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OZET

Sol dal blogu olan hastalarda koroner arter hastaliginin noninvaziv tanisi
kardiyolojide bir sorun olmaya devam etmektedir. Bazal ve stres elektrokardiyografi
bu hasta grubunda koroner arter hastaligi tanisinda diisiik sensitivite ve spesifite
gostermektedir. Son zamanlarda, miyokardiyal perfiizyon goriintiillemede yiiksek
sensitiviteye ve spesifisiteye ulagilmistir. Talyum-201 ve Tc-99m methoxyisobuty
isonitrile (MIBI) sintigrafisi bu hastalarda yaygin olarak kullanilmistir.

Calismanin amaci komplet sol dal blogu ve sol ventrikiil dilatasyonu bulunan
hastalarda miyokard perfiizyon SPECT (MPSPECT) goriintiilemenin tanisal degerini
belirlemektir. KAH’n1 degerlendirmek i¢in Tc-99m MIBI ve T1-201 MPSPECT ve
treadmill veya dipiridamol stres kullanarak komplet sol dal blogu ve sol ventrikiil
dilatasyonu bulunan 25 hasta incelendi. Hastalarin tamamina koroner anjiyografi
yapildi. Perflizyon defektleri sabit veya reversibl olarak siniflandirildi. Koroner
anjiografiye gore yanlis pozitif defektlerin mekanizmalari, bozulmus mikrodamar
akisi ve nispeten ince septumdaki sayimlarda belirgin azalma ile olan normal
perfiizyon (parsiyel voliim etkisi) seklinde agiklanmigtir. Sol dal blogu varliginda
miyokard perflizyon gorintiilerinde anahtar bulgular sunlardir; saptanan gergek
pozitiflik (iskemi), reversibl perfiizyon defektleri (6zellikle diyastol sonunda), eslik
eden apikal defekt ve sistolik disfonksiyonun saptandigi perfiizyon defekti.

Koroner anjiografileri yapilan 25 hastada MPSPECT in pozitif tan1 degeri; sol
On inen koroner arter stenozu i¢in %36, sol sirkiimfleks arter stenozu i¢in %43 ve sag
koroner arter stenozu i¢in %16 idi. Spesifite degerleri sirastyla %36, %82 ve % 13
idi. Bununla birlikte sensitivite (%100) ve negatif prediktif degerleri (%0) iyiydi.

Sensitivite, spesifisite ve dogruluk sonuclari hesaplandiginda MIBI
hastalarinda i.v. dipirimol uygulamasinda; MIBI treadmill egzersizin, TI-201
treadmill ve dipiridamol stres uygulamasina gore sonuglarin yiiksek oldugu
bulunmustur. Yanlis pozitif iskemi bulgusu sol anterior desending arter ve sag

koroner arter bolgelerinde ayni1 zamanda goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sol dal blogu, Sol ventrikiil dilatasyonu, T1-201, Tc-99m MIBI,

Tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi, Dipiridamol



SUMMARY

Noninvasive diagnosis of coronary artery disease in patients with left bundle
branch block continues to be a challenge in cardiology. Basal and stress
electrocardiography showed low sensitivity and specificity for diagnosis of coronary
artery disease in this group of patients. Recently, myocardial perfusion imaging
attainmented high sensitivity and specificity. Scintigraphy with Thallium-201 and Tc-
99m-methoxyisobutyl isonitrile (MIBI) has been widely used in these patients.

The aim of the study was to assess the diagnostic value of myocardial
perfusion SPECT (MPSPECT) imaging in patients with complete left bundle branch
block and left ventricular dilatation. We studied 25 consecutive patients with
complete left bundle branch block and left ventricule dilatation using Tc-99m MIBI
and T1-201 MPSPECT, and treadmill or dipyridamole stress to evaluate coronary
artery disease. All of patients also underwent coronary angiography. Perfusion defects
were classified as fixed or reversible. Mechanisms explaining false-positive defects
include decreased perfusion via impaired microvessel flow and normal perfusion with
apparent decrease in counts in a relatively thin septum (partial-volume effect). Key
findings in myocardial perfusion images in the presence of left bundle-branch block
that define true positives (ischemia) are reversible perfusion defects (especially at end
diastole), a concomitant apical defect, and systolic dysfunction matching the
perfusion defect.

In 25 patients who had coronary angiography, the positive predictive value of
MPSPECT for the diagnosis of left anterior descending coronary artery stenosis was
36%, for left circumflex coronary artery stenosis 43%, and for right coronary artery
stenosis, 16%. Specificity values were 36%, 82%, and 16%, respectively. However,
sensitivity (100%) and negative predictive values (0% ) were good.

The sensitivity, spesificity and accuracy results calculated in i.v. dipyridamole
applied MIBI cases were higher than the results calculated after MIBI treadmill
exercise application, TI-201 treadmill exercise and dipyridamole stress. False positive
ischemia findings was seen both in left anterior descending coronary artery and right
coronary artery regions, at the same time.

Keywords: Left bundle branch block, Left ventricular dilatation, T1-201, Tc-99m
MIBI, Single photon emission computed tomography, Dipyridamole
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GIRIS

Radyoniiklid goriintiilleme yoOntemlerinin iskemik kalp hastaliginin tanisi,
prognozunun belirlenmesi ve tedavinin yonlendirilmesinde énemli yerleri vardir. Bu
amagla miyokard perflizyon goriintilemesi ve radyoniiklid anjiyografi
kullanilmaktadir. Perflizyon goriintiilemesinde giiniimiize kadar en ¢ok kullanilan ve
deneyim elde edilen goriintiileme ajan1 Talyum-201 klorid (T1-201) idi. Son 10 yilda
Teknesyum-99m methoxyisobutyl isonitrile (Tc-99m MIBI) basta olmak tlizere diger
gorlintiileme ajanlariyla elde edilen deneyimler, bu ajanlarin da perfiizyon
gorlintiilemesinde TI-201 ile esdeger oldugu ve birbirlerine alternatif olarak
kullanilabileceklerini gostermistir(1).

Sol dal blogu (SDB) koroner arter hastaligi (KAH) varliginda mortalitenin
gliclii bir belirleyicisi olarak bilinmektedir. Hipertansiyon (HT), aortik kapak
hastaligi, dilate kardiyomiyopati (DKMP), miyokardit ve iletim sisteminin
siklerodejeneratif siireci varliginda SDB olusur. SDB’nun KAH veya diger nedenleri
ile baglantisini belirlemek 6nemlidir. SDB hastalarinda KAH tanisi, yaygin kullanilan
noninvaziv testlerin yardimi olmadan zordur. SDB’da yanlis pozitif (YP) septal ve
anteroseptal pefiizyon defektleri siklikla bildirilmistir ve sintigrafik calismanin
giivenilirligi gecersiz olma egilimindedir. Farmakolojik ajanlar ile miyokard
perflizyon sintigrafisi 6zellikle bu hastalarin daha giivenilir olmas1 bakimindan uygun
olabilir (2).

SDB olan hastalarda KAH nin noninvaziv tanist kardiyolojide sorun olmaya
devam etmektedir. Bazal ve stres elektrokardiyografi (EKG) bu hasta grubunda KAH
tanisinda diigiik sensitivite ve spesifisite gostermektedir. 1990°lardan bu yana cesitli
calismalarda komplet SDB hastalarinda T1-201 miyokard perfiizyon goriintiilemenin
tanisal degeri kabul edilmistir. Farkli protokoller arasinda, intravendz dipiridamol
veya adenozin TI-201 goriintiileme, egzersiz protokollerine giivenilir alternatif olarak
gz Oniinde bulundurulmalidir ve SDB hastalarinda, anterior, septal veya apikal
iskemi ile iliskili sol anterior desending arter (SAD) stenozu igin tanisal dogrulugu
tyilestirdigi kabul edilir. Baz1 yazarlar KAH degerlendirmesinde Tc-99m MIBI tek
foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) goriintiilemesinin, bu hasta grubunda

YP septal perfiizyon anormalliklerinin insidansini azaltmasi nedeniyle TI-201’den



daha spesifik olabilecegini 6ne siirmiislerdir (3).

Miyokard perflizyon sintigrafisi Ozellikle SDB dahil elektrokardiyografik
degisikliklerin tanisal olmadigi vakalarda, 6nemli KAH nin degerlendirilmesi igin
onaylanmis noninvaziv bir yontemdir. Ancak bir Tc-99m ajani ile bu test genellikle
sol ventrikiiler bazal septal kesimde YP perfiizyon defektlerine sebep olabilmektedir.
Bu defektler SAD tarafindan beslenen septal veya anteroseptal duvarda reversibl veya
irreversibl sorunlara neden olabilir. YP defektlerin mekanizmalari; bozulmus mikro
damar akis1 ve nispeten ince septumdaki sayimlarda belirgin azalma ile olan normal
perfiizyon (parsiyel voliim etkisi) seklinde agiklanmaya ¢alisilmistir. SDB varliginda
miyokard perflizyon gorintiilerinde anahtar bulgular sunlardir; saptanan gergek
pozitiflik (iskemi), reversibl perfiizyon defektleri (6zellikle diyastol sonunda), eslik
eden apikal defekt ve sistolik disfonksiyonun saptandigi perfiizyon defekti (4).

Yapilan ¢aligmalar, SDB hastalarinda SAD ciddi stenoz tanisi i¢in T1-201 ile
egzersiz perfiizyon sintigrafisinin spesifisitesinin diisilk oldugunu gostermektedir;
oran %0-87 arasinda degismektedir. Egzersiz ile indiiklenen SDB olan hastalarinin,
farkli metodolojinin (planar goriintiilemeye karsilik tomografik) ve farkli yorumlama
kriterlerinin (anjiyografik: %50’ye karsilik %70 darlik SAD stenozu; sintigrafik:
septale karsilik anteroseptal defektler; reversibl defektlere karsilik sabit defektler)
dahil edilmesi bu degiskenligi aciklayabilir. Altehoeffer ve ark. (5) bu hastalarda YP
septal bulgularin belirgin goriilmesi nedeniyle Tc-99m bilesiklerinin T1-201’den daha
fazla koroner arter hastaligin1 degerlendirilebilecegini ©6ne stirmiislerdir. Akut
miyokard infarktiisii (MI) olan veya olmayan SDB hastalarinda teknesyum bilesikleri
ile yapilan egzersiz (+dipiridamol) SPECT ile iyi sonuglar bildirilmistir. Bu teknigin
tanisal degerini belirlemek i¢in SDB olan ve miyokard infarktiisii geciren hastalarda
ayni analiz yontemi kullanilmalidir (6).

Miyokard perfiizyon SPECT(MPSPECT) gorilintiileme, stres
ekokardiyografiden sensitiv ama daha az spesifiktir; daha fazla duyarhdir, sol
sirkiimfleks arter (SSA) ve daha az dogrulukta SAD, KAH tespitinde daha dogru
sonuglar verir. SDB hastalarinda Tc-99m MPSPECT goriintiileme gelecekteki
kardiyak olaylar1 belirlemede 6nemli bir prognostik arag olacagi ve KAH igin risk
siniflamasinda yardimci olacagi tahmin edilmektedir. Gelecekte, pozitron emisyon

tomografisi (PET) ve kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintiileme (MRG) biiyiik



olasilikla bu hastalarda KAH tanisinda yardimci olacaktir (4).

MI saptanmasi i¢in duvar kalinligi, duvar kalinlagsmasi, duvar hareketi ve
SPECT sonuglar1 arasindaki iligki bir klinik ortamda sistematik bi¢imde
degerlendirilmemistir. Ozellikle non-iskemik bélgesel duvar hareket anormallikleri ve
azalmis duvar kalinligt SPECT te YP sebep olsa da infarkt saptanmasinda belirsizlige
yol agabilir (7).

SDB hastalarinda, KAH’nin noninvaziv tanisi i¢in bu grubta kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite riskine gore siiflama yapilir, boylece klinisyenler 6zellikle
yiiksek risk kategorisindeki hastalara erken tedavi saglama olanagi bulurlar (3).

SDB ortak bir elektrofizyolojik bulgu verir ama her zaman altta yatan KAH
oldugu anlamina gelmez. Daha az siklikta vazodilatorler ile (adenozin ve dipiridamol)
Tc-99m MPSPECT goriintileme kullanimi  ile, SAD tarafindan beslenen
miyokardiyal bolgede bir perfiizyon defekti saptanabilir ve gegerli rehberlerde
kullanim tavsiye edilmektedir. Miyokard perfiizyon goriintiilleme sintigrafisinin kesin
ozellikleri gergek perflizyon defektini ayirt etmede klinisyene yardimci olabilir, YP
defektler i¢in altta yatan iskemi ayirt edilmelidir (4).

Bu c¢alismanin amaci; Agustos 2004-Haziran 2006 tarihleri arasinda
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal1 tarafindan takip ve
tedavi edilen ve Nikleer Tip Anabilim Dali'na MPSPECT istegi ile gonderilen
hastalar arasindan, SDB ve SV dilatasyonu bulunan KAG yapilarak KAH oldugu
bilinen veya bu durum ekarte edilen hastalarda MPSPECT goriintiilemesinin tanisal
dogrulugunun degerlendirilmesidir. MPSPECT goriintiilemenin ekokardiyografi
(EKO) ve koroner anjiografi (KAG) gibi diger goriintiileme teknikleri ile sensitivite,
spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerlerini karsilagtirmak, olast YP sebepleri
belirlemek ve bunlar1 azaltmak icin neler yapilabilecegini ortaya koymak

amagclanmustir.



GENEL BIiLGILER

2.1 Sol Dal Blogu

SDB yagsla beraber insidansi artan kalbin iletim sistemi bozuklugudur. Genel
populasyonda SDB insidans1 goreceli olarak diisiiktiir. SDB insidans1 60 yasindan
geng erkeklerde ve kadinlarda %0.4 iken 75-90 yas arasi kisilerde %4.1 oraninda
goriiliir. Erkek cinsiyet, ileri yas (>65 yil), HT ve diabetes mellitus (DM), komplet dal
blogu igin artmus risk faktorleridir. Ileri yas ve kardiyak hastalik SDB’nun artmus riski
ile iliskilidir (8). SV sistolii normalde 40 msn i¢inde tamamlanir ve tiim SV duvarlari
yaklasik olarak aym zamanda kasilir. Interventrikiiler septum, soldan saga dogru
aktive olur. SDB varliginda ise septum sagdan sola dogru aktive olur. Sag ventrikiil
(SgV) endokardiyal aktivasyonu oOnce olur, daha sonra da septumu gegerek SV
endokardin1 aktive eder. Bu faz esnasinda impuls yayilmasi, 6zel ileti sistemi
tarafindan kontrol edilmediginden yavastir (9). Bu nedenle SV duvarlar1 aym
zamanda kasilamaz ve sistol siiresi uzayip diyastol siiresi kisalir.

DKMP, SV’iin veya iki ventrikiiliin dilatasyonu ve bozulmus miyokardiyal
kontraktilitesi ile karakterizedir. DKMP ve konjestif kalp yetmezligi bulunan
hastalarda intraventrikiiler iletim gecikmesi veya SDB nedeniyle siklikla uzamig QRS
stiresi (>120 msn) gozlenir. Non-iskemik DKMP hastalarinin %80’inden fazlasinda
1.° atrioventrikiiler (AV) blok, SDB ve sol anterior hemiblok dahil olmak iizere iletim
anormallikleri gdzlenir. Iskemik orjinli DKMP’de SDB MI akut faz1 sirasinda veya
SV remodelingi veya dilatasyonu sirasinda gozlenir. Ilerlemis SDB tanisi igin gerekli
kriterler sunlardir: >120msn QRS siiresi, V1 derivasyonunda QS veya rS paterni ve
V6 derivasyonunda genis R dalgas1 (10). SDB vakalarinin %76 ile %86’sinda KAH
ve hipertansif kalp hastalig1 ile iligkisi klinik olarak gosterilmistir (11).

