron
Rubidyum-82 | Rubidium 76 sn Jenerator
Oksijen-15 Su 110 sn Siklotron
Glukoz Flor-18 Fluorodeoksiglukoz | 110 dk Siklotron
metabolizmasi
Yag asiti Karbon-11 Asetat 20 dk Siklotron
. Karbon-11 Palmitat 20 dk Siklotron
metabolizmasi
Tablo 2.5. PET Perfiizyon-Metabolizma Goériintiilerinin Yorumlanmasi
TANI PERFUZYON (N-13 GLUKOZ
ammonia, Rb-82) METABOLIZMASI
(FDG)
4+ Normal miyokart 4 Var 4+ Var
4 Iskemik miyokart + Yok veya azalmig 4+ Var
4 Miyokardiyal 4 Yok 4+ Yok
infarkt
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Grubu

Retrospektif ¢alismamiza klinigimizde rutin olarak koroner arter hastalifi
siiphesi nedeniyle Eyliil 2007 —Ekim 2008 tarihleri arasinda g-MPS uygulanmis 56
hasta alind1. Hastalarin 41°i erkek (yas ortalamasi= 57,1 = 11,83) ve 15’1 kadind1 (yas
ortalamasi= 59,9 + 12,10). Ancak 4 hasta ters redistribiisyon bulgular1 nedeniyle
calisma dis1 birakildi. Caligmaya 37 erkek (yas ortalamasi= 57,6 + 11,8) ve 15 kadin
(59,9 £12,1) olmak iizere MPS uygulanmak iizere gonderilmis 52 hasta dahil edildi.
Tiim hastalara teknesyum ajani ile g-MPS tek giin rest-stres protokolii uygulanmisti.
Tiim hastalar koroner arter hastalig: risk faktorleri agisindan sorgulanmis ve hastalarin
kullandig: ilaglar ( 48 saat dnceden {3 bloker ve kalsiyum antagonistleri, 4 saat dnceden

nitrat grubu ilaglar ) kesilmisti. Hastalar ¢alismadan 4 saat ncesinde ag birakilmisti.
3.2. Tek Giin Rest- Stres Tc-99m MIBI Protokolii

Myokart perfiizyon sintigrafisi caligmalar1 i¢in ¢ift bagh gama kamera (
SIEMENS ECAM ) kullamlmusti. Diisiik enerjili, yiiksek ¢oziintirliiklii paralel hol
kolimator altinda, 45° sag antero oblikten 45° sol postero oblik pozisyona kadar 180°,
140 Kev, %50 pencere aralifinda R-R mesafesi 8 esit araliga boliinerek sirtiistii yatar
pozisyonda g-MPS calismasi yapilmisti. Goriintiiler 64x64 matrikste, 25 saniyelik
zaman dilimlerinde 64 goriintii olacak sekilde saat yoniiniin tersinde, dedektorler
birbirleri ile 90° lik agida iken 1,45 biiyiitme faktoriinde elde edilmisti. Ateniiasyon
diizeltmesi yapilmadan, Butterworth filtresi (order:5.0; cut off:0.50 cycle/pixel )
kullanilarak, geriye projeksiyon metodu ile rekonstritksiyon uygulanmusti. Oblik-
transvers (kisa eksen), sagital ve koronal kesitler alindi ve stres ve rest goriintiileri
gorsel olarak degerlendirildi ve 17 segment modeli tizerinden skorlandi. Transaksiyel
goriintiiler 4D-MSPECT yazilim programu kullamlarak sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, end diastolik voliim end sistolik voliim ve stres/rest kavite indeks (KD
degerleri hesaplandi. Ayrica stress (ESVx5+EDV) / rest (ESVX5+EDV) formiili

kullanilarak Heston indeks degerleri elde edildi.
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3.3. Tc-99m MIBI Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi

Tim hastalara tek giin MIBI protokolii uygulanmigti. Dinlenme halinde
intravendz yolla 296 MBq Tc-99m MIBI enjeksiyonundan 10-15 dakika sonra
hepatobilier ekskresyonunu hizlandirmak igin siit ve gikolata verilip, enjeksiyondan 60-
90 dakika sonra gated SPECT goriintiileri alinmigti. Dinlenme ¢aligmasindan ii¢ saat
sonra Modifiye Bruce protokolii kullanilarak kosu band: tizerinde veya farmakolojik
efor (dobutamin,dipiridamol) ile stres testi yapilan hastalara hedef kalp hizina
ulasildiginda onceden takilmig katater kullanilarak 888 MBq Tc-99m MIBI enjeksiyonu
yapilip, stres testi bir dakika devam ettirilmisti. Radyofarmasétik enjeksiyondan 10-15
dakika sonra yeniden siit ve ¢ikolata verilmis, 30-60 dakika sonra ise stres g-MPS

goriintiileme iglemi baglatilmisti.

3.4. Degerlendirme agagidaki algoritmaya gore yapildi

3.4.1. Radyoniiklid ¢aliymalar

3.4.1.1. SPECT perfiizyon sintigrafisinin viziiel degerlendirilmesi

SPECT goriintiilerin rekonstriksiyonu sonucu elde edilen vertikal, sagital ve
koronal kesitler viziiel olarak degerlendirildi. Degerlendirmede kisa aks goriintiileri mid
ventrikiiler ( anterior, anteroseptal, inferoseptal, inferior, inferolateral ve
anterolateral) ve bazal ( anterior, anteroseptal, inferoseptal, inferior, inferolateral ve
anterolateral) kesitlerden olmak fizere toplatilmig iki kesitten; vertikal uzun eksen
goriintiileri (apeks, apikal anterior, apikal inferior) ve horizontal uzun eksen goriintiileri
ise (apeks, apikal septal, apikal lateral) midventrikiiler diizeyden 17 segment modeline

gore degerlendirildi.
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1. Bazal anterior 7. Mid anterior 13. Apikal anterior
2. Bazal anteroseptal 8. Mid anteroseptal 14. Apikal septal

3. Bazal inferoseptal 9. Mid inferoseptal 15. Apikal inferior
4. Bazal inferior 10. Mid inferior 16. Apikal lateral

5. Bazal inferolateral 11. Mid inferolateral 17. Apex

6. Bazal anterolateral 12. Mid anterolateral

Sekil 3.1. SPECT perfiizyon gorintiilerinin viziiel degerlendirilmesinde kullanilan 17

segment modeli

RCA: Sag koroner arter, LCX: Sirkumfleks arter, LAD: Sol 6n inen arter

Perfiizyon gama kamera yazilhm tarafindan olusturulan renk skalasi baz ahinarak
asagidaki gibi skorlandirildi: (ayrica bakiniz sekil 3.2 ve 3.3)

Skor 0=Normal Perfiizyon(%100-80 maximal aktivite)

Skor 1=Hafif hipoperfiizyon(% 79-70 maximal aktivite)

Skor 2=Orta derecede hipoperfiizyon(%69-50 maximal aktivite)

Skor 3=Ciddi derecede hipoperfiizyon(%49-20 maximal aktivite)

Skor 4=Perfiizyon yok(%19-0 maximal aktivite)
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Sekil 3.2. Defekt skorlamada gorsel ve semikantitatif kriterler (112). Gama kamera

tarafindan maksimal uptake’e gore olusturulan renk skalasi, buna gore olusturulan
skorlama ve kisa ve uzun eksen kesitlerinde perfiizyon degisikligine goére skorlama
ornekleri. Skor0: Normal perflizyon, Skorl: Hafif hipoperfiizyon, Skor2: Orta derecede
hipoperfiizyon, Skor3: Ciddi derecede hipoperfiizyon, Skor4: Perfiizyon yok.
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Stres

Rest

-Midventrikiiler- -Bazal- -Horizontal- -Vertikal-

Sekil 3.3. Viziiel perfiizyon degerlendirmesi, dijital ortamda perfiizyon goriintiilerinin
iizerine yerlestirilen 17 segment modeli sablonu ile yapildi (6rnek skorlama: Stres
skor;6 ve Rest skor;0).
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3.4.1.2. TID ve HESTON indekslerinin degerlendirilmesi

4D-MSPECT yazilim programu ile k-MPS gériintiileri kullanilarak stres sonrasi
sol ventrikiil kavite hacminin, dinlenme sonrasi sol ventrikiil kavite hacmine
oranlanmasiyla hastalarin TID degerleri hesaplandi. Stres ve rest ESV ve EDV
olgtimleri elde edilerek Heston indeks formiilii ile (Heston index = Stress
(ESVX5+EDV) / Rest (ESVx5+EDV) ) her hastamn Heston indeks degerleri
hesaplandi.

3.5. istatistiksel Yontem

Heston ve TID indekslerinin SDS degerlerine gore tiim hastalarda ve ¢ok damar
hastalarinda korelasyon tablosu pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi. Tek ve
cok damar koroner arter hastalifina gore Heston ve TID indeksleri arasindaki dogrusal
iliskinin saptanmasinda lineer regresyon analizi kullanildi. Koroner anjiografi , Summed
stres score (Toplam Stres Skoru) sonucu ve stenoz derecesine goére Heston ve TID

indekslerinin karsilagtirilmasi ROC analizi ile yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 37 erkek (yas ortalamasi= 57,6 + 11,8) ve 15 kadimn (59,9 + 12,1) olmak
{izere MPS uygulanmak tizere klinigimize gonderilmis 52 hasta alind1. Hastalarin stres ESV
ortalama degeri; 56,8 + 48,6, minimum stres ESV; 5, maksimum stres ESV; 216, stres
EDV ortalama degeri; 119,1 £ 58,5, minimum stres EDV; 52, maksimum stres EDV;
329, stres EF ortalama; 57,8 + 15,3, minimum stres EF; 23, maksimum stres EF; 92,
rest ESV ortalama degeri; 53,0 + 47,7, minimum rest ESV; 4, maksimum rest ESV;
231, rest EDV ortalama degeri; 119,2 & 53,9, minimum rest EDV; 47, maksimum rest
EDV; 326, rest EF ortalama degeri; 60,6 = 15,7, minimum rest EF; 22, maksimum rest
EF; 91, Heston indeksi ortalama degeri; 1,0 + 0,2, minimum Heston indeksi; 0,5,
maksimum Heston indeksi; 1,8, TID indeksi ortalama degeri; 1,0 + 0,2, minimum TID
indeksi; 0,5, maksimum TID indeksi; 1,6 olarak belirlendi. Ayrica diger tammlayici

bulgular asagida sirasi ile tablo formatinda (tablo 4.2-4.10) verilmistir.

Tablo 4.1 . Tiim hasta bazinda Stres ve Rest voliim, EF ve HESTON, TID degerlerinin
ortalama, SD, minimum ve maksimum deZerleri.

STRES REST
ESV EDV EF ESV EDV EF HESTON TID
Hastasayisi(n) 52 52 52 52 52 52 52 52
Ortalama ve 56,8+48,6 119,1+58,5 57,8+153 53,0+47,7 119,2+539 60,6£15,7 1,0+0,2 1,0+0,2
SD
Minimum 5 52 23 4 47 22 0,5 0,5
Maksimum 216 329 92 231 326 91 1,8 1,6

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, ESV: End sistolik voliim, EDV: End diastolik voliim, SD: Standart deviasyon
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Tablo 4.2.Tek damari stenotik 15 hasta i¢in; Stres ve Rest voliim, EF ve HESTON, TID

degerlerinin ortalama, SD, minimum ve maksimum degerleri.