2.2 MiYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFISi

KAH oldugu bilinen ya da kuskulanilan hastalarda hastaligin tan1 ve tedavi
siirecinde miyokard perflizyonunun degerlendirilmesi biiyiikk 6nem tagimaktadir.
Iskemi ve miyokard canliligmin saptanmasinda ve KAH tanisi icin ideal miyokard

perflizyon ajaninin sec¢imi niikleer kardiyoloji i¢in olduk¢a onemlidir. Miyokard



iskemisi, MI ve canlihgin degerlendirilmesinde TI-201 ile yapilan miyokard
perfiizyon sintigrafisi uzun siiredir kullanilmaktadir. Gilintimiizde Tc-99m ile isaretli
akim trasorleri de alternatif olarak KAH degerlendirmesinde klinik pratikte
kullanilmaktadir.

Miyokard perfiizyon sintigrafisi miyokard: besleyen kan akimi dagiliminin,
1.v. olarak uygulanan bir radyofarmasotik ile gosterilmesini saglar. Perflizyon
gorilintiilemesi iskemi veya skar ile iligkili olan goreceli veya mutlak azalmig
miyokardiyal akimi olan alanlar1 belirlemede yararhidir. Perflizyonun goreceli
bolgesel dagilimi kardiyovaskiiler stres, istirahat veya her iki durumda da
incelenebilir. MPSPECT’ ’in baslica endikasyonlar1 sunlardir: Miyokardiyal iskemi
veya skarin varligi, lokalizasyonu, yayginligi ve siddetinin degerlendirilmesi.
Anjiyografideki koroner stenozun boélgesel perflizyona etkisinin degerlendirilmesi.
Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel
diizelmenin 6n goriilmesi. MI sonrasi ve non kardiyak cerrahi dncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesi. Koroner revaskiilarizasyon islemleri, yasam tarzi degisikligi ve
tibbi tedavinin etkinliginin izlenmesi. iskemik KMP’nin idiyopatik olandan ayirt
edilmesi ve akut goglis agrisi sendromlarinda koroner ve koroner dist nedenlerin ayirt

edilmesidir (12).

2.2.1 Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinde Kullanilan Radyofarmasotikler

T1-201:

Niikleer Tip alaninda radyoaktif talyumun kullanimi, ilk kez 1970 yilinda
Kawana ve ark. tarafindan gergeklestirilmistir. Uc yil sonra Lebowitz ve ark.
miyokardiyal sintigrafi i¢in T1-201 kullanmigtir. TI-201 viicutta dagilim gosteren bir
potasyum analogudur. T1-201 rutin niikleer tipta radyofarmasotik olarak
kullanilmakta olmakla birlikte, farmakokinetik dagilimi ile ilgili calismalar
yapilmaktadir (13).

T1-201 konvansiyonel anger gamma kamerada goriintii alinabilecek 69-80 keV
X 1smimi1 yapan monovalan bir metalik elementtir. TI-201 tiim viicut aktivitesinin
ortalama efektif yar1 Omrii 58.8 saattir (Atkins ve ark. 57 saat ve Samson ve ark. ise

57.1 saat ile birbirine yakin degerler hesaplamiglardir). Fiziksel yar1 oémrii 73.1 saat,



biyolojik yar1 omrii 12.5 giin olarak Olgiilmiistiir. T1-201’in atilimi esas olarak
bobrekler yoluyladir. Hastanin alacagi toplam radyasyon dozu 0.23 mGy/MBq’dir.
Tiroid ve testisler yaklasik 0.09 mGy/MBq radyasyon dozu alirken bu oran kalpte ise
yalnizca 0.009 mGy/MBq olarak bulunmustur (13).

Miyokardiyumda TI-201’in tutulumu Na-K ATPaz ile ilgili aktif mekanizma
ve pasif diflizyon yoluyla olur, sonuc¢ta miyokardiyumdan %88’1 ilk geciste ekstrakte
edilir. Onemli olarak hiicre 6liimii ile sonuglanmayan iskemi veya hipoksi durumunda
miyositlerde TI-201 ekstraksiyonu azalmaz, yalnizca miyositlerde irreversibl hasar
meydana gelirse uptake azalir. Mutlak miyokardiyal TI-201 tutulumu, istirahat
sirasinda yaklasik olarak %4 ve dipiridamol gibi koroner vazodilatorler ile %8-
10°dur. T1-201’in miyokarddaki yar1 dmrii 4-8 saattir. Cok 6nemli olarak kalpte TI-
201’in tutulumu koroner kan akimiin fizyolojik degiskenligi icerisinde bdlgesel
miyokardiyal kan akimi ile dogru orantilidir. KAH’na bagli olarak miyokard kan
akimindaki bolgesel inhomojenite nedeniyle TI-201 tutulumunda bolgesel fakliliklar
sonucu miyokardiyal goriintiimede defektler goriliir. Ciddi KAH nin bulgusu olarak
T1-201’in akcigerde tutulumu artar (14).

T1-201’in baglangi¢ miyokardial uptake’i miyokardiyal kan akim dagilimina
bagimhidir. Gegici veya kronik olarak degisken miyokard perfiizyonu sonrasi
gecikmis TI-201 dagilimi tanimlanmistir. Enjeksiyon sonrast TI-201’in  net
miyokardiyal akiimiilasyonu, ekstrakardiyak kan havuzundan miyokardiyuma
talyumun akiginin  net oranmna ve kan komponenetlerindeki talyumun
resirkiilasyonunun diisiikk seviyedeki miyokard ektraksiyonu arasindaki dengeye
baghdir (15).

T1-201 klinik pratikte bir iskemik defekti tanimlamak i¢in kullanilir, iskemik
ve non iskemik miyokardiyum arasindaki goreceli farkliliga bagli olarak aktivitedeki
kiiciik degisikligin gamma kamera rezolisyonunu sinirlandirdigi g6z Oniinde

bulundurulmalidir (16).

Tc-99m MIBI:
Tc-99m ile isaretli miyokardiyal perflizyon ajanlar1 TI-201°’den daha iyi
goriintii kalitesi saglar, ¢linkii Tc-99m’in 140 keV’luk foton enerji piki gamma

kamera goriintiilemesi i¢in optimaldir. Tc-99m’in goreceli kisa yar1 omrii (6 saat)



hasta dozimetrisi i¢in istenilen 6zelliktir ve radyofarmasétigin uygulanabilen dozu TI1-
201°den 10-15 kez daha fazladir. Tc-99m icin yiiksek sayim oranlar1 bolgesel duvar
hareketleri veya bdlgesel kalinlasma degerlendirmesi i¢in Gated goriintiilemede
kolaylik saglar. Tc-99m MIBI ilk Tc-99m ile isaretli perfiizyon ajani olarak klinik
kullanima girmistir. Tc-99m MIBI diger isonitrillere gore miyokardiyal goriintiilleme
icin istenen miyokard/zemin oranina sahiptir. Hiicre igerisine difiizyon yolu ile
girdiginden kan akimi >2-2.5 mL/dk/gr durumunda perfiizyon hakkindaki verdigi
bilgi gergek degerin altindadir. Tc-99m MIBI ilk gecis miyokardiyal ekstraksiyonu
%355-%065 araligindadir. Mitokondriyal membranda depolarize oldugundan irreversibl
miyosit hasarinda Tc-99m MIBI tutulumu bozulur. Postiskemik miyokardiyal
stunning ve diisiik akim iskemi olusturan sistolik disfonksiyon durumunda Tc-99m
MIBI tutulumu etkilenmez.

Tc-99m MIBI ve TI-201 kinetikleri arasindaki baglica farklilik baslangig
miyokardiyal dagilimdan sonraki miyokardiyal klirens iliskisidir. ilk gecis
tutulumundan sonra Tc-99m MIBI’nin klirensi yavastir (17). Bolgesel miyokardiyal
kan akimina bagli olarak TI-201 ile benzer sekilde miyokardda akiimiile olur, ancak

radyofarmasoétigin anlamli bir redistribiisyonu goriilmez (18).

2.2.2 Kardiyak Stres Amaciyla Uygulanan Testler

Egzersiz Stres Testi:

Stres c¢alismas1 Oncesi en az dort saatlik aclik gerekir. Genelde stres
calismasina alinan hastalar testten en az 48 saat 6dncesinden itibaren hemodinamik ve
klinik olarak stabil olmalidir. Tibbi olarak kontraendikasyon yoksa tanisal ¢caligmalar
icin egzersize yanit olarak kalp hizi ve kan basincini etkileyebilecek kalsiyum kanal
blokeri veya [ bloker gibi ilaglar 24-48 saat dnceden kesilmelidir. Treadmill (yiiriime
band1) veya ergometer sonrasi stres ¢aligsmasi rest goriintiileme ile karsilastirildiginda,
olas1 stunning hakkinda &nemli bilgiler saglar. Siirekli hasta monitorizasyonu ile
asamal1 egzersiz stres genelde treadmill veya bisiklet ergometrede uygulanir.

Egzersiz testini sonlandirma, hastanin yasma gore saptanan maksimum kalp
hizinin (220-yas) % 85’ine veya fazlasina ulasinca veya semptom sinirli olmalidir.

Teste baglamadan Once stres sirasinda radyofarmasotigin rahat uygulanabilmesi i¢in



glivenli bir i.v. yol saglanmalidir. Hastalar uygun giysi ve ayakkabi giymelidir
(12,19). Egzersiz standart bir protokol i¢inde uygulanir. Diisiik egzersiz kapasiteli
hastalar i¢in Balke tipi protokoller (Stanford, McHenry ve siklikla Naughton)
uygulanmaktadir. Optimum protokol 6 ile 12 dakika arasindadir. Egzersiz kapasitesi
dakikadan c¢ok maksimum efor kapasitesine gore degerlendirilmelidir. Egzersiz
sirasinda bu hiza ulasildiginda egzersiz testi sonlandirma kriterlerine gore
sonlandirmay1 gerektirecek iskemik semptomlar ve/veya EKG’de iskemi bulgular
yoksa radyofarmasdtik enjeksiyonu yapilarak bir dakika daha egzersize devam edilir
(20). Diisiik seviyeli dinamik egzersizin farmakolojik stres ajanlari ile kombine
kullanimi da miimk{indiir (21).

Egzersiz stres testi i¢in mutlak kontraendikasyonlar su sekilde siralanabilir:
Yeni anjina atagi (>48 saat), karasiz anjina veya konjestif kalp yetmezligi. Yeni
gecirilmis MI (2-4 giin icerisinde). Kontrolsiiz sistemik HT (sistolik >220 mmHg,
diyastolik >120 mmHg). Ciddi pulmoner HT. Tedavi edilmemis hayat1 tehdit eden
aritmiler. Dekompanse konjestif kalp yetmezligi. Ileri derecede AV blok
(pacemaker’s1z). Akut miyokardit ve perikardit. Egzersiz stres testi i¢cin goreceli
kontraendikasyonlar su sekilde siralanabilir: Ciddi mitral veya aort darhigi. Ciddi
obstriiktif KMP. Akut sistemik hastalik. Norolojik hastalik, ortopedik hastalik, artritik
hastalik, ciddi pulmoner hastalik, periferal vaskiiler hastalik, ciddi kondiisyon
bozuklugu veya egzersiz protokoliine uyum saglayamama gibi egzersizi bozabilecek

durumlar olguya gore degerlendirilmelidir (12).

Farmakolojik Stres Testi (Dipiridamol, Adenozin):

Cesitli nedenlerle egzersiz yapamayan hastalara (ciddi pulmoner hastalik,
artrit, amputasyon, norolojik hastalik vb.) koroner hiperemi olusturan veya kardiyak
i1 yiikiinii arttiran ilaglar ile farmakolojik stres uygulanabilir. Koroner hiperemi
olusturmak i¢in dipiridamol, adenozin gibi vazodilator stres ajanlari uygulanabilir.
Koroner hiperemiyi bozabilecek kafein iceren igcecekler ve metilksantin igeren ilaglar
farmakolojik stres goriintiillemesinden en az 12 saat once kesilmelidir. Uzun etkili
metilksantin preparatlar etki stireleri dikkate alinarak kesilmelidir. Subdiyafragmatik
radyofarmasotik tutulumunu ve vazodilatatorle iliskili semptomlar1 en aza indirmek

icin miimkiinse hastalara ayn1 zamanda diisiik egzersiz yaptirilabilir. Vazodilatator



olarak dipiridamol veriliyorsa radyofarmasotik uygulamasini takiben yan etkilerini
ortadan kaldirmak i¢in aminofilin (veya kafeinli bir igecek) verilebilir. Kisa etki
stiresi olmasi nedeniyle adenozin i¢in bdyle bir uygulama gerekmez.

Vazodilator ajanlar ile farmakolojik stres testi i¢in mutlak kontraendikasyonlar
egzersiz stres testi i¢in olanlara ek olarak su sekilde siralanabilir: Bronkospazm,
pulmoner hastalik (astim veya pulmoner HT) Oykiisii olan, ciddi pulmoner hastalik
nedeniyle Onceden entiibe olmus hastalar. Sistemik hipotansiyon (sistolik <90
mmHg) veya ciddi ortostatik hipotansiyon. Ciddi mitral kapak hastalig1 ve
dipiridamol veya adenozine dnceden duyarliligi olan hastalar. Bronkospazmi kontrol
etmek icin metilksantin igeren ila¢ kullanan hastalar. Ileri derecede (2.° veya 3.°) AV
blok veya hasta siniis sendromu olan hastalar. Son 48 saat i¢inde gecirilmis MI veya
kararsiz anjina atagi. Vazodilator ajanlar ile farmakolojik stres testi i¢in goreceli
kontraendikasyonlar egzersiz stres testi i¢in olanlara ek olarak su sekilde siralanabilir:
Ciddi aort stenozu. Ciddi obstriiktif hipertrofik KMP. Ciddi siniis bradikardisi (kalp
hiz1 <40 atim/dk) (12).

ABD’de perfiizyon goriintileme calismalarimin  iicte birinden fazlasi
farmakolojik stres ile yapilmaktadir. Farmakolojik stres ajanlari iki kategoride
degerlendirilir; dipiridamol ve adenozin gibi koroner vazodilatér ajanlar ve
dobutamin, arbutamin gibi kardiyak pozitif inotropik ajanlar. KAH durumunda
koroner kan akiminin heterojenligi dolayisiyla her iki grupta perfiizyon goriintii
anormallikleri saptanir. Vazodilator ajanlar koroner damarlar iizerine dogrudan etki
ile kan akimini artirirlar, inotropik ajanlar ise miyokard is yiikiinii artirarak dolayh
olarak koroner kan akimini artirirlar. Ajanlarin her iki grubununda KAH ig¢in yiiksek
dogrulugu vardir, yan etkilerinin az olmasi nedeniyle giivenilirdirler. Dipiridamol
planar TI-201 goriintilemede KAH icin %85 sensitivite ve %87 spesifisite
bulunmustur, fakat postkateterizasyonun referans alinmasi, goriintiileme tipi (planara
karsilik SPECT), calisilan hasta grubu (tek veya birden fazla damar hastaligi, erkek
veya kadm) ve kullanilan goriintiileme ajan1 (Tc-99m temelli ajanlardan birine
karsilik T1-201) gibi faktorlere bagli olarak genis varyasyonlar rapor edilmistir.
Adenozinin tanisal dogrulugu dipiridamole benzer sekilde sensitivite %83 ile %97 ve
spesifisite %38 ile %94 arasinda bulunmustur. Dobutamin i¢in sensitivite %83 ve

spesifisite %75 olarak saptanmustir. Egzersiz stres testinde oldugu gibi farmakolojik



stres testinde normal perfiizyon saptanan hastalarda, kardiyak olayin yillik insidans1
%1’den distiktiir (22).