STRES REST
ESV EDV EF ESV EDV EF HESTON TID
Hastasayisi(n) 15 15 15 15 15 15 15 15

Ortalama ve 54,2£31,0 116,2+36,4 56,2+12,6 54,4+29,9 120,9+35,3 57,4+11,9 0,98+0,13 0,98+0,13

SD
Minimum 21 62 34 22 79 33 0,7 0,7
Maksimum 133 201 73 134 200 74 1,1 1,3

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, ESV: End sistolik voliim, EDV: End diastolik voliim, SD: Standart deviasyon

Tablo 4.3. iki damar: stenotik 18 hasta i¢in; Stres ve Rest voliim, HESTON, TID ortalama ,

minimum ve maksimum degerleri.

STRES REST
ESV EDV EF ESV EDV EF HESTON TID
Hastasayisi(n) 18 18 18 18 18 18 18 18

Ortalama ve 72,4+64,6 137,7£78,1 54,4+15,7 66,5+61,7 131£71,3 57.9+194 1,15+0,29 1,06+0,20
SD
Minimum 4 52 34 4 47 23 0,7 0,8

Maksimum 216 329 73 231 326 74 1,8 1,6

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, ESV: End sistolik voliim, EDV: End diastolik voliim, SD: Standart deviasyon
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Tablo 4.4. U¢ damar stenotik 14 hasta i¢in; Stres ve Rest voliim, HESTON, TID ortalama ,
minimum ve maksimum degerleri.

STRES REST
ESV EDV EF ESV EDV EF HESTON TID
Hastasayisi(n) 14 14 14 14 14 14 14 14

Ortalama ve 50,6+45,0 109,7+£55,0 59,4+18,.4 4224363 108+52,9 65,1+15,9 1,1540,35 1,07+0,24

SD
Minimum 5 63 24 4 47 23 0,5 0,5
Maksimum 168 240 92 231 326 74 1,8 1,3

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, ESV: End sistolik voliim, EDV: End diastolik voliim, SD: Standart deviasyon
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Tablo 4.5. Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi (MPS) sonuglar1 ve MPS igin klinige gelis

endikasyonlarina gore hastalarin dagilimi
yorumlanmigtir).

(SDS>3 MPS(+),

SDS< 3MPS(-) olarak

MPS SONUCUNA GORE

; HASTA NORMAL TOPLAM
ENDIKASYON
(SDS=3) (SDS<3)
KAH tanisi 18 2 20
KAH degerlendirme 23 1 24
Preoperatif risk belirleme 1 1 2
Stent sonrasi kontrol 5 1 6
TOPLAM 47 5 52

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ), KAH: Koroner Arter Hastalig.

Tablo 4.6. Bulgularin miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS ) sonuglari ve efor tiplerine gore
dagilimi (SDS>3 MPS(+), SDS< 3MPS(-) olarak yorumlanmigtir).

MPS SONUCUNA GORE

L. HASTA NORMAL TOPLAM
EFOR TiPi
(SDS>3) (SDS<3)
TREADMILL 31 3 34
DOBUTAMIN 10 0 10
DIPIRIDAMOL 2 0 2
DOBUTAMIN+ TREADMILL 4 2 6
TOPLAM 47 5 52

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ).
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Tablo 4.7. Bulgularin miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS ) sonuglari ve efor sonuglarina
gore dagilimi (SDS>3 MPS(+), SDS< 3MPS(-) olarak yorumlanmaistir).

MPS SONUCUNA GORE

HASTA NORMAL TOPLAM
EFOR SONUCU
(SDS>3) (SDS<3)
NORMAL 24 1 25
KUSKULU 13 1 14
POZITIF 10 3 13
TOPLAM 47 5 52

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ).

Tablo 4.8. Miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS ) ve bazal EKG degerlerine gére hasta
dagilimi. (SDS>3 MPS(+), SDS< 3MPS(-) olarak yorumlanmustir).

MPS SONUCUNA GORE

HASTA NORMAL TOPLAM
BAZAL EKG
(SDS>3) (SDS<3)
NORMAL 24 2 26
SUPHELI 9 1 10
ISKEMI 6 0 6
DIGER EKG ANOMALILERI 8 2 10
TOPLAM 47 5 52

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ).
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Tablo 4.9. Bulgularin Miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS ) ve Koroner Anjiografi
sonuglarina gore dagilimi. (SDS>3 MPS(+), SDS< 3MPS(-) olarak yorumlanmuistir).

MPS SONUCUNA GORE

KORONER ANJIOGRAFi HASTA NORMAL TOPLAM
SONUCU (SDS>3) (SDS<3)
NORMAL 5 0 5
ANORMAL 42 5 47
TOPLAM 47 5 52

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ).

Tablo 4.10. Stenotik damar sayis1 ve Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi (MPS ) sonuglarinin
karsilastirilmas1 (SDS>3 MPS(+), SDS< 3MPS(-) olarak yorumlanmistir).

MPS SONUCUNA GORE

. HASTA NORMAL TOPLAM
STENOTIK DAMAR SAYISI
(SDS>3) (SDS<3)

NORMAL 5 0 5
TEK DAMAR 14 1 15
IKi DAMAR 16 2 18
U'C DAMAR 12 2 14
TOPLAM 47 5 52

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ).

56



HESTON

2,000

1,800

1,600

1,400

1,200

1,000~

0,800

0,600

R Sq Linear = 0,485

TID

Sekil 4.1. HESTON ve TID indeksleri arasindaki korelatif deger dagilimi.
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Sekil 4.2. HESTON ve TID indekslerine ait ROC egrilerinin karsilagtirmali grafigi.
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Sekil 4.3. Hasta yaglar1 ve damar sayisi arasindaki iliski.

D_SAY: Damar Sayisi.
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Sekil 4.4. Stenotik damar sayisina gére TID indeksi dagilimi.

D_SAY: Damar Sayisi, TID: Transient Ischemic Dilation (Sol Ventrikiil Gegici Iskemik Dilatasyonu)
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Sekil 4.5. Stenotik damar sayisina gére HESTON indeksi dagilimi.