Yeterli egzersiz yapamayacak hastalarda KAH saptanmasinda en onemli
noninvaziv alternatif, dipiridamol veya adenozinle farmakolojik stres goriintiilemedir.
Bu ajanlarin her ikisi de giiclii koroner vazodilator etkilidir ve standart dozda
uygulandiginda normal koroner arter akimini {i¢ bes kat artirirlar. Dipiridamol bir
adenozin deaminaz inhibitdriidiir ve bu etki ile endojen adenozinin etkisini artirir. Her
ne kadar adenozin dipiridamole gore daha fazla kan akimini artirsa da, adenozin ve
dipiridamol ile saglanan kan akisi maksimal efor ile saglanandan daha fazladir.
Adenozin vazodilator stres goriintiilemede dipiridamol goriintiillemeye gore daha fazla
yan etki gozlenmistir. Adenozin perfiizyon goriintiilemesi yapilan 9256 hastalik bir
seride %81.1 mindr ve tolare edilebilir yan etki bildirilmistir. Yan etkiler flushing,
gogiis agrisi, nefes almada zorluk veya dispne, basagrisi, EKG iskemik degisiklikler
ve iletim blogudur (23). SDB olan ve KAG normal bulunan hastalarda egzersiz
SPECT perfiizyon goriintiilemede genellikle anormal septal defekt gdzlenir. SDB
hastalarinda KAH saptanmasinda septal defektlerin YP oraninin dipiridamol vaya
adenozin perfiizyon goriintiillemede anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur. SDB
paterninde KAH’n1 ortaya koymak icin bu hastalarda vazodilator stres goriintiileme,
egzersiz gorlintiilemeye tercih edilmelidir (24).

Dipiridamol, adenozinin hiicresel tutulumunu 6nler, kan ve dokuda adenozinin
seviyesi yliikselir, boylece vazodilator etki ortaya ¢ikar. Koroner kan akiminda
dipiridamoliin vazodilatér etkisi dolayli sekildedir ve standart dipiridamol
enjeksiyonu ile maksimal koroner dilatasyon hastalarin cogunda saglanamamaktadir.
Adenozin kisa yar1 omiirlii (2 sn.den az) olan potent bir koroner vazadilatordiir ve
adenozinin i.v. infiizyonu ile giivenle maksimale yakin koroner vazodilatasyon
saglanir. T1-201 veya Tc-99m MIBI adenozin ile kombine kullanildiginda egzersiz
stres testine iyi bir alternatiftir. Glinlimiizde KAH saptanmasi i¢in adenozin trifosfat
(ATP) ile TI-201 goriintiilemesinin potansiyel faydalar: ve kullanilabilirligi Kinoshita
ve ark. (25) ve Miyagawa ve ark. (26) tarafindan rapor edilmistir. ATP ve adenozinin
her ikisi de kisa yar1 dmrii olan potent vazodilatordiir. ATP plazmada adenozini hizla
metabolize eder ve adenozin iiriinleri adenozin reseptorleri aktivasyonu ile koroner

vazodilatasyon yaparlar. Doppler ile koroner perfiizyon rezervinin olgiildiigli bir
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calismada ATP inflizyonu ile dipiridamol infiizyonuna gore 0.16 mg/kg/dk oraninda
anlaml yiikseklik bulunmustur (4.2’ye karsilik 3.6) (27). Ilave olarak ATP kullanimi

ile adenozinin yan etkilerinin azaldig1 bildirilmistir (28).

2.2.3 GATED MPSPECT Goriintiilleme

Yumusak doku ateniiasyon artefaktlari, SPECT miyokard parfiizyon
goriintiilerinde 6zgiilliigli azaltirlar. TI-201 SPECT artefakt nedenleri arasinda sunlar
sayilabilir: yumusak doku ateniiasyonlar1 (meme, lateral duvar yag dokusu,
diyafragma), asir1 derecede visseral aktivite, miyokardiyal “hot spot”, apikal
varyasyonlar, nonkoroner hastalik (SDB, miyokardiyal hipertrofi,
dekstrorotasyon/levorotasyon), hasta hareketi, oblik aks ve “bulls-eye”
rekonstriiksiyon hatalari, “center of rotation” hatalar1 ve “flood field” nonuniformite
(29).

Perflizyon goriintiilemesinde sabit defektler yumusak doku ateniiasyonu
nedeniyle olusurlar, koroner hastalik ve MI i¢in tanisal spesifisiteyi diisiiriirler. Gated
Tc-99m MIBI SPECT muhtemel MI nedenli azalmis fonksiyona (duvar hareketi ve
kalinlagsma) bagli sabit defekti normal veya azalmig fonksiyon gosteren ateniiasyon
artefaktindan ayirmada yardimei olabilir. Gated SPECT goriintiilemede her kardiyak
siklus sekize boliintir. 20 sn.lik 64 frame olacak sekilde 180° veya 360° goriintiileme
yapilir. EKG ile es zamanl ¢alisan bir bilgisayar yardimiyla, EKG’deki R-R araligi
istenen parametrelere gore degisik sayida siklusa ayrilip, her zaman araliginda ayri
ayr1 sayimlar alinir. Miyokardin tomografik goriintiileri kaydedilerek tiim kalp
silklusu boyunca elde edilen sayimlar iist {iste toplanir. Goriintiilerde ventrikiil
boslugu, bolgesel duvar hareketleri ve kalinlagsmasi (hipokinezi, akinezi, diskinezi),
diastol ve sistol sonu voliimler ve EF degerlendirilir. Artefaktlarin ayriminda da
Gated SPECT’in katkilar1 pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir (30).

YP perfiizyon defektleri SDB olan ve KAH bulunmayan hastalarda
konvansiyonel sintigrafi kullanildiginda defalarca bildirilmistir. SDB hastalarinda TI-
201 egzersiz miyokard perfiizyon sintigrafisinde YP septal defektlerin yliksek bir
oranda olmasi iyi bilinen bir fenomendir. T1-201 egzersiz SPECT sonuglari, SDB
hastalarda SAD’de KAH’nin belirlenmesi i¢in konvansiyonel miyokardiyal

tomografinin dogrulugunun azalmasini gostermistir. Bu daha ¢ok SAD koroner arter
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sahasinda perfiizyon defektlerinin diislik spesifisitesi ile agiklanabilir (2). LBBB
hastalarinda KAH veya SAD ciddi darlig1 yoklugunda bile 6zellikle anteroseptal
bolgede perfiizyon anormalliklerinin siklikla ytiksek prevalansi vardir. Boylece, SDB
hastalarinda SAD hastaliginin noninvaziv degerlendirmesi ileri teknoloji doneminde
bile niikleer kardiyolojide 6nemli bir problem olmaya devam etmektedir (3).

MPSPECT goriintiileme kullanarak YP bulgular1 azaltmaya yonelik bir strateji
gelistirmek icin; LBBB’nun etyolojileri ve farkli miyokardiyal trasorler ile YP
yayginlik oranlarmi dikkate almak &nemlidir. ilk olarak, etiyolojiler hakkinda, KAH
olan hastalarda 6zellikle akut koroner sendrom asamasinda SDB gelisebilir. Ancak,
SV hipertrofisi, sistemik arteryel HT, aort kapak hastaligi, DKMP, miyokardit,
fibrozis, konjenital kalp hastaligi ve kalp iletim sistemi dejenerasyonu ile iligkili
SDB’da gelisebilir. Ikinci olarak, farkli MP trasorleri ile ilgili prevalans; T1-201 ile
baslangigta septal, anteroseptal ve inferoseptal defektler saptanmistir ve adenozin
veya dipridamol c¢alismalarima gore daha fazla siklikta egzersiz veya dobutamin
calismalarinda (6zellikle yiiksek pik kalp oranlar ile) tespit edilmistir. T1-201 ile YP
defekt siklig1 % 4 ile %84 arasinda degismektedir (4).

SDB durumunda T1-201 YP nedenleri i¢in; bozulmus kii¢lik damar kan akimi,
hiicre membran transport anormallikleri (TI1-201 bir potasyum analogudur), viicut
alanina bagli ateniiasyon artefaktlar1 veya septal bolgede SV duvar kalinliginda
goreceli farklilik gibi patofizyolojik aciklamalar 6ne siiriilmiistiir. Tc-99m temelli
radyotrasorlerin kulanimindan sonra, T1-201’e gore daha az siklikta olmakla birlikte;
stres ile kalp hiz1 arttig1 zaman Tc-99m vakalarinin %4 ile %70’inde YP’lik devam
etmektedir. TI-201 ile Tc-99m ajanlarmi karsilastiran cesitli ¢alismalar, Tc-99m
grubununda gercek reversibl defekt i¢in azalmis oran ve sabit veya irreversibl
defektler i¢in yiiksek bir yiizde gdstermistir. Ne yazik ki, YP vakalar reversibl veya
irreversibl septal, anteroseptal ve inferoseptal perfiizyon defektlerini igerebilir.
Boylece, SDB olan hastalarda MPSPECT, SAD tarafindan beslenen alanlari
degerlendirme giicliigli ile, KAH tespitinde azalmis sensitivite (%33-%88) ve
spesifite (%13-%89) degerlerine sahiptir (4).

Ventrikiiler asenkronizasyon ve interventrikiiler septumun artmis heterojen
kontraksiyonu ile septal duvar hareket anormallikleri SDB hastalarinda iyi bilinir,

ancak miyokardiyal kalinlasmanin devam etmesi KAH olmadiginda neredeyse
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normal kabul edilir. Bu nedenle, iskemik bir yanit duvar hareket analizinin tespit
edilememesine sebep olur, ancak stres ile indiiklenen duvar kalinlasmasinda bozulma,
maksimal stres icin hiperkinetik yanita gore duvar kalinlagsmasinda yetersizlik
goriilebilir (2).

SDB ile iliskili septal fonksiyonel iskemi, KAH ve non iskemik KMP gibi
muhtemel nedenler sonucu olabilir. Ono ve ark. yiizey EKG’de SDB’na sebep olan
ventrikiiler pacing uygulanan koépeklerden olusan bir grupta ¢alismistir. T1-201 ve
glikoz uptake’inin (F-18-fluoro-2-deoxy-D-glikoz) serbest duvara kiyasla septumda
anlamli olarak azaldigini1 saptamislardir. Bu ¢alismada diyastol sirasinda septumda
intramyokardiyal basing artmasi ve bozulmus sistolik kalinlasma saptanmistir. KAH,
miyokardiyal skarlagma, kalsiyum depositleri ve diger altta yatan patolojik
mekanizmalar SDB ile baglantili bulunmustur. Cesitli raporlar dipridamol veya
egzersiz T1-201 sintigrafisi i¢in sevk edilen SDB hastalarinda %45-%48 araliginda
KAG ile SAD hastaliginin prevalansini dogruladilar. Jazmati ve ark. T1-201 ve planar
goriintiileme kullanarak SDB hastalarinin se¢ilmemis grubunda septal defektlerin
prevalansini %14 olarak bildirmistir. Alexanderson ve ark. Tc-99m MIBI ve SPECT
kullanarak yaptiklari bir calismada anteroseptal perfiizyon anormalliklerinin daha
yiiksek prevalansini (%51-%56) gostermislerdir. Altehoefer ve ark. Tc-99m-MIBI
SPECT kullanarak SDB olan 22 hastanin tligte birinde sabit septal defektleri
bulmustur. Bu veriler, SDB hastalarinda septal perfiizyon anormalliklerini
belirlemede Tc-99m-MIBI MPSPECT yonteminin, T1-201 planar goriintiillemeden
daha dogru olabilecegini gostermektedir (3).

Egzersiz ile indiiklenen septal perfiizyon defektleri SDB varliginda mutlaka
KAH’na isaret etmez ama asenkron septal kontraksiyon nedeniyle fonksiyonel
iskemiyi, miyokardiyumda metabolik anormallikleri veya koroner akim rezervinde
azalmay1 yansitiyor olabilir. Ancak, SAD dagiliminda reversibl degisiklikler SDB
varliginda bile onemli SAD stenozunu hatirlatict olarak kalir. Reversibl ve sabit
defektlere karsilik reversibl defektlerin kullanimi, tami kriterlerinde daha yiiksek
prediktif dogruluk kazandirir (%57.4’e karsin %79,6, p<0.05). SDB olan ancak SAD
normal hastalarda, septal defektler miyokardiyal iskemi iligkili anormallikler
kiyaslandiginda uniform, hafif ve sabit olarak ayirici Ozellikler gostermektedir.

Reversibl perfiizyon defektleri olan hastalarda, istirahatte normal apikal perflizyon
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(%75) ve anormal anteroseptal perfiizyon (%79-86) yoniinde giiclii bir egilim vardir.
SDB ve SAD hastalig1 olan hastalarda, kollateral kan dolasimi veya SKA dominant
sistem {lizerinden perfiizyon aldigindan, stenozlar daha proksimal ve apekste meydana
gelmis olabilir (3).

SDB hastalarinda egzersiz stres T1-201 planar veya SPECT goriintiilemenin
bir¢cok yeni rapor serisinde, farkli endeksler kullanarak sensitivitesi %27-%100 ve
spesifisitesi %14-%79 olarak bulunmustur. O'Keefe ve ark. yaptiklar1 c¢aligmada,
SDB hastalarinda adenozin T1-201 ve egzersiz T1-201 karsilastirildiginda; kombine
spesifisitesi adenozin grubunda %82 ve egzersiz grubunda %42 iken SAD hastalig1
icin genel tahmini dogruluk adenozin grubunda %93 ve egzersiz grubunda ise %68
olarak saptanmigstir. Vaduganathan ve ark. SDB olan 383 hastada fiziksel ile
farmakolojik stres (dobutamin ve adenozin) miyokard perfiizyon goriintiilemeyi
karsilagtirmiglar ve farmakolojik stres i¢in daha yiiksek spesifisite bildirmislerdir
(%36’a karsilik %81, p<0.001). Knapp ve ark. SDB ve 6nemli SAD darlig1 olan 10
hastada, Tc-99m MIBI ile tiim hastalarda reversibl septal defekti gdstermistir.
Literatiirde gosterilen sonuclarin degiskenligi her calismada hastalarin az sayida
olmasi ve veri isleme, prosesleme, analiz ve yorumlamadaki teknik farkliliklar ile
iliskili olabilir. Son zamanlarda, Inanir ve ark. tarafindan yiiriitiilen ¢calisma sonuglar;
SDB olan hastalarda diyastol sonu goriintiilerinde yapisal hatalar1 6nemli dlgiide
azaltabilen, anjiografik bulgular ile iyi korelasyon gosteren Tc-99m MIBI Gated
MPSPECT’in degerini gdstermistir (3).

MPSPECT goriintiileme kalp yetmezligi gelismemis hastalarda KAH’n1 ekarte
etmek i¢in halen klinik rutin i¢inde kullanilir. Bu hastalarda, KAH tanisinda SPECT
sabit perflizyon defektleri siklikla muhtemelen gecirilmis MI alanlar1 olarak algilanir.
Ancak, bazi deneysel ve klinik raporlar, duvar hareket bozukluklar1 gibi azaltilmisg
duvar kalinliginin MI yoklugunda sabit SPECT defektlerine neden olabildigine isaret
etmektedir. Bu nedenle sabit perflizyon defekti varliginda, MI ve dolayisiyla iskemik
kalp hastalig1 varliginin hatali olabilecegi varsayilmaktadir. Azalmis duvar kalinlig
ve duvar hareket bozuklugunun klinik Onemi, iskemik kalp hastaligi ile sinirh
degildir, ama dilate veya inflamatuvar KMP gibi non iskemik kalp hastaliklarinda da

benzer bulgular vardir. Bu hastalarda, SPECT goriintiilerde istirahat perflizyon
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defektleri varligi suboptimal hasta yonetimi kararlarinin potansiyel yanlis
yorumlanmasina neden olabilir (7).