D_SAY: Damar Sayisi.
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Sekil 4.6. Tek ve cok damar koroner arter hastaligina gére HESTON ve TID indekslerinin
korelatif dagilimi.
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Sekil 4.7. Tek ve ¢ok damar ayirnmina gore TID ve HESTON indekslerine ait karsilastirmali

ROC egrisi.
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Sekil 4. 8. > %70 stenoz derecesine gore Heston ve TID indekslerine ait karsilagtirmali ROC
egrisi.
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Sekil 4.9. SSS > %10 perfiizyon skoruna gore TID ve HESTON indekslerine ait karsilagtirmali
ROC egrisi.

SSS; Summed stres score (Toplam Stres Skoru)
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Tablo 4.11. Koroner anjiografi sonucuna gore tek ve ¢ok damar koroner arter hastalifinda
HESTON ve TID indekslerinin hastalig1 ayirt etmedeki sensivite (duyarlilik) ve spesifitesi
(6zglliik).

CUT OFF AUC SENSIVITE  SPESIFITE
HESTON 0,95 0,69 0,68 0,67
TID 0,99 0,67 0,62 0,53

AUC: Area under the curve ( egri altinda kalan alan), Cut off : Esik deger

Tablo 4.12. > %70 stenoz derecesine gére HESTON ve TID indekslerinin hastalig1 ayirt
etmedeki sensivite (duyarlilik) ve spesifitesi (6zgiillik).

CUT OFF AUC SENSIVITE  SPESIFITE
HESTON 1,0 0,564 0,56 0,50
TID 0,90 0,66 0,69 0,63

AUC: Area under the curve ( egri altinda kalan alan), Cut off : Esik deger.

Tablo 4.13. SSS > %10 perfiizyon skoruna gére HESTON ve TID indekslerinin hastaligi ayirt
etmedeki sensivite (duyarhlik) ve spesifitesi (6zgiilliik).

CUT OFF AUC SENSIVITE ~ SPESIFITE
HESTON 0,99 0,59 0,70 0,51
TID 1,03 0,74 0,82 0,71

AUC: Area under the curve ( egri altinda kalan alan), Cut off : Esik deger, SSS: Summed Stress
Score (Toplam Stres Skoru ).
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Tablo 4.14. TID / SDS ve Heston / SDS bagintisimin tiim hastalar ve ¢ok damar
hastalarina gére dagilima.

TID / SDS Bagmmtisi Heston / SDS
Bagintis1

Tiim Hastalar R=0,29;p<0.05 R=0,25;p<0.05
Cok damar hastalan (2+3 damar) R =0,25;p <0.05 R=0,16;p <0.05

SDS: Summed Difference Score (Toplam Fark Skoru ), TID: Transient Ischemic Dilation (Sol Ventrikiil Gegici
Iskemik Dilatasyonu)
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Tablo 4.15. Stenotik damar sayisina (stenoz dereceleri dikkate alinmadan) gore, SSS, SRS,
SDS, TID ve Heston indekslerinin ortalama degerleri.

SSS SRS SDS TID HESTON

1 Damar 11,40 9,53 1,87 0,93 0,98
Hastasi

SD 9,84 9,16 4,57 0,13 0,13
2 Damar 18,83 15,06 3,78 1,06 1,15
Hastasi

SD 14,58 15,00 491 0,20 0,29
3 Damar 15,79 8,29 7,50 1,07 1,15
Hastasi

SD 9,01 5,54 5,81 0,24 0,35

SSS: Summed Stres Score (Toplam Stres Skoru), SRS; Summed Rest Score (Toplam Rest Skoru), SDS; Summed
Difference Score (Toplam Fark Skoru ), TID: Transient Ischemic Dilation (Sol Ventrikil Gegici Iskemik
Dilatasyonu), SD: Standart deviasyon
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Sekil 4.10. Koroner anjiografisi normal olan érnek hastada stres ve rest perfiizyon sonuglari.
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Sekil 4.11. Sekil 4.10°daki hastanin stres ve rest Ungated (Ung), end diastolik voliim (ED), end
sistolik voliim (ES), Heston Indeks(HI) ve TID indeks degerleri.
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Sekil 4.12. Ug damar stenotik hastada stres ve rest perfiizyon sonuglari.
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Sekil 4.13. Sekil 4.12’deki hastanin stres ve rest Ungated (Ung), end diastolik voliim (ED), end
sistolik voliim (ES),Heston indeks(HI) ve TID indeks degerleri.
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TARTISMA

Gated-SPECT uygulama kolaylig1 ile miyokart perfiizyon degerlendirmesini,
perfiizyon/fonksiyon  degerlendirmesine  déniistiiriilebilmesi  ve  bu kombine
degerlendirmenin sagladigi fazladan bilginin dogal sonucu olarak, en sik uygulanilan
SPECT perfiizyon teknigi olmustur (63). Sol ventrikiil end sistolik ve end diastolik
voliimlerinin bilinmesi kardiak performansin &lgiimiinde prognostik degere sahip
onemli parametrelerdir. Statik ventrikiiler hacimler TID hesaplanmasinda kullamilir.
TID degerinin yiiksek olmasi ciddi ve yaygn koroner arter hastaligim gosterir ve
perfiizyon defektlerinin tek bagina degerlendirilmesinden daha fazla prognostik deger
tasir. Anormal TID degeri miyokart perfiizyon sintigrafisinde aktivite dagilim
goriiniimii normal bile olsa siddetli KAH’1 destekleyen bir bulgu lehine oldugu
bildirilmistir(13). Onceki g¢alismalar, k-MPS TID’nin koroner arter hastalarindaki
diagnostik ve prognostik degerini vurgulamaktadir. Yapilan prospektif bir ¢alismada ,
dual izotop ve adenosin stres g-MPS uygulanarak bakilan 177 hastada, kritik ¢ok
damar veya sol anterior inen arter stenozunun taramasmnm k-MPS TID kullamlarak

saptanmasinin spesifitesi ve sensitivitesi %71 ve %86 olarak bulunmustur (5).