SDB hastalarinda MPSPECT goriintiileme ile septal infarktin YP tanisinin
yiiksek frekansi i¢in temel sebebin septal segmentlerinin daha diisiik kiimiilatif
kalinligina bagl oldugu diisiiniilmektedir. SDB igin literatiirde belirtilen tiim
defektlerin hemen tamami septal bolgededir ¢ilinkii, mikrovaskiiler hastalik
dolayistyla perfiizyon anormallikleri gibi sebepler sadece septumu degil, kalbin baska
bolgelerini de daha az etkiliyor gorlinmektedir. Buna ek olarak, bazi yazarlar aym
zamanda sadece septumla ilgili mikrovaskiiler hastalik fikrine aykir1 olarak yapisal
kalp hastalig1 olmayan hastalarda SDB olusumunu rapor etmislerdir. SV pacing ile
SDB gelistirilmis hayvan g¢aligmalar1 ile miyokard laktat ekstraksiyonu oraninda
onemli bir degisiklik olmamasi nedeniyle sabit SPECT defektlerinin esas sebebinin
bu disiik kiimiilatif duvar kalinligi ve bodylece kismi hacim etkisine bagl oldugu
Onerilmistir. Ayrica, fonksiyonel iskemi kavramai ile ¢elisir sekilde ile SDB’da higbir
laktat iiretimi olmamis veya septal glukoz alimi artmustir ¢iinkii fonksiyonel
iskeminin septal miyokarddaki laktat metabolizmasini ve glukoz alimini etkilemesi
beklenir. SDB hastalarindaki benzer durum Tako-tsubo KMP’si (apikal balonlagsma)
olan hastalarda da bulunabilir. Bu antite, akut SAD tikanikligimi taklit eder sekilde
klinik olarak gogiis agrisi, EKG anormallikleri ve anterior duvarda ve apekste
diskinezi olan hastalarda herhangi bir koroner arter darlig1 yoklugunda duvar hareket
bozuklugu alanlarinda sabit SPECT defektlerine neden olabilir. Ancak, KAH
olmayan SDB hastalardaki gibi Tako-tsubo hastalarinda da miyokard skar1 yoktur ve
KAG biitiinliyle normaldir. Ayrica, duvar hareket bozuklugu en fazla iki hafta i¢inde
tamamen normale doner. Normal duvar hareket restorasyonu sonrast SPECT
goriintiileme tekrarlandigi zaman SPECT defektlerinin kayboldugu gosterilmistir.
Sistolde ve hatta bazi1 durumlarda diyastolde bu ¢ok daha diisiik segment kalinlig
akinezi ve diskineziye sebep olur, duvar hareket bozuklugu icin altta yatan nedenden

bagimsiz olarak SPECT te azalmis trasor uptake’i gozlenmistir (7).
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GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Grubu

Bu ¢aligmanin amaci; SDB ve SV dilatasyonu bulunan KAG yapilarak KAH
oldugu bilinen veya bu durum ekarte edilen hastalarda MPSPECT goriintiilemesinin
tamsal dogrulugunun degerlendirilmesiydi. Calismaya, Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal tarafindan takip ve tedavi edilmekte olan ve
Agustos 2004- Haziran 2006 tarihleri arasinda Niikleer Tip Anabilim Dali’na
MPSPECT istegi ile gonderilen hastalar arasindan, EKG’sinde SDB bulunan ve SV
dilatasyonu olan 25 hasta dahil edildi. Calismaya hamilelik olasiligi, siit emzirme ya
da cocuk dogurma potansiyeli olan kadin hastalar, bilinen kapak hastaligi bulunan
hastalar dahil edilmemistir.

Calisma oncesi, yapilan islem ve ilgili detaylar tiim hastalara agiklanarak
yazili ve sdzlii onamlar1 alinmistir. Ayrica bu calisma i¢in Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar1 Degerlendirme Kurulu’nun 21/04/2010 tarih ve
2010/21 say1li karar1 ile onay alinmistir (Ek.1).

Calismaya bazal EKG’sinde sabit komplet SDB ve MPSPECT goriintiilerinde
SV dilatasyonu saptanan 25 hasta (16 kadin, dokuz erkek, yas ortalamasi: 68.24+7.96
yil, yas aralig1:55 ile 84 yil) dahil edilmistir.

Calismamizda kontrol grubu olarak Niikleer Tip Anabilim Dali’na MPSPECT
istegi ile gonderilen hastalar arasindan MPSPECT goriintiilemesi sonrasi tipik
sintigrafik perflizyon anomalisi saptanmayan 17 hasta (10 kadin, yedi erkek, yas
ortalamasi: 50.94+9.22y1l, yas araligi: 46 ile 56 yil) alinmistir. Kontrol grubunun 13
tanesine TI-201 MPSPECT ve dordine MIBI MPSPECT goriintiilemesi
uygulanmistir. Bu hastalarimizdan yalniz bir tanesinde KAG yapilmis ve anlaml
darlik saptanmamustir.

Kontrol ve hasta grubunun her bir MPSPECT projeksiyon goriintiilerinde
anterior pozisyonda kalp ve akcigerden ilgi alan1 belirlenerek piksel alan, average
count hesaplamalar1 yapilmistir. Kontrol grubunda stres ve istirahat ¢aligmalarindaki

SV alanlar1 bulunmustur; degerler stres icin ortalama 145.47+19.33 piksel, 135.53 ve
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155.41 piksel aralifinda ve istirahat i¢in ortalama 168.29+33.62 piksel, 151.00 ve
185.58 piksel araligindadir.

MPSPECT projeksiyon goriintiilerinde SV dilatasyonu gozlenen ve ilgi alani
belirlenerek yapilan 6l¢iim sonucunda SV alam1 250 pikselden biiyiik (72.73 cm?,
64x64 matrix 1.8 zoom parametrelerinde 1 piksel = 0.53 cm) olan komplet SDB
hastalar1 caligmaya dahil edilmistir. Bu hastalarin stres ve istirahat ¢calismalarindaki
SV alanlar su sekilde bulunmustur; stres icin (n=23) ortalama 328.43+78,56 piksel,
294.46 ve 362.41 piksel araliginda ve istirahat icin(n=25) ortalama 344+89.21 piksel,
307.53 ve 381.19 piksel araligi.

3.2 Koroner Angiografi

Biitiin hastalarin iki hafta igerisinde standart perkiitan teknikler kullanilarak
yapilmis KAG’leri vardi. KAG’de multipl projeksiyonlardan, hastanin MPSPECT
sonuglarint bilmeyen deneyimli bir kardiyolog tarafindan koroner darliklar
degerlendirilmisti. Ana koroner damarlarda >%50 ¢ap daralmasi 6nemli koroner arter
darlig1 olarak kabul edildi. MPSPECT sonuglari, KAG sonuglari ile karsilastirildi.

Niikleer Tip Anabilim Dali’na gonderilen 25 hastanin 21’inde (%84)
Kardiyoloji Anabilim Dali’nda yapilmis EKO sonuglar1 vardi ve bu sonuglara gore
hastalarin  global ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerleri diisiiktii (ortalama
%34.4347.75, %22-%52 araliginda). Hastalarin higbirisinde 6nceden gegirilmis MI
Oykiisii yoktu. 12 hastada (%48) onceden DKMP tanist oldugu biliniyordu (EKO
sonucuna gore EF<9%45, tiim kalp bosluklarinda genisleme, duvar incelmesi ve kalp
yetmezligi bulgularina gore DKMP tanis1 konmustur). Bu hastalarin besinde (%41,6)
iskemik orjinli, yedisinde (%58,4) ise non iskemik orjinli DKMP tanis1 mevcuttu.

25 hastanin 15’inde (%60) sadece HT Oykiisii oldugu biliyorken yedi hastanin
(%28) dykiisiinde hem HT hem de Tip 2 DM vardi. Ug hastanin dykiisiinde ise HT
veya DM yoktu (%12).
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3.3 Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi Uygulamasi

Hasta Hazirhg::

Hastalara testten dnce en az 4 saatlik aglik onerildi. Radyofarmasétigin kolay
uygulanabilmesi i¢in i.v. damar yolu a¢ildi. Hastalarin MPSPECT goériintiilemeleri
oncesinde B-adrenerjik bloker ilaglar1 ve kalsiyum antagonistleri 48 saat sliresince
kesilmisti. Goriintiilemelerden Once yapilan islemler hastalara detaylar1 ile

anlatilmist1.

Radyofarmasotigin Hazirlanmasi:

T1-201 MPSPECT yapilacak her hastaya yaklasik 111 MBq (3 mCi) steril TI-
201 (Thalluous Chloride, Mon-Talyum-201, Monrol Niikleer Uriinler San. Ve Tic.
A.S., Tirkiye) doz kalibratoriinde (Atomlab 100/Biodex Medical System/ABD)
Olctilerek i.v. yolla enjekte edildi. Bir siklotron {iriinii olan T1-201 i¢in herhangi bir
hazirlik gerekmemektedir.

Tc-99m MIBI MPSPECT yapilacak her hastaya, Tc-99m MIBI, Unit Dose
Cardio Spect® kit (Medi-Radiopharma Ltd., Budapeste, Macaristan) steril, yaklasik
2-3 ml., 1110 MBq (30 mCi) nonpirojen sodyum perteknetat Tc-99m soliisyonu
hazirlanarak kullanildi. Vial igerigi 10 dk. siire ile kaynayan suda bekletildi ve bu
islem sonrast1 oda 1sisinda sogumaya birakildi. Radyokimyasal saflik kagit
kromatografi yapilarak degerlendirildi ve sadece >%90 baglanma yiizdesi olan dozlar,

hazirlanmasindan 6 saat igerisinde hastalara uygulandi.

Sintigrafi Uygulama Yontemi ve Verilerin Islenmesi:

Calismamizda 25 hastanin dokuzunda (%36) i.v. dipiridamol ile farmakolojik
stres uygulandi. Dipiridamol i.v. yol ile 4 dakika siireyle 0.142 mg/kg/dk. doz hiziyla
uygulandi. Radyofarmasétik yaklagik 7. dk.da i.v. yolla enjekte edildi. 3 mCi T1-201
stres donemin tepe noktasinda i.v. bolus enjekte edildi. SPECT goriintiilemesi 10
dakika icerisinde baslatildi, stres goriintiilemeden 3 saat sonra istirahat goriintiilemesi
yapildi. 14 hastada (%56) yiirtime bandi1 kullanilarak kardiyak stres uygulandi.

Tc-99m MIBI goriintiilemesi  ayni  giin  rest-stres SPECT protokolii
uygulanarak yapildi (31). 10 mCi (370 MBq) Tc-99m MIBI istirahat donemde i.v.
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yolla enjekte edildi. 45 dk. sonra istirahat miyokard SPECT goriintiilemesi yapildi. 30
dk. bekleme doneminin ardindan 20 mCi (740 MBq) Tc-99m MIBI egzersiz veya
dipiridamol stresin tepe noktasinda i.v. yolla enjekte edildi.

SPECT goriintiilemesi, T1-201 i¢in diisiik enerjili genel amagli (LEGP), Tc-
99m MIBI i¢in disiik enerjili yiiksek rezoliisyonlu (LEHR) paralel delikli
kolimatorler takili, uygun bilgisayar sistemi ile baglantili (Toshiba 5500, Toshiba
Corporation, Japonya) bir ¢ift basli gamma kamera (Toshiba E-Cam®, Toshiba
Corporation, Japonya) ile yapildi. Goriintiiler T1-201 i¢in 72 keV, Tc-99m icin 140
keV enerji ayarinda %20 pencere acgikligi kullanilarak elde edildi. Tim
goriintiilemelerde hastanin gamma kamerada yatis1 sirasinda pozisyonlanmasinda
aynt yatak ve dedektor ylikseklik, uzaklik parametreleri kullanildi. Her iki kol
gorlintli alanindan wuzaklastirildi. SPECT goriintiileri; TI1-201 SPECT igin 32
projeksiyon, MIBI SPECT i¢in 64 projeksiyon olacak ve 45° sag anterior oblik
projeksiyondan baslayip, 45° sol posterior oblik projeksiyonda bitecek sekilde 180°
dairesel eksende elde edildi. T1-201 SPECT ig¢in projeksiyonlar 64x64 matrikste ve
40sn/projeksiyon, MIBI SPECT goriintiilemesinde ise istirahat i¢in 25 sn/projeksiyon,
stres i¢cin 20 sn/projeksiyon olacak sekilde elde edildi. Elde edilen sintigrafik
goriintiiler sine modunda incelenerek goriintii kaydinin saglikli elde edilip edilmedigi,
hasta hareketi olup olmadig1 degerlendirildi. SPECT bilgileri Toshiba AS7000 U10
bilgisayarda (Toshiba Corporation, Japonya) depolandi ve tomografik kesitler
filtrelenmis geri yansitma yoluyla ve ateniiasyon diizeltmesi kullanilmadan
olusturuldu. Goriintiiler Ramp ve Butterworth filtreler kullanilarak islemlendi.
Projeksiyon goriintiileri islemlenerek senkronize transaksiyal kesitlerden kisa eksen,
horizontal ve vertikal uzun eksen goriintiileri ve polar haritalar elde edildi. Aym

islemler stres ve istirahat miyokard perfiizyon SPECT goriintiileri i¢in uygulandi.

3.4 Goriintiilerin Analizi

Stres-istirahat MPSPECT goriintiileri ayni kisi tarafindan ve ayni parametreler
kullanilarak islemlendi. Olusturulan kesitlerden SV apikal, orta ve bazal kisa eksen
gorlintiileri  iizerinde “‘anterior, anterolateral, lateral, inferolateral, inferior,
inferoseptal, septum ve anteroseptal” duvarlar ve orta vertikal uzun eksen goriintiileri

tizerinde “apikal anterior ve apikal inferior” duvarlarda perfiizyon; “26 segment — bes
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dereceli perfiizyon skorlamasi” yapilarak viziiel olarak degerlendirildi (Resim 1). Her
hasta i¢in iki ayr1 goriintiillemede toplam 52 segmentte, 25 hastada toplam 1248
segmentte viziiel perflizyon skorlamasi yapildi (sadece iki hastada istirahat
MPSPECT ¢alismasi uygulanmisti). Perfiizyon skorlamasi; “0: perfiizyon defekti yok,
1: minimal azalmis perfiizyon, 2: orta derecede azalmig perfiizyon, 3: ciddi azalmig
perfiizyon ve 4: perfiizyon yok” olacak sekilde yapildi.

0-1 skorlar normal perfiizyon, 2-4 skorlar anormal perfiizyon olarak
degerlendirildi (3, 32, 33). Damar alanlarina gore; apikal anterior, apikal inferior,
septal, anteroseptal, anterior ve anterolateral segmentler (segment 1, 2, 7, 8, 9, 10, 15,
16, 17, 18, 23, 24, 25 ve 26) SAD, lateral ve inferolateral segmentler (segment 3, 4,
11, 12, 19 ve 20) SSA, inferior ve inferoseptal segmentler ise (segment 5, 6, 13, 14,
21 ve 22) SKA alanlarii temsil etmektedir (3, 34).

3.5 istatistik Analizi:

Hastalarin tiim demografik verileri ile EF degerleri ortalama+standart sapma
olarak ifade edildi. Stres MPSPECT calismalar1 sirasinda SV’de her segmentte
saptanan perflizyon skorlar1 istirahat MPSPECT ¢aligmasinda saptanan perfiizyon
skorlariyla karsilastirildi, goriintiiler arasinda olusan degisiklikler incelendi,
segmental perfiizyon iyilesme ve kotiilesme oranlar1 her ¢alisma i¢in ayr1 ayri ve her
calismada damar alanlarina gore hesaplandi. Yine perfiizyon degisiklikleri ile KAG
sonuclart arasindaki iligki degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubu arasinda
Kalp/akciger oranlar1 arasindaki anlamlilik incelendi. Hasta verileri ve istatistiksel
analizler “SPSS 15.0 for Windows” istatistik programi kullanilarak degerlendirildi.
P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sensitivite, spesifisite ve

dogruluk degerleri hesaplandi.
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Resim 1. SV apikal, orta ve bazal kisa eksen ve orta vertikal uzun eksen kesitleri

iizerinde perfiizyon skorlamasi
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BULGULAR

4. 1 Koroner Angiografi

Calismaya dahil edilen hastalar, KAG’de koroner darlik izlenen damar
alanlarina gore gruplandirildi. Dokuz hastada (%36) ti¢ ana koroner arterden herhangi
birinde >%50 anlamli koroner arter darligi mevcuttu. 16 hastada (%64) anlamh
koroner arter darlig1 saptanmadi ve/veya KAG tamamen normaldi. Bir hastada i¢
damar hastaligi, alt1 hastada iki damar hastaligi, iki hastada ise bir damar hastaligi
vardi. Biitiin hastalarin klinik ve anjiografik verileri Tablo 1’de sunulmaktadir.
Koroner anjiografi sonuclarina goére dokuz hastada etkilenen damar alanlar
degerlendirildiginde; SAD arter alaninda dokuz lezyon, SSA arter alaninda {i¢ lezyon
ve SKA alaninda bes lezyon oldugu goriildii.

4.2 MPSPECT:

Hastalarda iyi kalitede SPECT goriintiileri elde edildi. Biitiin hastalarda
SPECT goriintiilerinde SV dilatasyonu gozlendi. Stres donem SPECT goriintiileri
degerlendirildiginde koroner damar alanlarmin %76’sinda anormal perfiizyon
(perfiizyon defekti) izlendi. Damar alanlarina gore perfiizyon defektlerinin dagilimi
sOyle idi: SAD alaninda %43.4 (%30.18 reversibl, %13.22 irreversibl), SSA alaninda
%13.2 (%9.43 reversibl, %3.77 irreversibl) ve SKA alaninda %43.4 (%18.86
reversibl, %24.54 irreversibl).

Calismamizda birinci ve ikinci goriintiillemede her bir hasta i¢in toplam 52
segment analizi yapildi (ece iki hastanin ikinci goriintiilemesi yoktu). Birinci
goriintiilemede toplam 650 segment (n=25), ikinci goriintiilemede 598 segment olmak
lizere toplam 1248 segment analizi yapildi. Ilk goriintiilemede degerlendirilen
segmentlerin %63’linde perfiizyon defekti izlenirken (segment skoru 2-3-4 olan
segmentler) (410/650), normal perflizyon izlenen segmentlerin orani ise %37 olarak
bulundu (segment skoru 0-1 olan segmentler) (240/650). Ciddi perfiizyon defekti
izlenen segmentlerin orani ise %33.2 olarak bulundu (segment skoru 3-4 olan

segmentler) (216/650).
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TABLO 1. Hastalann Klinik “er, Karoner Anjiografi ve Miyokard Perfizyon SPECT Sonuglan:

Hasta Yas EK( EF Koroner Anjiografi Miyokard Perfiizyon SPECT
Cins HT DM EKG KMP SAD SSA SKA RE SAD SSA SKA
Noe (i) {%) {%) {%) {%) Alam Alam Alam
1 53 E war war =DE 44 M M I TI-201 FPr FPr FPr
2 B4 E =DB 44 7070 30-40 B0 MIBI TPr T TPr
3 B0 K war =DE 34 DKMP M M I MIEI FP. T FP.
4 55 K var var =DB 26 20 M I MIBI(dip) FPr T FPr
5 B0 K war =DE 42 7080 Y0 100 MIBI(dip) TPr TPr TPir
B B3 K var =0B 35 40-50 M 30-70  MIBI(dip) TPr FPr TPir
7 55 K war var =DE DkMP M M Mo TE201idip)  TPir T FPr
g 80 K war =DE 33 DkMP 100 M 70 Tl-201 TFir T TPir
9 B3 K war var =DE 24 DkMP M M I TI-201 FPr T FPr
10 B3 K war =DE 25 DkMP M M I TI-201 FPr T FPr
N B2 K wvar =DB 35 M M M MIBI(dip) FPr FPr FPr
12 80 K war =DE 22 DkMP  BO-70 M =] MIEI TP. T FP.
13 B4 E var =DB 36 DkMP M M Mo TH201{dip)  FPr T FFir
14 72 E war =DE M M Mo TH201(dip)  FPir T FPir
15 84 K var =DB 33 DkMP M M I MIBI FFir T FFir
16 53 E SDE 37 DkMP 100 i I TI-201 TPir FPir FPir
17 7B K var var =0B M M Mo TH201{dip)  FPr ™ FPr
18 76 E =DE 26 M M I TI-201 FPr T FPr
19 75 K war war =DE 35 DkMP  BO-70 M 30 MIBI{dip) TPy T FPir
20 B5 E war =DE 25 DkMP 100 100 I TI-201 TRir TRir FPir
21 Ga E war =DE 34 30 40 I Tl-201 FPr T FPir
22 21a] K wvar var =DB 33 DkMP M M M TI-201 FPr M FFir
23 75 K war =DE 40 M M I TI-201 FPr T FPir
24 71 E var =DB 80 a0 I TI-201 TPr TPr FPr
25 75 K war =DB 52 30 M 30 MIEI FPir T FPir
Ortalama Yag: Ortalama EF{%): H 3 g TH201:15 16 rew. & rav. 10 rew.
632447 96 vl 33.5545 8 (Lezyonz%o0 BIBE1D Firrew, 2irrey, 1 3irrey.

HT: Hipertansiyan; DM: Diabetes Mellitus; EKO: Ekokardiyografi; KMP: Kardiyomiyopati; DKMP: Dilate Kardiyomiyopati; SAD: Sal On Inen
Arter; 354 Sal Sirkimfleks Arter; SKA Sad Koroner Arter; SDB: Sol Dal Blodu, rreversibl, irirreversibl.
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Reversibilitenin degerlendirildigi 23 hastanin 1196 segmentinde, perfiizyon
degisikligi saptanan 226 segment icerisinde stres gorlintiillemesinde perfiizyon defekti
(segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin %41.1’inde (93/226)
istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 2—0, 2—1 ve
3—1 olan segmentler). Stres donemde perfiizyon defekti izlenen segmentlerin %
37.1’inde parsiyel reversibilite izlendi (Perfiizyon skoru 3—2, 4—2 ve 4—3 olan
segmentler) (84/226). Calismada revers perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise
(perfiizyon skoru 1—2, 2—3 ve 3—4 olan segmentler); segmentlerin %11.06’sinda
revers perflizyon saptanmistir (25/226) (Tablo 2).

Damar alanlarina gore ayr1 ayr1 segment skorlar1 degerlendirildiginde; SAD
alaninda bulunan toplam 644 (n=23) segment igerisinde perfiizyon degisikligi
saptanan 136 segment degerlendirildiginde; stres goriintiillemesinde perfiizyon defekti
(segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin %47.7’sinde (65/136)
istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 2—0, 2—1 ve
3—1 olan segmentler). Stres donemde perfiizyon defekti izlenen segmentlerin %
33.08’inde parsiyel reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 3—2 ve 4—3 olan
segmentler) (45/136). Calismada revers perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise
(perfiizyon skoru 1—2 ve 2—3 olan segmentler); segmentlerin %13.2’sinde revers
perfiizyon saptanmistir (18/136) (Tablo 3).

SSA alaninda bulunan toplam 276 (n=23) segment igerisinde perfiizyon
degisikligi saptanan 31 segment degerlendirildiginde; stres goriintiilemesinde
perfiizyon defekti (segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin
%?22.5’inde (7/31) istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (perfiizyon
skoru 2—1 ve 3—1 olan segmentler). Stres donemde perfiizyon defekti izlenen
segmentlerin % 12.9’unda parsiyel reversibilite izlendi (perflizyon skoru 3—2 olan
segmentler) (4/31). Calismada revers perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise
(perflizyon skoru 1—2 ve 2—3 olan segmentler); segmentlerin %12.9’unda revers
perfiizyon saptanmstir (4/31) (Tablo 4).

SKA alaninda bulunan toplam 276 (n=23) segment igerisinde perfiizyon
degisikligi saptanan 59 segment degerlendirildiginde; stres goriintiilemesinde
perfiizyon defekti (segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin

%35.5’inde (21/59) istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (perfiizyon
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skoru 2—0, 2—1 ve 3—1 olan segmentler). Stres donemde perfiizyon defekti izlenen
segmentlerin % 59.3’linde parsiyel reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 3—2, 4—2
ve 4—-3 olan segmentler) (35/59). Calismada revers perfiizyon durumu
degerlendirildiginde ise; segmentlerin %5.08’inde revers perflizyon saptanmigtir
(perfiizyon skoru 1—2 ve 3—4 olan segmentler) (3/59) (Tablo 5).

Hastalardaki KMP durumlarina goére ayr1 ayr1  segment skorlari
degerlendirildiginde; DKMP’si bulunan 12 hastanin 10’unda toplam 520 segment
icerisinde perfiizyon degisikligi saptanan 92 segment degerlendirildiginde; stres
goriintiilemesinde perflizyon defekti (segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen
segmentlerin %39.1’inde (36/92) istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi
(perflizyon skoru 2—0, 2—1 ve 3—1 olan segmentler). Stres donemde perfiizyon
defekti izlenen segmentlerin % 34.7’sinde parsiyel reversibilite izlendi (perfiizyon
skoru 3—2 olan segment) (32/92). Calismada revers perfiizyon durumu
degerlendirildiginde ise (perfiizyon skoru 1—2, 2—3 ve 3—4 olan segmentler);
segmentlerin %15.2’sinde revers perfiizyon saptanmistir (14/92) (Tablo 6). KMP’si
bulunmayan 13 hastada toplam 676 segment igerisinde perfiizyon degisikligi saptanan
134 segment degerlendirildiginde ise; stres goriintiilemesinde perfiizyon defekti
(segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin %42.5’inde (57/134)
istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 2—0, 2—1 ve
3—1 olan segmentler). Stres donemde perflizyon defekti izlenen segmentlerin %
38.8’inde parsiyel reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 3—2, 4—2 ve 4—3 olan
segmentler) (52/134). Calismada revers perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise;
segmentlerin %38.2’sinde revers perfiizyon saptanmistir (perfiizyon skoru 1—2, 2—3
ve 3—4 olan segmentler) (3/59) (Tablo 7).

Hastalardaki dipiridamol veya treadmill fizik egzersiz ile yapilan stres
durumlarina gore yapilan degerlendirmede; dipiridamol uygulanan 9 hastada toplam
468 segment icerisinde perflizyon degisikligi saptanan 97  segment
degerlendirildiginde; stres goriintiilemesinde perfiizyon defekti (segment skoru 2-3-4
olan segmentler) izlenen segmentlerin %47.4’tinde (46/97) istirahat goriintiilemesinde
total reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 2—0, 2—1 ve 3—1 olan segmentler).
Stres donemde perfiizyon defekti izlenen segmentlerin %Z20.6’sinda parsiyel

reversibilite izlendi (Perflizyon skoru 3—2 ve 4—3 olan segmentler) (20/97).
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Calismada revers perflizyon durumu degerlendirildiginde ise (Perflizyon skoru 1—2,
2—3 ve 3—4 olan segmentler); segmentlerin %19.5’inde revers perfiizyon
saptanmistir (19/97) (Tablo 8). Treadmill fizik egzersiz yaptirilan 16 hastanin
14’iinde toplam 728 segment icerisinde perfiizyon degisikligi saptanan 129 segment
degerlendirildiginde ise; stres goriintiilemesinde perflizyon defekti (segment skoru 2-
3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin %36.4’tinde (47/129) istirahat
goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (Perfiizyon skoru 2—0, 2—1 ve 3—1
olan segmentler). Stres donemde perflizyon defekti izlenen segmentlerin %
49.61’inde parsiyel reversibilite izlendi (Perfiizyon skoru 3—2, 4—2 ve 4—3 olan
segmentler) (64/129). Calismada revers perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise;
segmentlerin %4.6’sinda revers perflizyon saptanmustir (Perfiizyon skoru 1—-2, 2—3
ve 3—4 olan segmentler) (6/129) (Tablo 9).

Kullanilan radyofarmasétik grubuna gore yapilan degerlendirmede ise; MIBI
uygulanan 10 hastanin sekizinde toplam 416 segment icerisinde perfiizyon degisikligi
saptanan 52 segment degerlendirildiginde; stres goriintiilemesinde perfiizyon defekti
(segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen segmentlerin %36.5’inde (19/52)
istirahat goriintiilemesinde total reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 2—1 ve 3—1
olan segmentler). Stres donemde perfiizyon defekti izlenen segmentlerin %40.3’linde
parsiyel reversibilite izlendi (perfiizyon skoru 3—2 ve 4—3 olan segmentler) (21/52).
Caligmada revers perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise (Perfiizyon skoru 1—2,
2—3 ve 3—4 olan segmentler); segmentlerin %19.2°sinde revers perfiizyon
saptanmustir (10/52) (Tablo 10). TI-201 uygulanan 15 hastada toplam 780 segment
icerisinde perflizyon degisikligi saptanan 174 segment degerlendirildiginde ise; stres
goriintiilemesinde perflizyon defekti (segment skoru 2-3-4 olan segmentler) izlenen
segmentlerin  %42.5’inde (74/174) istirahat goriintiilemesinde total reversibilite
izlendi (Perfiizyon skoru 2—0, 2—1 ve 3—1 olan segmentler). Stres donemde
perfiizyon defekti izlenen segmentlerin % 36.2’sinde parsiyel reversibilite izlendi
(perfiizyon skoru 3—2, 4—2 ve 4—3 olan segmentler) (63/174). Caligmada revers
perfiizyon durumu degerlendirildiginde ise; segmentlerin %8.6’sinda revers
perfiizyon saptanmistir (Perfiizyon skoru 1—2, 2—3 ve 3—4 olan segmentler)

(15/174) (Tablo 11). Reversibilite degerlendirme sonuglar1 Tablo 12’de sunulmustur.
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TABLO 2. Genel Reversibilite Degerlendirmesi

Rest Seqment Skoru
Stres Segment Skoru

TABLO 3. LAD Alam Reversibilite Deferlendirmesi

Rest Segqment Skoru
Stres Segment Skoru

0 1

1 7 14

2 2 EO 3
3 3 42

4 3

TABLO 4. LCx Alam Reversibilite Degerlendirmesi

Rest Seqgment Skoru
Stres Segment Skoru

o 1 2 3 1

4
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TABLO 5. RCA Alam Reversibilite Degerlendirmesi

Rest Segment Skoru
Stres Segment Skoru

TAEBLOQ 6. DKMP’li Hastalarda Reversibilite Degerlendirmesi

Rest Seqment Skoru
Stres Segment Skoru

TABLO 7. Non-DEMP'li Hastalarda Reversibilite Dedgerlendirmesi

Rest Seqgment Skoru
Stres Segment Skoru
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TABLO 8. Dipiridamol Uygulamasi Reversibilite Degderlendirmesi

Rest Segment Skoru
Stres Segment Skoru

0o 1 2 3 1

0 4

1 g 14

2 1T M 3

3 4 19 1
1 1

TABLO 9. Treadmill Stres Reversibilite Dederlendirmesi

Rest Segqment Skoru
Stres Segment Skoru

TABLO 10. MIBI Reversibilite Degerlendirmesi

Rest Seqment Skoru

Stres Segment Skoru

0 1
0 N
1
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TABLO 11. T1-201 Reversibilite Degerlendirmesi

Rest Segment Skoru

Stres Segment Skoru

Tablo 12. Reversibilite Degerlendirme Sonuclan

Total Parsiyel Revers
Reversibilite Reversibilite Perfiizyon
{%a} {45} {4}
Genel Eix;egl}sihilite 411 37 1 1106
LAD {n=23) 47 7 3308 132
LCx {n=23) 225 129 1249
RCA (n=23} 3IBE 33 A03
DKMP {n=10} 391 347 152
nonDKMP (n=13) 42 5 a88 g2
Dipiridamol {n=9) 47 4 206 195
Treadmill (n=14) 354 49 /1 45
MIBI {n=8) B5 403 192
T1-201 {n=15) 425 B2 86
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Viziiel degerlendirmedeKAH agisindan koroner arter alanlarindaki sensitivite,
spesifisite ve dogruluk degerleri su sekilde saptanmistir: her ii¢ arter alan1 (SAD, SSA
ve SKA) birlikte degerlendirildiginde, sensitivite %100, spesifisite %31, negatif
prediktif deger (NPD) %100, pozitif prediktif deger (PPD) %28, yanlis pozitiflik
oran1 %69, yanlis negatiflik oran1 %0, tani degeri %45 ve dogruluk %45 olarak
bulunmustur (GP: 16, YP: 41 ve gercek negatif (GN): 18).