Heston indeksi, Heston ve arkadaslar tarafindan formile edilmis g-MPS
goriintiileri kullamlarak olusturulmugs dinamik bir parametredir. Calismacilar, ungated
goriintiilerden elde edilen TID indeksinin ortalama sayimlardan ( sistolik + diyastolik)
elde edildigini, bu tiir bir kantitasyonun gok hassas olamiyabilecegini diisiinmislerdir
(19). Gating yontemi ile end sistolik ve end diyastolik voliimlerin ayri ayr
saptanmastiyla daha gercekgi sonuglar elde edilebilecegi hipotezi ile yola ¢ikip g-MPS
uyguladiklar1 422 hastada bu konuda bir retrospektif galisma yapmuglardir. Hasta
popiilasyonunda KAH agisindan eleme kriteri kullanmamislar ve metod olarak,
miyokart iskemisi parametresini ( SDS> 3 ), ESV, EDV ve her iki hacim degerini
iceren bir formiile kars1 Brut-Force lgtimlere ( "Brut Force, Kaba Kuvvet " yontemi -
repetitif matematiksel deneme-yanilma uygulamasi ile ¢ziimii ve buna en yakin sonucu

bulma ) tabi tutmusglardir.
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Elde edilmis olan sayisal degerlerin bilgisayar araciligi ile bir formiil igerisinde
denenmesi temeline dayanan bu g¢alisma sonunda ESV parametresinin, miyokart
iskemisi ile, EDV’ye oranla 5 kat daha fazla oranda korele oldugunu gdstermisler ve

asagidaki yeni indeks formiiliinii geligtirmislerdir :

Stress (ESV x5+ EDV)
Rest (ESV x5+ EDV)

Hestonlndeksi =

Heston ve arkadaslari, hastalarda, muhtemelen teknik nedenlerden, klasik k-
MPS TID indeksi saptayamamis olmakla birlikte , mantik geregi gelistirdikleri
kantitatif  indeksin k-MPS TID indeksinden daha dogru olmasi gerektigini
savunmuglardir.

Calismamiza, Heston ve arkadaglarinin gelistirdigi ESV ve EDV’den tiiretilen
bu yeni indeksin ve ortalama miyokardial sayimlardan elde edilen k-MPS TID
indeksinin KAH hastalarinda koroner anjigrafi ve MPS sonuglar1 ile bagintisini
arastirmayr amaglayarak baglandi. Bugiine degin arastirilmamis olan ve giinlik
uygulamada yararli olabilecek bu noktayr arastirmak amaciyla, 52 bilinen veya
kuskulu KAH olgusunda Heston ve klasik k-MPS TID indekslerini diagnostik
kapasiteleri agisindan genel olarak ve ¢ok damar hastaligi agisindan karsilastirildi. Sol
ventrikiil hacim hesaplarinda QGS’den farkli bir algoritmasi olan 4DM yazilimi
kullanimakla birlikte sonuglarda sistematik olarak Heston mantigina ters diisebilecek

onemli bir farkin olusamayacag diistiniildii .

Sonuclarin Yorumu :

SSS SRS SDS TID HES

1 Damar Hastalarn | 11,40 =984 | 9,53 £9.16 |1,87=4,57| 0,93 =0.13 | 0,98 =0.13

2 Damar Hastalar1 | 18,83 £14,58 | 15,06 £15.00 | 3,78 =4.91| 1,06 =0,20 | 1,15=0,29

3 Damar Hastalar 15,79 £9.01 8,29 554 |7,50=+5.81| 1,07+0.24 | 1,15+0.35
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Yukarida, stenoz dereceleri dikkate alinmadan hazirlanmis olan tabloda tek
damar hastalarinda, TID ve Heston indeks ortalamalarinin normal sinirlarda oldugu
goriilmektedir. Koyu renkle taranmig olan alanlar incelendiginde ise TID ortalama
degerlerinin 2 ve 3 damar hastalarinda, mevcut literatiirde belirtilen normal esik
degerleri asamadigi dikkati cekmektedir. Bu beklenmedik bulgunun 6ncelikle,
retrospektif olarak olabildigince titiz ¢aligilmasina ragmen, hasta popiilasyonun
heterojenitesine bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir ( bakimiz ¢alismadaki kisitlamalar
paragrafit ). Aymi hastalardaki Heston indeksi ortalama degerleri ise (1,15 + 0,29 ve
0,35), bilinen tek esik deger caligmasina gore ( 21) genel anlamda anormal olarak kabul

edilebilir. ( Yazarlarca, ¢ok damar hastaliginin
saptanmasinda HES= 1.09 esik degeri , %76
duyarlilk, %77 Ozgiillige  sahip olarak
bildirilmigtir ) . Bu saptamalar kanimizca, genel
olarak bakildiginda Heston indeksinin, sub-
optimal  kogullarda  retrospektif  olarak
degerlendirilmis , smirli sayidaki bir hasta
popiilasyonunda daha duyarh olabilecegi yoniinde bir 6n fikir vermektedir. Bu da
metodu genel anlamda daha giivenilir kilabilir. Her ne kadar hipotetik olan yaklagim
yapilan ROC analizlerinde teyid edilememis olsa da, solda verilen bar-grafije goz
atildiginda bu diiz bulgular, kanimizca  Heston indeksi ile planlanmis prospektif
calismalar igin yeterli bilimsel kanit1 saglamaktadir.