SAD ve SKA birlikte degerlendirildiginde, sensitivite %100, spesifisite %26,
NPD %100, PPD %26, yanlis pozitiflik oran1 %74, yanls negatiflik oran1 %0, tani
degeri %41 ve dogruluk %41 olarak bulunmustur (GP: 13 ve YP: 37).

SAD alan1 degerlendirildiginde, sensitivite %100, spesifisite %36, NPD
%100, PPD %36, yanlis pozitiflik oran1 %64, yanlis negatiflik orant %0, tani1 degeri
%353 ve dogruluk %53 olarak bulunmustur (GP: 9 ve YP: 16).

SSA alan1 degerlendirildiginde, sensitivite %100, spesifisite %82, NPD
%100, PPD %43, yanlis pozitiflik oran1 %18, yanlis negatiflik oran1 %0, tani degeri
%84 ve dogruluk %84 olarak bulunmustur (GP: 3, YP: 4 ve GN: 18).

SKA alan1 degerlendirildiginde, sensitivite %100, spesifisite %16, NPD
%100, PPD %16, yanlis pozitiflik oran1 %84, yanlig negatiflik oran1 %0, tani degeri
%28 ve dogruluk %28 olarak bulunmustur (GP: 4 ve YP: 21). Damar alanlarina gore

sensitivite, spesifisite ve dogruluk degerleri Tablo 13’de sunulmustur.

TABLO 13. Damar Alanlanmn Viziiel Dejerlendirme Sonuclan

LAD+RCA+
Yo LAD+RCA LAD RCA LCx
LCx
Sensitivite 100 100 100 100 100
Spesifisite 31 2B 36 16 g2
NPV 100 100 100 100 100
PPV 23 26 36 16 43
False Positive ED 74 Ed a4 18
Rate
False Negative 0 0 0 0 0
Rate
Tam Dedqeri 45 41 83 28 g4
Dogruluk 45 41 53 28 g4
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Kalp/akciger (K/A) oranlar degerlendirildiginde; ayni hastalarin stres doneminde
elde edilen K/A oram ile istirahat doneminde elde edilen K/A orami arasindaki
korelasyon incelendiginde; 23 hastada stres ve rest donemleri arasinda anlamli
korelasyon saptandi (p<0.05). T1-201 MPSPECT ve DKMP’li hastalarda yapilan
MPSPECT calismalarindaki stres ve rest K/A oranlar1 arasindaki korelasyon anlamsiz
olarak bulunmustur (p>0.05) (Tablo 14).

K/A oranlar1 degerlendirildiginde; ayni hastalarin stres doneminde elde edilen K/A
orani ile istirahat doneminde elde edilen K/A orani arasindaki Paired (eslestirilmis)
samples T testi uygulanarak incelendiginde; T1-201 MPSPECT g¢alismasindaki stres
ve rest K/A oranlar1 ile DKMP’si olmayan TI1-201 MPSPECT c¢aligsmasi1 yapilan
hastalarin stres ve rest K/A oranlar1 arasindaki fark anlamliydi (p<0.05). Diger
karsilastirmalar arasindaki istatistiksel fark anlamsizdi (p>0.05) (Tablo 15).

Kontrol grubu ile hasta grubu degerlendirildiginde; stres doneminde elde edilen K/A
oranlari ile istirahat doneminde elde edilen K/A oranlar1 arasinda yapilan independent
samples T testi sonucunda, T1-201 MPSPECT goriintiilleme yapilan hasta grubu ile
kontrol grubu arasindaki K/A oranlar arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardi

(p<0.05).
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TABLO 14. Stres ve Rest K/A Korelasyonu

n r p

Stres vs Rest K/A 23 0,73 0,001
TI-201 Stres vs Rest K/A 15 0445 0,094
T1-201 DEMP Stres vs Rest K/A g 0097 0,319
T1201 nonDKMP Stres vs Rest K/ 7 0524 0,003
MIBI Stres vs Rest K/A g 095 0,001
DKMP Stres vs Rest K/A 10 a1 0,783
nonDKMP Stres vs Rest K/A 13 0,95 0,001

TABLO 15. Stres ve Rest K/A Ortalamalannin Karsilastinlmasi

mean t p
Stres vs Rest K/A 0137 -1.534 0,066
TI-201 Stres vs Rest K/A 0237 2 A78 0,027
T1-201 DEMP Stres vs Rest K/A 0247 -1 425 0,197

T1-201 nonDKMP Stres vs Rest K/A -0 2024 -3,042 0,023

MIBI Stres vs Rest K/A 0,045 0,545 0,425
DEMP Stres vs Rest K/A 0,192 -1137 022
nonDKMP Stres vs Rest K/A -0,093 -1 549 0,147
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KAG’de SAD ve SSA’te anlamli koroner darligi olan 24 numarali SDB
hastamizin projeksiyon, kisa eksen ve vertikal uzun eksen goriintiileri Resim 2A, 2B
ve 2C’de sunulmustur. SV dilate olarak goriilmektedir. Anteroseptal ve inferolateral
bolgede GP ve inferior bolgede YP olarak hipoperfiizyonlar goriilmektedir. Orta

vertikal uzun eksende apikal inferior bolge hipoperfiizedir.

Resim 2A. 24 numaral1 hastanin projeksiyon goriintiisii.

ALl it “Rl1E Ty ALS

A21

AZ3 A25 L AZ7
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Resim 2B. 24 numarali hastanin kisa eksen goriintiisii.

HHT A1

.
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Resim 2C. 24 numarali hastanin vertikal uzun eksen goriintiisii.
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KAG’de anlamli koroner darligi olmayan 25 numarali SDB hastamizin
projeksiyon, kisa eksen ve vertikal uzun eksen goriintiileri Resim 3A, 3B ve 3C’de
sunulmustur. Her iki ventrikiil dilate olarak goriilmektedir. Anteroseptal ve
inferoseptal bolgede YP olarak hipoperfiizyon saptanmakla birlikte orta vertikal uzun

eksende apikal perfiizyon korunmustur.

Resim 3A. 25 numarali hastanin projeksiyon goriintiisii.

- A3L
&

A3

A3 A43
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Resim 3B. 25 numaral1 hastanin kisa eksen goriintiisii.
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Resim 3C. 25 numarali hastanin vertikal uzun eksen goriintiisii.
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TARTISMA

Eppinger ve Rothberger 1909 ve 1910 yillarinda kalbin iletim sisteminin
onemini ilk kez tanimlamiglardir, dal blogu paternleri tizerindeki karisiklig1 gidermek
25 yil siirmiistiir (9). 1k olarak McGowan ve ark. (35) KAG’si normal olan SDB’li
hastalarinda Potasyum-43 ve Rubidiyum-81 kullanarak MP gériintiilemede perfiizyon
defektini gosterdiler. Daha sonra farkli sintigrafik ajanlar kullanilarak yapilan bir¢cok
calismada benzer sonuglar bulundu. SDB’de TI-201’in septal tutulumunun azalmasi
literatlirde degisik siklikta rapor edilmistir (%14 ile %100) (3, 36, 37).

Istirahat EKG’lerinde SDB olan hastalarda KAH icin noninvaziv tan1 ¢ok
onemlidir. Egzersize dayali tanmisal testler SDB’nun degisen elektrofizyolojisi
nedeniyle taniy1 zorlastirmaktadir, ayrica niikleer stres laboratuvarinda, miyokard
perfiizyon goriintiilleme YP sonuca neden olabilir. SDB olan hastalarda miyokard
perfiizyon goriintiileme sirasinda not edilen belirgin hipoperfiizyonu agiklamak i¢in
Onerilen mekanizmalar arasinda; azalmig radyoniiklid uptake sonucunda septumda
perfiizyonda gercek bir azalma ve restte azalmig septal duvar kalinlig1 ve streste kalp
duvarmin diger segmentlerine gore genellikle septal kalinlasma eksikligi olmasi.
Boylece her ayri birim hacim sayilarinda, belirgin goéreceli bir azalmaya yol acar

(parsiyel voliim etkisine bagli olarak sayimlarda yapay bir azalma) (4).

5.1 SDB Durumunda Anormal Radyoniiklid Dagilimimmin Mekanizmalari

5.1.1 Azalmis Radyoniiklid Sayimlarinin Perfiizyon Azalmasina Yol A¢masi:

Kan akimindaki gercek bir azalma, epikardial KAH (bir GP) dahil olmak
tizere ¢esitli diger YP mekanizmalarin olugsmasina yol agabilir. SDB olan hastalarda
YP perfiizyon anormallikleri i¢in 6nerilen mekanizmalar sunlardir (4):

Birincisi, azalmis kan akimi, diisiik septal oksijen ihtiyacina normal bir
fizyolojik yanit olarak olusabilir (bir YP). Cesitli Tc-99m MPSPECT c¢alismalari, rest
goriintiilerinde lateral duvara gore septal sayimlarinda onemli Olgiide azalmayi
gostermistir, ancak lateral duvar sayimlar ile septal sayimlarindaki goreceli azalma

karsilagtirildiginda normal bulunmustur ve lateral duvarin gamma kameraya yakinlig
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ile iliskilendirilmistir. SDB olan hastalarda normal duvar hareketi olsa bile septal
duvar kalinlasmasindaki azalma nedeniyle, bu bolgede azalmis kan akisina sebep
olabilir, bu durum miyokardiyal ¢aligmalarda g6z oniinde bulundurulmalidir (3, 38).
PET SDB olan hastalarda septal glukoz metabolizmasinda azalmay1 gostermistir, bu
durumun azalmig septal metabolizmaya bagli oldugu one siiriilmiistiir.

Ikincisi, SDB durumunda SV septumun kasilmasindaki bir gecikme,
genellikle bir postsistolik hareket (asenkron kasilma) ile sonuglanir, bu durum septal
perforanlarin diyastolik kompresyonu nedeniyle potansiyel olarak diyastolik koroner
kan akiminin bozulmasiyla sonuglanir. Koroner kan akigsini kolaylastirmak igin
diyastol sirasinda miyokardiyumun biiyiik bir kisminda gevseme olsa bile SV
septumu kismen kasilabilir, ayrica septal perforanlar kompresyona ugrar, boylece
septum ve komsu duvarlara radyoniiklid gecisi azalir. Bu kavram SDB olan
hastalarda kateterizasyon sirasinda koroner akim hizi dlgiimii ile kanitlanmustir:
SAD’de bozulmus erken diastolik kan akimi olan bir grupta erken diastolik basing
direnci sonucu ventrikiiler gevseme gecikmistir. Bir baska ¢alismada doku
Dopplerinin SAD stenozu olan ve olmayan SDB hastalarinda septal miyokardiyal
asenkroni ayiriminda yararl olabilecegi gosterilmistir (39).

Ucgiinciisii, anormal ve gecikmis septal kasilma/gevsemeye sekonder septal
mikrodamar (kapiller) kompresyonu, bunun yami sira asenkron kontraksiyona
sekonder sirkumferansiyel kisalmanin redistriblisyonu sonucgta septal kan akimini
azaltabilir (3, 40). Inanir ve ark. (41) SDB’li olgularda Tc-99m MIBI MPSPECT ile
yaptiklar1 bir caligmada bolgesel miyokard perfiizyonunun kardiyak siklusla iligkisini
analiz ettiler. Bu ¢aligmanin sonucunda SDB’li olgularda diyastol sonu goriintiilerinin
artefakta bagl defektleri anlaml bir sekilde azaltacagini gosterdiler. SDB’li olgularda
diyastol sonu verilerinin miyokard perflizyon c¢aligmalarindaki tanisal roli
artmaktadir. Birgok ¢alismada SDB’ye bagli olarak septumda gelisen kontraksiyon
patern bozuklugu rapor edilmistir (35, 42, 43, 44, 45, 46).

Dérdiinciisti, ayn1 vaskiiler bolgede mikrovaskiiler fonksiyonlarin gosterilen
anormallikleridir. Azalmig septal endotel fonksiyonu ve koroner akim rezervi
(istirahat doneminde maksimal vazodilatasyon sirasinda miyokardiyal kan akiminin
oran1) ile iligkili perfiizyon defektleri olabilir. Literatiirde koroner basing-akim

iligkisinin miyokardiyal mikrovaskiiler rezistansla baglantili oldugu ortaya
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konulmustur (47). Koroner akim rezervinin gegici azalmasinin epikardial KAH
olmayanlarda  bile  perflizyon defektleriyle sonug¢landigi  gosterilmistir.
Hiperkolesterolemi, sigara igme, HT ve DM gibi koroner risk faktorleri, endotel
bagimli vazodilatasyon ve koroner arter rezistansi bozuklugu ile iliskilidir (48).

Septal bolgenin perforan kiiciik damarlarinda koroner anjiografi ile
saptanamayan tikanikliklarin olmasi (49) ve mekanik hasara yol agmayan septal
iskemi (nekroz ve fibrozis) SDB’da goriiliir (50). Bu defekt mekanizmalar1 her
SDB’u i¢in gegerli sayillamaz. Kopeklerde sag atrial ve SgV pacemaker uygulanarak
(EKG’de SDB) TI-201 sintigrafisi ve ayrica bolgesel miyokardial kan akimi 6l¢iimii
icin radyoaktif mikrosfer kullanilarak yapilan bir ¢alismada; interventrikiiler
septumda bolgesel miyokardiyal kan akimimin azaldigi gosterilmistir. Egzersiz ile
indiiklenen septal perfiizyon defektinin asenkron septal kontraksiyona bagli refleks
fonksiyonel iskemi sonucu olabilecegi diisiiniilmiistiir (44). Daha sonra pacemaker ile
SDB olusturularak yapilan hayvan deneylerinde benzer perfiizyon bozukluklari
gosterilmistir (46, 51, 52).

Besinci olarak, diyastol sliresininin azalmasit koroner arterlerin dolum
zamanini azaltir, boylece koroner kan akimi azalmis olur. Yapilan bir ¢aligmada,
anjiyografiye ek olarak, adenozin ve egzersiz Tc-99m MIBI MPSPECT
uygulananlarda, KAH dogru tanisin1 gdstermede adenozin, egzersize gore daha
spesifik bulunmustur (53). YP defekt durumunda kalp hizinin etkisi, SDB olan 51
yasindaki bir kadin hastada dramatik bigimde gosterilmistir. Koroner anjiografisi
normal bulunan, 10 yildir SDB tanis1 olan hastaya kalp hiz1 72 ile 138 atim/dk
arasinda iken yapilan adenozin TI-201 MPSPECT c¢alismasinda genis perfiizyon
defektleri rapor edilmistir. Ayn1 hasta iki hafta B bloker medikasyonu sonrasi kalp
hiz1 68 ile 77 atim/dk arasinda iken yapilan goriintiilemede ise miyokardiyal iskemi
ile uyumlu bulgu saptanmamistir (54). SDB olan 10 hastada yapilan bir ¢alismada,
anjiografik olarak normal koroner arterler bulunmasina ragmen T1-201 MPSPECT te
anlamli reversibl septal perfiizyon defekti bulunmustur. Bu anormallik &zellikle
yiiksek pik kalp hizlarinda (>170 atim/dk) daha belirgindir. Bunun sebebinin
gecikmis goriintiilerde septumda redistribiisyonun daha iyi olmasiyla agiklanmistir
(55). Bir transtorasik Doppler EKO c¢alismasi, SDB’nun diastolik akis siiresini

kisaltarak SAD’de koroner perfiizyonun azaldigini gostermistir. Koroner akim
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bozuklugu nedeniyle SV sistolik disfonksiyonu goézlenir (56). SDB sistolik ve
diastolik fonksiyon bozuklugu ile iligkilidir. SDB ve DKMP’li hastalarda progresif
SV dilatasyonu ve mitral regiirjitasyon eslik eder. SDB ve DKMP’si bulunan
hastalarda normal intraventrikiiler duruma nazaran siklikla iskemik olmayan etyoloji,
ilerlemis SV dilatasyonu, diisiik EF, artmig semptomatoloji ve kisa yasam beklentisi
vardir. Hiza bagimli SDB olan DKMP’li hastalarda 3 bloker ile kalp hiz1 azaltilarak
dar QRS kompleksinin restorasyonu saglanabilir (57).