TID ve HES indekslerinin tanisal degerlerini saptayabilmek amaciyla yapilan
ROC analizlerinde, her iki yontemin de, incelenen hasta grubunda yeterli tanisal giicii
olmadig: goriilmiistiir. Koroner arterlerde stenoz derecesi > %70°e gore Heston indeksi
i¢in egri altinda kalan alan (EAA), esik deger, sensivite ve spesifitesi sirasiyla 0,564,
1,0, %56 ve %50; TID indeksi i¢in ise 0,66, 0,90, %69 ve %63 olarak belirlenmistir.
Tek ve ¢ok damar koroner arter hastaliginda Heston indeksi icin EAA, esik deger,
ozgiillik ve duyarlilik sirastyla 0,69, 0,95, %68 ve %67; TID indeksi i¢in ise 0,67, 0,99,
%62 ve %53 olarak saptanmistir. SSS (Toplam fark skoru)> %10 perfiizyon skoruna
gore Heston indeksi i¢in EAA, esik deger, sensivite ve spesifitesi sirasiyla 0,59, 0,99,
%70 ve %51; TID indeksi i¢in ise 0,74, 1,03, %82, %71 olarak hesaplanmigtir.
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Sadece SSS > %10 ( ciddi defekt boyutu ) bazinda yapilan degerlendirmede
TID indeksinin Heston indeksine oranla tami degeri agisindan anlamli oldugu (
Duyarlilik % 82 ) bulunmusg, ancak diger tiim esik deger saptamalarinda oldugu gibi, bu
durumda da , genel esik deger ortalamalarindaki diisiik diizeyler nedeniyle tibbi anlam
kazanamamigtir. Bagka bir deyimle, ROC egrilerinde anlamli sonug veren esik degerler,
literatiirde verilen TID > 1.22 degerinin ¢ok altinda kalmis olup sadece salt istatistiksel
olarak yorumlanabilir sekildedir. ROC analizi sonug¢ listelerinde TID =1.22’ye tekabiil
eden duyarlilik ve 6zgiilliik degerlerine bakildiginda dengeli duyarhilik ve dzgiilliik
ciftlesmeleri bulunamamaktadir.

Heston indeksini 3 damar hastalarinda goriilen ve ilk etapta diigtindiirticti
bulunan diisiik diizey ortama degerlerinin ( 1,15+0.35) , bu grubun kismen MI
hastalarindan olugmasi ve efor iskemisi yoniinden yeterli diizeyde fikir veremeyecegi
fikrine yonlendirmistir. U¢ damar stenotik 14 hastadan 5 tanesinin MI &ykiisii meveut
olan ve 7 hastada SDS> 9 saptanan bu grubun, TID sonuglarin da etkilemis
olabilecegi miimkiindiir.

Iskemi varhg ve TID/Heston indeksleri korelasyonlar: incelendiginde

asagidaki sonuglar elde edilmektedir.

TID / SDS Bagintis1 HES / SDS Bagmtisi

Tiim Hastalar R=0,29;p<0.05 R=0,25;p<0.05
Cok damar hastalan (2+3 damar) R=0,25;p<0.05 R=0,16 ; p<0.05

Bu bulgular, efor iskemisinin varlig1 ile TID/Heston indeksleri arasinda bir
bagintinin oldugunu isaret etmekte, ancak literatiirde genel olarak verilen diizeylere
ulasamamaktadir.

Mevcut literatiiriin incelenmesi: Stres ve rest gated goriintiilerin sol ventrikiiler
hacmin degisimlerini  degerlendirmede kullanilmasi ile ilgili ¢ok az c¢alisma
bulunmaktadir. Tc-99m tetrofosmin gated SPECT kullanan Bestetti ve arkadaslari,
belirgin perflizyon defekti bulunan ve poststres LVEF’lerinde %35 gibi belirgin yada
daha biiytik diistisler olan hastalarda; perfiizyon defekti olan ve LVEF’lerinde %5’ten az
artis olan hastalara gore ortalama stres ESV / rest ESV ( ESVr ) oranlarinda %26 artis
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kaydetmisler (113). Ortalama stres EDV / rest EDV (EDVr) oranlarinda daha az bir
artis vurgulanmis(%6) . Stunning goriilen hastalar SSS ile degerlendirildiginde daha
fazla iskemi gostermisler ve bu da gated stresin indiikledigi voliim oram (SIVR)
olglimlerinin daha fazla iskemiyle alakali olabilecegi olasihfim arttiracagini
savunmuslar. Heston ve arkadaglari SSS’nin ESVr, EDVr ve LVEFr ile biitiin
eslesmelerinin belirgin bir korelasyon gosterdigini ortaya koymuslar ancak en yiiksek
korelasyon ESVr ile iken, LVEFr ile olan korelasyon en az olarak bulunmus. ESV ve
EDV’nin lineer kombinasyonunun stres / rest oranimm1 ESV’ye gére 5 kat fazla

bulmuslar (Z = 5) ve bu da SSS sl¢iimlerinde en yiiksek korelasyonu gostermis.

Anormal TID degerlerinin cutoff degerlerinin 1,012 ile 1,36 arasinda genis bir
yelpaze gosterdigi literatiirde gosterilmistir (14-15, 16-18). Bu degiskenligin nedenleri ;
rest ve stres i¢in farkli izotoplarin kullanimi (16,18), stresten sonra goériintiileme zamani
( talyum galismalarina bagl olarak ), degisik tiplerde streslerin varhigi ve diger
faktorlere baghdir. Heston ve arkadaglarimin yaptifi ¢alismada, iskemi olmayan
hastalarin stres sonras1 ESV ve EDV degerlerinde diisiis kaydedilmis (EDVr, ESVr <1
) . LVEF degerlerinde ise artig olmus. Degisimin en biiylik oransal kismini ESV’deki
diisiis olusturmus (EDVr=0.92 ve LVEFr=1.06 ile karsilastirildiginda ESVr=0.84 ).
Noniskemik bu hastalardaki bu sapmanin nedeni hem kalp hizi hem de stroke volume
bagli olarak stres sonrasi kardiyak output artigindan dogan fizyolojik ihtiyac¢tir. Hem
iskemili hemde iskemisiz hastalarda ESV’nin roltinii vurgulamak onemlidir.
Noniskemik hastalarda , ESV’deki degisikliklerin artan fizyolojik ihtiyaci karsilamada
primer rolii oynadig1 goriilmektedir. Iskemili hastalarda ESV degisiklikleri giiglii bir
sekilde perfiizyon defektleri ile iliskilidir. Dahasi noniskemik hastalarla
kiyaslandiginda iskemik hastalardaki ESVr (+%21) degisimi, EDV(+%7) ve LVEFr (-
%4) degisimlerine kiyasla ¢ok yiiksek tespit edilmis. Bu bulgularla ulagtiklar1 sonug ;
hem iskemik hem de noniskemik hastalarda kardiyak strese karsi olusan fizyolojik
degisikliklerde ESV’nin 6nemli rol oynadigi yéniinde olmus. Bu anlamda ESV’nin
EDV’den 5 kat 6nemli oldugunu ancak her iki degerin de 6nem tasidigimi belirlemisler.

Biyolojik ve teknik olarak pek ¢ok degisken goz 6niine alindiginda SIVR (5) ve
SSS arasinda zayif bir korelasyon beklenebilir. Degiskenligin biyolojik kaynaklarini,

iskemiye adaptasyonda ortaya ¢ikan kollateral damarlar , sol ventrikiil hipertrofisinin
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derecesi (114,115 ) ve kalp boyutlar1 olusturur. Son sayilan tarama sisteminin diisiik
rezollisyonundan kaynaklanan ¢ok bilindik bir hata kaynagidir (116,117). Heston ve
arkadaglarinin ¢aligmasina gore sol ventrikiil boyutlar1 ve LVEF a¢isindan erkekler ve
kadinlar arasinda belirgin farkliliklar olugmaktadir. Ancak stres / rest voliim oranlar1 ve
LVEF hesaplandiginda muhtemelen faktorlerin birbirlerini etkisiz hale getirmelerinden
cinsiyetler arasi belirgin farklar saptanmamis.

Caligmalarini kisitlayan bir ¢ok faktérler vardir. Bir literatiir kaynaginda (118)
ve bir fantom calismada (119); belirgin perfiizyon defektleri varliginda ventrikiiler
hacimlerin endokardiyal kenar Gl¢iimlerinden etkilendigini ortaya koyan bilgiler
mevcuttur . Ne var ki bu hipoteze karsi ¢ikan insan deneyleri de mevcuttur (120,121).
Digerleri sadece ventrikiiller hacim 200 ml’nin {istinde oldugunda radyoniiklid
anjiografi ile zitliklar oldugunu gostermistir (122).

Bir diger sinirlama ise ventrikiiler hacim oranlari ile QGS kaynakli TID
oranlarinin korele edilememesiydi. Bu program kliniklerinde mevcut degilmis ve SIVR
(5) ile TID arasindaki direkt korelasyonu yapilmamis. Ne var ki, g-MPS bilgisinden
elde edilen strese bagli hacim oranlarinin kullanimi , strese cevap olarak ventrikiiler
degisikliklerin daha iyi anlasilmasinda kullanilabilecegini diisiinmiisler.

Tanaka ve arkadaglar1 heston ¢alismasinda 6ne siiriilen mantig1, spesifik olarak
223 bilinen veya kuskulu KAH olgusunda arastirmislar(20). Akut MI, unstable anjina
ve koroner bypass hastalarini ¢alismalarina almamislar. Koroner Anjiyografisi en
fazla 3 ay i¢inde yapilmis olan hastalar1 galismalarina dahil etmisler. Heston indeksinin
cok damar koroner arter hastaligini ayirt etmedeki roliinii ve dolayis: ile iddia edilen
diagnostik  degerini saptamay1 hedefleyen c¢alismalarinda Heston ile ayni kosullarda
yapilan ( QGS algoritmasi, ESV,EDV,EF,SSS ve Heston indeksi ) 6l¢iimler sonucunda,
Heston indeks > 1.09, SSS> 14 ve SDS> 9 kosullarinda ¢ok damar hastaliginin
saptanmasindaki duyarlilifn 76% , 6zgtlligl ise 77% olarak tespit etmisler. Bu
calismada da klasik k-MPS TID indeksi hesaplamasi yapilmamus.

Giintimiizde gated SPECT’in tekrarlanabilirligi ve yaygin kullanmm goz
oniinde bulunduruldugunda, bu indeksin klinik uygulamasinin faydali olabilecegini
diistinmiisler. Ancak heston indeks yani stress (ESVx5+EDV) / rest (ESVX5+EDV),
koroner anjiyografi tarafindan belirlenmis koroner arter hastaliginin yayginlifi ve kesin

tanisini destekleyecegi kanitlanmamusgtir.
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Tanaka ve arkadaslari, gated SPECT ’de belirlenen heston indeksle, koroner
arter hastalip1 agisindan yiiksek risk tagtyan hastalarda , anjiyografik olarak belirlenmis
¢ok damar hastaligina anlamlh &lgiide katkida bulundugunu gostermisler. Stres EDV /
rest EDV oram1 > 1.01 ,stres / rest ESV>1.13 ve Heston index>1.09 degerleri ¢ok-
damar KAH’nin belirlenmesinde %65-77 gibi yiiksek spesifitede oldugu gosterilmis.
Sol ventrikiil volumetrik analizinden elde edilen bu parametreler arasinda, Heston
indeks multivaryasyonel analizde en iyi marker olarak belirlenmis. Summed skorlarla
belirlenen genis ve siddetli perfiizyon anomalileri ¢ok damar KAH’1 i¢in kabul ettirilmig
bir sintigrafik markerdir (123,124). Tanaka ve arkadaslari ¢alismalarinda , SSS> 14 ve
SDS>9 degerleri 6nceki galismalarla baglantili sekilde ¢ok damar KAH’m1 belirlemede
anlamli bulmuslar(20,125). Bununla birlikte bu myokardial parametrelere Heston
indeksin eklenmesiyle calismalarinin tani degeri oldukga artmus ( global x2 ,88,8vs.
35,4 ). Heston indeks sensitivitesi % 76, SSS sensitivitesi % 45-61 ile kiyaslandiginda
daha yiiksek, ancak spesifite agisindan her ikiside benzer bulunmus; Heston index %
77, SSS % 69-87 .