Altincisi, KMP septal kan akisini azaltabilir. KMP ve SDB olan hastalarda,
septal incelme, remodeling veya fibrozis nedeniyle septal perforanlarin kompresyonu,
stres sirasinda akim artirma yeteneginde azalma gibi istirahatte azalmis miyokard kan
akimina neden olabilir. Miyokardiyal hiicre disfonksiyonu ile laktat {iretiminde artma
ve radyoniiklid tutulumunda azalmanin sintigrafik defekte neden olabilecegi goriisii
One sirilmiistir. Ono ve ark. (46) yaptiklari hayvan calismasinda ventrikiiler
pacemaker ile SDB olusturarak septal bolgede kan akimi ve glukoz uptake azalmasini
gosterdiler. Fakat laktat liretiminde artis izlemediler. Bu ¢alismada laktat {iretiminde
artts olmadan TI-201 MPSPECT’te perflizyon defekti gozlenmesi bu hipotezi

desteklememistir.

5.1.2 Radyoniiklid Sayimlarinda Belirgin Azalma ile Birlikte Normal Perfiizyon:

Ideal olarak, bir pikseldeki intensite (veya Olciilen sayimlar) dogrudan
hastanin dokusunun ilgili birimindeki radyoaktivite miktarin1 gostermelidir. Ateniie
ve sagilan fotonlar sayimi azaltir fakat diizeltilmis olabilir, bununla birlikte 6zellikle
kiiciik voliimlerde zorluklar yasanmaktadir. MPSPECT goriintiileme sinirli bir
¢Oziiniirliige sahiptir; eger bir kaynak yeterince kiiglikse, bunun sinyali (sayimlar)
daha biiyiik bir hacim i¢inde dagilacaktir (sistem rezoliisyonu ile ilgili). Ornegin bir
partikiiler konsantrasyonun biiyiik hacmi 6l¢lilmiis ve 500 sayim alinmis olsun, sonra
ayn1 kaynagin hacmi kiigiiltiiliirse SPECT sisteminin rezoliisyonu nedeniyle, 50
sayim aliabilecektir -yani biiyiik 6l¢iilebilir hacim daha fazla dagilmistir-. Bu sayim
eksikligi perfiizyon defektinde bariz olarak goriinecektir. Nesneler >2 “full width at
half-maximum”dan daha biiyiiklerse (yar1 yiikseklikteki tam genislik, uzaysal
rezoliisyonun kamera rezoliisyonunun iki katindan biiyiik olmasi) parsiyel voliim

etkisinden kacinabilirler. Bu nedenle, SDB olan hastalarda sistol sirasinda bozulmusg
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kalinlagma gibi bazal septal duvar kalinlig1 azalmasi, normal perfiizyona ragmen
MPSPECT goriintiilemede belirgin perfiizyon defektlerine neden olabilir. Sistol
sirasinda SV duvar kalinligindaki degisiklikler dogru olarak 6l¢iilemeyebilir (58).

Bu Tc-99m ajanlar1 ile parsiyel voliim etkisi fantomlar kullanilarak
dogrulandi. Bir SPECT ¢aligmasinda, 12.3 ve 8.8 mm capinda goriintiileme tiipleri
karsilastirildiginda, kiigiik tiiplerde maksimal voksel aktivitesinde %38’lik bir azalma
gosterilmistir. (Bir voksel bir grafik birimindeki X, Y ve Z koordinatlarinda 3-boyutlu
bir noktayr tanimlar) (59). Beyin SPECT goriintiilemede parsiyel voliim etkisinin
arastirlldigt bir diger calismada, geometrik transfer matriks yontemi ile parsiyel
voliim etkisi sonucu aktivitenin yaklasik %30’u oraninda oldugundan az bulundugu
rapor edilmistir (60).

SDB olan ve KAG’de KAH bulgusu olmayan hastalarda miyokardiyal
kontrast EKO ve Tc-99m MPSPECT’in birlikte uygulandigi bir ¢aligma yapilmistir.
Her ne kadar 10 hastada anormal septal perfiizyon olsa da, sadece bir hastada
miyokardiyal kontrast EKO’da perfiizyon anormalligi gdsterilmistir. Ayrica, SPECT
goriintiilerinde anormal septal perflizyonu olan 10 hastanin tamaminda EKO’da
normal septal perfiizyon gosterilmistir. Ilave olarak, septal duvar kalinlig1 anlamli
SPECT defekti olan hastalarda daha diisiiktii. Bu SPECT defektler i¢in mantikli bir
aciklama olarak parsiyel voliim etkisi 6ne siirlilmiistiir (61). Bernd Nowak ve ark.
KAH olmayan, SDB ve DKMP’li 15 hastada Tc-99m MIBI MPSPECT te parsiyel
voliim etkisine bagli azalmis septal uptake ve azalmis septal duvar kalinligin1 rapor
ettiler (62). DKMP’li hastalarda rest T1-201 SPECT goriintiillemede rapor edilen
anormallikler normal duvar kalinlasmasindaki azalma ile iliskilidir ve duvar stresi
veya gerilimin fazla olmasi ile iligki saptanmamistir. Bu durum parsiyel voliim etkisi
ile agiklanmistir (59).

SDB olan hastalar ve kontrol grubunda Tc-99m MPSPECT’in YP septal
perfiizyon defektlerinin belirlendigi bir calismada, bu defektlerin Gated SPECT
frame’lerinin analizi sirasinda end-sistolik goriintiiler ile karsilastirildiginda end-
diastolik goriintiilerde daha uniform trasor aktiviteleri ile iligkili bulunmustur. Sistol
sirasinda, diger duvarlara gore anormal septal sistolik kontraksiyon olusur, belirgin
septal defekt olarak goriiliir. Bununla birlikte, end-diastolik goriintiilerde (sistolik

kontraksiyon olmadan) ¢ok tiniform trasor aktivitesi gosterilmistir, bunun sebebinin
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tim duvarlarda kan akisinin uniform olmasi ve YP defektin bolgesel duvar
kalinlagmasindaki azalmaya bagli olabilecegi One siiriilmiistiir. SDB gibi anormal
kontraksiyonlar1 olan hastalarda gerg¢ek perfiizyonu degerlendirmede EKG-Gated
SPECT goriintiillemede end-diastolik goriintiilerin daha iyi olacag bildirilmistir (50).
Adenozin Tc-99m MPSPECT’de sabit septal defektleri olan SDB’lu 139 hastada
yapilan bir baska calismada, 120 hastada KAG’de onemli KAH saptanmustir.
Kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintiileme ile 6nemli KAH saptanmayan 19
hastada, bozulmus duvar kalinliginin bélgeleri gibi duvar hareket anormalliklerinin
alanlar1 ile tamamen uyumlu sabit SPECT defektleri gosterilmistir. Septal duvarda
sistolik kalinlasmada normalden belirgin derecede azalma (14 mm’e karsilik 8.2 mm)
izlenen bu segmentlerin %68’inde  MPSPECT’de sabit defekt belirlenmistir.
Bozulmus miyokardiyal duvar kalinligi ve duvar kalinlagmasi gibi duvar hareket
anormallikleri KAH veya MI skar1 yoklugunda MI saptanmasi igin yapilan rest
MPSPECT goriintiilerinde YP sonuglara neden olur (7).

SDB gibi end-diastol ve end-sistol sayim orani farkliliginin kii¢iik oldugu
azalmis duvar kalinlig1 olan hastalarda, septal duvar kalinlig1 azalmasini, yalnizca
azalmis duvar hareketine baglamamak gerekir. Bu hastalarda ilave olarak duvar
hareket senkron bozuklugu SV relaksasyonunun bozulmasina yol agar. Hiperemik
stres sirasindaki septal perfiizyondaki azalma, yiikselmis septal intramiyokardiyal
basinca bagli olarak septal senkron bozukluguna sebep olur (38). SDB olan hastalarda
rest ve stres arasinda kalinlik farkinin fazla olmadigi ince duvarlarda (azalmis
miyokardiyal kitle) parsiyel voliim etkisi nedeniyle SPECT defektleri goriiliir. Septal
duvar kalinlasmasi SDB hastalarinda duvar hareketleri normal zamanli olsa bile
azalmistir. BoOylece, SDB’da, kendiginden, septal duvar kalinlagmasindan 6diin
verilebilir; ayrica disenkrone duvar hareketi duvar kalinlagsmasinda ilave bozulmaya
neden olabilir.

Klinik niikleer kardiyoloji pratiginde SDB olan hastalarda miyokard
perfiizyon bozuklugunun bulunup bulunmadigin bilinmesi ¢ok Onemlidir. Bu
hastalarda miyokard perfiizyon bozukluklar1 6nce TI-201 ile tanimlanmigken Tc-99m
MIBI gibi diger radyofamasétikler ile de bu durum rapor edilmistir. KAH
bulunmaksizin SDB hastalarinda MPSECT c¢alismalarinda anteroseptal duvar ve/veya

septumda  %80’lere varan siklikta YP reversibl perflizyon defektleri oldugu
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bildirilmektedir (63, 64). Bazal EKG’sinde sabit komplet SDB bulunan ve SV
dilatasyonu  saptanan  hastalarda  yaptigimiz = ¢alismamizda ~ MPSPECT
goriintiilemesinin tanisal dogrulugunu degerlendirdik. Calismamizda SAD bolgesi
icin YP reversibl perflizyon defekt orant %56.5 (13/23) olarak bulunmustur.

Onceki yayinlarda MPSPECT calismasinda Tc-99m MIBI’nin TI-201’den
daha spesifik oldugu bildirilmis olmasina ragmen (65), giiniimiizde SDB’li hastalarda
radyofarmasotik seciminin daha az 6nemli oldugu diisliniilmektedir. Bu hastalara
uygulanan stres teknigi daha 6nemlidir (66). Bizim yaptigimiz ¢alismada da Tc-99m
MIBI ve TI-201 ile MPSPECT calismas1 arasinda sensitivite ve spesifite degerleri
benzer ancak Tc-99m MIBI i¢in minimal yiiksek oldugu goézlenmistir.

SDB’li hastalarda miyokard perfiizyon bozuklugunun saptanmasinda i.v.
uygulanan dipiridamol fizik egzersize alternatif, pratik ve klinik olarak yararhdir.
Dipiridamol bir adenozin deaminaz inhibitoriidiir ve bu etki ile endojen adenozinin
etkisini artirir. Her ne kadar adenozin dipiridamole gore daha fazla kan akimini artirsa
da, adenozin ve dipiridamol ile saglanan kan akisi maksimal efor ile saglanandan
daha fazladir. SDB olan ve KAG normal bulunan hastalarda egzersiz SPECT
perfiizyon goriintillemede genellikle anormal septal defekt gozlenir. SDB hastalarinda
KAH saptanmasinda septal defektlerin YP oraninin dipiridamol vaya adenozin
perflizyon goriintiilemede alamli olarak diisiik oldugu bulunmustur. SDB paterninde
KAH’n1 ortaya koymak ic¢in bu hastalarda vazodilator stres goriintiileme egzersiz
goriintiilemeye tercih edilmelidir (24).

Dipiridamol adenozinin reuptake’ini 6nleyerek hem koroner hem de sistemik
vazodilatasyon olusturur. Sistemik vazodilatasyon etkisi ile normal kisilerde
ventrikiiler afterload azalir, SV EF’u artar ve duvar hareketleri normal kalir veya
artar. Buna karsin KAH bulunan hastalarda dipiridamol miyokard iskemisini
indiikler, EF azalir ve hatta yeni duvar hareket bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. SDB’lu
hastalarda farmakolojik stres testi olarak dipiridamol tercih edilmektedir (66, 67).

Literatiirde fizik egzersizin yerine dipiridamol gibi farmakolojik vazodilator
bir ajanin kullanilmasiyla, SDB’li hastalarda YP anteroseptal perfiizyon defektlerinin
azalabilecegi bildirilmektedir (68). Bizim yaptigimiz calismada da benzer sekilde
sekilde dipiridamol farmakolojik stres ile MPSPECT goriintiilemesi uygulanan

hastalarda diisiik YP reversibl defekt oran1 saptanmustir.

46



Bizim c¢alismamizda sadece tek tip radyofarmasdtik kullanilmamistir. Oldukca
selektif bir hasta grubunu degerlendirdigimiz ¢alismamizda; 10 hastada (%40) T1-201
kullanilirken 15 hastada (%60) Tc-99m MIBI kullanilmisti. Yine ¢alismamizda 25
hastanin dokuzunda (%36) KAH’nin non invaziv dedeksiyonunda dipiridamol uygun
ozellikleri nedeniyle farmakolojik stres ajani olarak kullanildi. 14 hastaya (%56)
treadmill yiiriime bandi ile fizik egzersiz yaptirildi. iki hastaya (%8) mevcut klinik
durumu nedeniyle yalnizca istirahat ¢alismasi yapildi. Dipiridamol stres protokolii
hastalar tarafindan iyi tolere edildi ve uygulama sirasinda ve sonrasinda ciddi bir yan
etki gozlenmedi.

Calismamizda kullanilan radyofarmasotikler karsilagtirildiginda; her iki

radyofarmasotigin sensitiviteleri ve spesifiteleri benzerdi fakat Tc-99m MIBI’nin
KAH saptanmasinda tani1 degerinin yiliksek oldugu gozlenmistir (T1-201 ig¢in
sensitivite %100, spesifite %31 ve dogruluk %43, Tc-99m MIBI i¢in sensitivite
%100, spesifite %32 ve dogruluk %52 olarak hesaplanmistir).
T1-201 kullanilan dort hastada (%16) ve Tc-99m MIBI kullanilan bes hastada (%20)
dipiridamol ile farmakolojik stres uygulandi. Diger hastalardan TI-201 kullanilan 11
hastada (%44) ve Tc-99m MIBI kullanilan ii¢ hastada (%12) treadmill yiiriime bandi
ile fizik stres uygulandi.

Calismamiz uygulanan stres teknigine gore degerlendirildiginde; treadmill
uygulamasinin SAD ve SKA bolgelerinde YP perfiizyon izlenme oran1 %75 (21/28)
ve dipiridamol uygulamasi sonrasi ayni bdlgelerde YP perfiizyon izlenme orani
%66.6 (12/18) olarak bulunmustur. Ilging olarak treadmill stres uygulanan TI-201
hastalarinda SAD ve SKA bolgelerinde YP perfiizyon defekti izlenme orant %77.2
(17/22) iken, dipiridamol uygulanan TI-201 hastalarinda YP perflizyon defekt orani
aynt damar alanlarinda %87.5 (7/8) olup daha yiiksekti. Ayrica treadmill stres
uygulanan Tc-99m MIBI hastalarinda SAD ve SKA bolgelerinde YP perflizyon
defekti izlenme orani %66,6 (4/6) iken, dipiridamol uygulanan Tc-99m MIBI
hastalarinda YP perfiizyon defekt oran1 ayn1 damar alanlarinda %50 (5/10) ile daha
diistik olarak saptanmustir.