Myokardial perflizyon goriintiileme, sintigrafik yorum rélatif perfiizyon
defekti ile iliskili oldugu igin ¢ok damar koroner arter hastaligim tespit etmede
genellikle basarisizdir (126). Global hipofiizyon , kan akimindaki dengeli azalmadan
dolay1  summed skorlar1 azaltabilir ve sonug¢ olarak bu da ¢ok damar KAH’nmi
belirlemede sensiviteyi diisiiriir(127). Ancak myokardial perfliizyon goriintiilemede
gated SPECT’te ESV ile kombine stres ve rest oranini igeren, sol ventrikiil volimetrik
analizi, rolatif perfiizyon defekti analizinden bagimsizdir ve sol ventrikiil voliimii tam
olarak agiga cikar ve stres ile degisir. Ustelik, stres sonrasi devam eden sol ventrikiil
anormalligi siddetli KAH olan hastalarda gelisir ve azalmig EF ,artmig ESV veya
artmis stres/rest oram gibi birkag belirtegin  yiiksek risk tespitinde kullanimi rapor
edilmistir(123,113,128,129,130). Bu yiizden sol ventrikiil voliimiiniin ve konvansiyonel
perfiizyon analizi ile Heston indeksi igeren fonksiyonel analizin bilinmesi ¢ok damar
KAH’nin tamisim giiglendirmede ¢ok onemli olacagin diistinmiisler(129).

Heston indeksinin kilit noktass ESV’nin EDV’den daha anlamh bir dlgiit
olmas: tizerinedir. TID nin ungated 6l¢iimii ile bu durumun ESV’den EDV’e dogru
kaymas1 beklenebilir ¢iinkii SPECT datada kardiak siklus diastolde daha uzun zaman
harcar. Halbuki, ESV’°deki degisiklik, genis ve siddetli perfiizyon anormalligi ile en
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giliclii iliskiye sahiptir. Heston ve arkadaglarinin ¢alismasinda  stres / rest ESV
oranindaki degisiklik EDV oranindan daha biyiiktii. Cok damar koroner arter
hastaliginin ~ tespitinde ESV’deki degisikliklerin onemi o©nceki ¢alismalarda
belirtilmistir(123). Bu yorumlar subendokardial hipoperfiizyon , sistolik sol ventrikiil
disfonksiyonu gibi TID’nin altinda yatan mekanizmalariyla uygun olabilir; ki bu
mekanizmalar etyolojide end diastolde anlik sol ventrikiil dilatasyonundan daha
baskindir(123).

Karsilastirma; Tanaka ve arkadaslari ¢ok damar olmayan hastalardaki ortalama
degerleri stres/rest EDV: 0,99 + 0,09, stres/rest ESV: 1,04 + 0,17, heston indeks: 1,02 +
0,13 ¢ok damar hastalarinda stres/rest EDV: 1,05 + 0,10, stres/rest ESV: 1,23 + 0,21 ve
heston indeks: 1,17 + 0,15 olarak bulmuslar ( p<0,0001). Bizim ¢alismamizda da ¢ok
damar hastalarinda stres/rest ESV,EDV ve heston indeks degerleri ¢ok damar
olmayanlara gore daha yiiksek olarak belirlendi (¢ok damar olmayan hastalarda
stres/rest EDV: 0,95 £ 0,11, stres/rest ESV: 0,96 £ 0,19, heston indeks: 0,95 + 0,15 ve
¢ok damar hastalarinda stres/rest EDV: 1,03 £ 0,14, stres/rest ESV: 1,30 £ 0,63, heston
indeks: 1,15 £ 0,13). Tanaka ve arkadaslar ile benzer sekilde ¢cok damar hastalarda
SSS degerleri ¢ok damar olmayanlara gﬁfe daha yiiksekti (bizim g¢aligmamizda; ¢ok
damar hastalarda SSS: 17,5 + 12,3, ¢ok damar olmayanlarda SSS: 10,25 + 9,2 ve
Tanaka ve arkadaslarinin ¢alismasinda; ¢ok damar hastalarda SSS: 17,5 + 10,0, ¢ok
damar olmayanlarda SSS:11,7 + 9,2 (p<0,001)). Bizim g¢aligmamizda ¢ok damar
hastalarinda SRS degeri (12,0 &= 12,1) ¢ok damar olmayanlara kiyasla daha yiiksek (8,0
+ 8,7) bulunmasina karsin onlarin ¢alismasinda SRS ¢ok damar (8,4+ 8,9) ve ¢ok damar

olmayan hastalarda (7,5 + 8,7) benzer idi.

Swrlayict faktérler; Sinmirli hasta sayisi, hastalara uygulanan stres protokollerinin
homojen yapilandirmada olmamasi, sadece MIBI uygulanan hastalarin ¢alismaya dahil
edilmesi ve koroner anjiografi ile MPS arasindaki siirenin kismen uzun olmas:
calismamizin 6nemli dezavantajlaridir.

Sonug olarak, ¢ok damar koroner arter hastalii degerlendirmesinde Heston indeksinin
diagnostik anlamda TID indeksinin iizerinde olan bir katkisi bilimsel olarak
gosterilememistir. Ancak, genel olarak bakildiginda Heston indeksinin, sub-optimal

kosullarda retrospektif —olarak degerlendirilmis, smurli sayidaki bir hasta
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popiilasyonunda daha duyarli olabilecegi yoniinde bir 6n fikir olusmustur. Bu da
metodu genel anlamda daha giivenilir kilabileceginden, ROC analizlerinde teyid
edilememis olsa da, kanimizca Heston indeks ile planlanmig ¢alismalar i¢in yeterli
bilimsel kanit saglanmistir. Metodun daha biiyiik ve daha segilmis hasta gruplarinda

prospektif olarak denenmesi gerekir.
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