Pulmoner aktivite SV end diastolik basincinin bir gostergesidir. Pulmoner
aktivite miktari, tespit edilen kalp hizina baghdir. Genel olarak yeterli diizeyde stres

yapmis hastada akciger aktivitesi kardiyak aktivitesinin %50’sinden daha az
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olmalidir. Artmis akciger aktivitesi egzersiz ile uyarilmig SV disfonsiyonu ile
birliktelik gosterebilir. Artmis pulmoner aktivite belirgin olarak artmis kardiyak olay
riskiyle birliktedir. Patolojik artmis akciger/kalp orani gelecekteki kardiyak olay
acisindan en onemli belirleyicidir. Egzersiz T1-201 (treadmill) goriintiilerinde oldugu
gibi dipridamol goriintiilerinde de artmig akciger tutulumu anlamli koroner arter
hastaliginin  fonksiyonel bir belirtecidir (69, 70). Calismamizda MPSECT
goriintiilemesi yapilan hastalarin projeksiyon verilerinin analizi sonucu; TI-201
radyofarmasotigi uygulanan hastalarda ve DKMP’si bulunmayan T1-201 uygulanmis
hastalarda stres ve istirahat donemi i¢in elde edilen K/A oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (P<0.05). Kontrol grubu ile hasta grubu
degerlendirildiginde; stres doneminde elde edilen K/A oranlar ile istirahat
doneminde elde edilen K/A oranlar1 arasinda yapilan independent samples T testi
sonucunda, T1-201 MPSPECT goriintilleme yapilan hasta grubu ile kontrol grubu
arasindaki K/A oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.05). T1-201
i¢in akciger tutulumunun énemi iyi bilinmektedir. Ilging olarak DKMP’si olan ve TI-
201 MPSECT goriintiilemesi yapilan hastalarda anlamli farklilik saptanmamistir
(p>0.05), bu durum diisiik hasta sayimizla ilgili olabilir.

5.1.3 YP (yapay) Defektleri GP (iskemi) Olandan Ayirmada Onemli Bulgular:
Tc-99m MPSPECT ile KAH tanis1 alan SDB hastalarinda YP azaltmak ve

saptanan defektler i¢cin dort nemli bulgunun kullanilmasi 6nerilmistir (4):

GATED SPECT Bulgular::

Reversibl perfiizyon defektleri, irreversibl (sabit) defektlere gore gercek esas
KAH ile daha koreledir, ¢linkii reversibl defekt azalmis radyotrasor uptake’inde pik
stres sonuclarindaki akim heterojenitesine fizyolojik olarak benzerdir. Tc-99m MIBI
MPSPECT yapilan (dokuz dipridamol, yedi egzersiz, bir dobutamin ve bir gogiis
agrist sirasinda) ve KAG’de dnemli SAD stenozu belirlenen SDB olan 18 hastada
(dokuz erkek) anteroseptal duvarda reversibilite goriilmiistiir (% 88 sensitivite ve %
67 spesifite) (71). SDB hastalarinda yapilan bir bagka calismada, TI-201 ig¢in
tanimlanan septal segmentte radyotrasoriin akiimiilasyonundaki azalmanin Tc-99m

MIBI MPSPECT c¢alismasinda da olabilecegi gosterilmistir (64). SDB hastalarinda
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dipiridamol T1-201 MPSPECT ile yapilan, SAD lezyonlarin1 saptamada sensitivitenin
%100, spesifisitenin %88 olarak bulundugu bir ¢alismada YP septal defektlerin non-
reversibl tip oldugu rapor edilmistir (72).

Benzer sekilde, gogiis agris1 i¢in hastaneye yatirilan, miyokard infarktiisii
gecirmeyen, SDB olan 35 hipertansif hastada yapilan bir ¢aligmada, hastalarin
timiine adenozin Tc-99m tetrofosmin MPSPECT ve KAG yapilmis, SAD’nin
besledigi alanda oOnemli KAH diisiindliren sadece reversibl perfiizyon defekti
saptanmigtir. Buna karsilik SSA ve SKA bdlgelerinde (anterolateral, lateral,
inferolateral ve inferior duvarlar) reversibl veya sabit perfiizyon defektleri dnemli
KAH’n1 gostermistir. SAD bolgesinde (anterior, anteroseptal ve septal duvarlar)
sadece reversibl defekt bulunan SDB hastalarinin, sabit defekt bulunan hastalara gore
klinik garanti icin KAG yapilmas1 gerektigi, SSA ve SKA bolgesinde sabit veya
reversibl defekt bulunan hastalarin ise diger klinik parametreler ile (global SV EF,
perfiizyon defektlerinin genisligi gibi) birlikte degerlendirilmesi Onerilmistir (73).
Calismamizda da benzer sekilde anlamli KAH bulunmayan SDB hastalarinda YP
reversibl defektler goézlenmistir. Caligmamizda ilging olarak SAD alani haricinde
SKA alaninda da YP perfiizyon defektlerinin goriilmiis olmasidir. Bu durumun SDB
hastalarinda ayn1 zamanda SV dilatasyonu bulunmasi ile ilgili oldugu diistiniilmiistiir.
KAH ile reversibl defekt iyi korele olsa da, SDB olan ve KAH bulunmayan
hastalarda istirahatte Tc-99m’in septal uptake’i azalmig olabilir. Bu durum kismen
reversibl veya sabit stres defektlerine neden olabilir. Tc-99m MIBI MPSPECT
yapilan SDB hastalarinda reversibl perfiizyon defektleri ayni zamanda KAH ile
iliskili bulunmustur (41).

Sabit perfiizyon defektleri her zaman KAH olmadigini gdstermez, dnceden
miyokard nekrozu ile SDB olmayan hastalarda da bulgular hatirlanmalidir (41). Tc-
99m MIBI MPSPECT kullanarak, sabit perflizyon defekti olan bazi hastalarda
epikardial KAH saptanabilir, her ne kadar perfiizyon defektlerinin ¢ogu reversibl
defekt olsa da, bu defektlerin miyokardiyal infarkt 6ncii defektleri olmasi tahminidir.
Ayrica bazi yazarlar, SDB artefaktinin, septal kan akiminin egzersizden bagimsiz
azalmasi ile karakterize oldugunu diistinmektedir (36)

End-diyastolik Gated SPECT goriintiilerinin incelenmesi YP sonuglar

azaltmaya yardimci olabilir. SDB olan 25 hasta ve alti kontrol grubunda Tc-99m
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MIBI MPSPECT ve KAG ile yapilan bir baska c¢alisma; Gating goriintiilerinin,
iskemiden artefakti ayirt etmede yardimci oldugunu gostermistir. Kontrol grubunun
tamaminda, stres-rest (Gated olmadan), end-diyastol ve end-sistolik Gated SPECT
goriintiileri normaldi. Buna karsilik SDB hastalarinda, stres-rest (Gated olmadan)
goriintiilerinde 25 hastanin 20’sinde (%80, 11 reversibl, dokuz irreversibl) septal
perfiizyon defekti goriiliirken, end-sistolik ve end-diyastolik Gated SPECT
goriintiilerinde ise bu oran sirasiyla 15 (%60) ve bes (%20) idi. Anjiografi 25 SDB
hastasinin = 15’inde ve altt  kontrol grubunun tamaminda normal olarak
degerlendirimistir. Boylece end-diyastolik goriintiilerde Gated SPECT’in YP
sonuglart azalttigr gosterilmistir (74). Calismamizda Gated MPSPECT c¢alismasi

yapamadigimiz i¢in end-diastol degerlendirmemistir.

Apikal Perfiizyon:

Apikal defektler GP durumlarda daha fazla goriniir. Treadmill veya
dipiridamol Tc-99m MIBI MPSPECT uygulanan SDB olan ardigik 57 hastada yapilan
bir ¢alismada (18 hastaya KAG yapilmistir), anterior %51, septal %56 ve apikal %19
olmak iizere SV duvarlarinda rest perfiizyon anormallikleri saptanmistir. Bu
hastalarda ozellikle bir apikal defekt eslik ediyorsa, reversibl anteroseptal duvar
degisiklikleri saptanmig, SAD hastalig1 i¢in orta derecede sensitiv ve spesifik oldugu
tespit edilmistir ve bu durumda gercek iskemi diisliniilmelidir. Apikal defekt yoklugu,
SAD hastalig1 olmadigin1 géstermesi bakimindan spesifik bir bulgudur. Anteroseptal
bolge ve apeksteki reversibl defektlerin gosterilmesi SAD dagiliminda iskeminin
giivenilir bir isaretidir (3). Baska calismalar bu bulgular1 dogrulamistir (71).
Epikardial SAD stenozu varsa (bu damarlar genellikle apeksi besler) (75) bu durumda
apikal perfiizyon azalmasi beklenir. Karsit olarak YP bir vakada (normal epikardial
SAD), MPSPECT goriintiilerinde apekste normal distal SAD perfiizyonu olmasi
beklenir. Calismamizda da benzer sekilde YP perfiizyon defekti olan SDB
hastalarinda vertikal uzun eksen kesitlerinde apikal segmette perfiizyon bozuklugu

saptanmamuistir.
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Sistolik Disfonksiyon:

GP bir defekti olan veya olmayan hastalar azalmis perfiizyon alanina karsilik
gelen stres sirasindaki bolgesel sistolik disfonksiyonun varligina gore belirlenir.
Ayrica, bir MI oncesinde biiyiik olasilikla infarkt alani ile uyumlu yerde (sabit
perfiizyon defekti) bolgesel duvar hareket anormallikleri saptanacaktir. Buna
karsilik, YP bir defektde duvar hareket anormalliginin belirlendigi boélgede perfiizyon
defektleri eslik etme egilimindedir. Genellikle, heniliz septum ve anterior duvarda
perfiizyon defekti yokken, ece septal duvar hareket anormallikleri vardir. Non-
iskemik DKMP’li SDB hastalarinda global hipokinezi olabilir. Yani, perfiizyon

defekti ve duvar hareketi arasindaki bu uyumsuzluk YP sonucu gostermektedir.

Septal Duvar Hareketi:

SDB hastalarindaki ¢ogu YP durumlar Gated SPECT te septal duvar ve bitigik
duvar hareket anormallikleri seklindedir. Bu durum kardiyovaskiiler MRG’de bitisik
anteroseptal veya inferoseptal akinezi veya hipokinezi ile birlikte midseptal duvarda
diskinezi ile karakterizedir (7). SDB hastalarindaki septumun anormal T1-201 SPECT
goriintiileri, istirahatte azalmis septal duvar kalinligi, SV sistol gecikmesi ve sistol
sirasinda bozulmus kalinlasma nedeniyle olusur (38). Septumun kontraktil hareket
anormalligi, perfiizyon defekti olusumunun bir nedeni olabilecegini

distindiirmektedir.

5.1.4 SDB Durumunda Yararh Olan Diger Stres Goriintilleme Yontemleri:

Stres EKO, SDB hastalarda KAH tanisinda basariyla kullanilmaktadir. Stres
EKO MPSPECT’e gore daha spesifiktir ancak bazal duvar hareket anormallikleri,
sistolik disfonksiyon veya SV dilatasyonu olan hastalarda ozellikle sensitivite
diismektedir. Buna karsin, MPSPECT stres EKO’dan sensitiv ama daha az spesifiktir;
daha fazla duyarlidir, SSA ve daha az dogrulukta SAD alaninda KAH tespitinde daha
dogru sonuglar verir.

Egzersiz (dipiridamol kullanilarak) MPSPECT’in pozitif prediktif degeri;
SAD stenozu tanist i¢in %93, SSA stenozu i¢in %96 ve SKA stenozu i¢in %89
olarak bulunmustur. Spesifik degerleri sirasiyla; %83, %91 ve %69 idi. Ancak,
sensitivite (%69, %64 ve %89) ve negatif prediktif degerleri (%48, %46 ve %82)
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suboptimal olarak belirlenmistir (6). SDB hastalarinda KAH degerlendirmede YP
septal bulgularin ¢cok az olmasi veya hi¢ gézlenmemesi dolayisiyla, Tc-99m MIBI TI-
201’e gore daha spesifiktir ve dogrulugu yiiksektir (5).

Yapilan caligmalarda SDB hastalarinda KAH tanisinda (anlamli koroner
hastalik >1 damar ve >%50 stenoz) ¢esitli noninvaziv goriintiileme tekniklerinin
tanisal dogrulugu karsilastirildiginda; sensitivite (%) ve spesifisite (%) sirasiyla,
egzersiz MPSPECT i¢in 33-69 ve 13-89, adenozin veya dipiridamol MPSPECT i¢in
60-88 ve 53-89, egzersiz stres EKO i¢in 76-86 ve 67-83, adenozin veya dipiridamol
stres EKO i¢in 42-91 ve 92-93, dobutamin stres EKO i¢in 44-91 ve 76-96 olarak
bulunmustur (4). SV dilatasyonu bulunan komplet SDB hastalarinda KAH
belirlenmesinde dipiridamol Tc-99m MIBI MPSPECT’in dobutamin stres EKO’ya
benzer dogrulukta oldugu bildirilmistir (sirasiyla %79.6 ve %87) (76). SDB
hastalarinda Tc-99m MPSPECT’in gelecekteki kardiyak olaylar1 belirlemede 6nemli
bir prognostik arag¢ olacagi ve KAH ig¢in risk siniflamasinda yardimer olacagi tahmin

edilmektedir (77).

5.1.5 SDB Hastalarinda PET Kullanimi:

SDB olan hastalarin PET c¢alismalar1 sonucunda, N-13 amonyum ile normal
kan akimi, C-11 asetat ile normal B oksidasyon bulunurken, F-18 isaretli
florodeoksiglukoz tutulumu azalmasi (revers metabolik mismatch gibi) bildirilmistir.
PET c¢alismast zaman-bagimli “time-consuming” teknik oldugundan dolay1 Gated
caligmalar1 i¢in uygun degildir. Ancak N-13 amonyum ile anormal kontraksiyonun
etkisi gosterilmistir. N-13  amonyum PET ile karsilastirildiginda anormal
kontraksiyonun florodeoksiglukoz tutulumuna etkisi veya SDB hastalarinda
metabolik substrat olarak glukoz yerine yag asidlerinin kullanilmas1 konular1 acikliga
kavugsmamustir (41). Gelecekte, PET ve kardiyovaskiiler MRG biiylik olasilikla bu
hastalarda KAH tanisinda yardime1 olacaktir (4).
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Calismamizin bazi kisithliklar1 vardi. Yiiksek selektif bir hasta grubu (SDB,
SV dilatasyonu olan KAG’si yapilmis hastalar) oldugundan dolay1 goreceli olarak
diisiik hasta verimiz olmustur. Ilave olarak bazi teknik kisitliliklardan dolayr EKG-
Gated MPSECT uygulamasi yapilamadigindan perfiizyon goriintiilleri SV duvar
hareketleri ile birlikte degerlendirilememistir. SDB ve SV dilatasyonu bulunan
hastalarda miyokard perfiizyon bozukluklarinin saptanmasinda MPSPECT’in roliinii
tam olarak degerlendirebilmek i¢in daha cok sayida hasta ile yapilmis ileri klinik

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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SONUC

Calismamizda SDB ve SV dilatasyonu bulunan hastalarda KAH’nin
saptanmasinda sensitivite ve spesifisite degerleri TI-201 ve Tc-99m MIBI
uygulamalar1 i¢in benzer olmasina ragmen Tc-99m MIBI i¢in tanisal dogruluk degeri
daha yiiksek olarak bulundu.

Dipiridamol farmakolojik stres ile birlikte Tc-99m MIBI MPSPECT
goriintiilemesiyle SAD ve SKA bolgesinde YP perfiizyon defekti goriilme orani diger
goriintiileme protokollerine gore daha diisiiktiir. KAH saptanmasinda dipiridamol ile
farmakolojik stres testinin, ayni giin istirahat-stres Tc-99m MIBI MPSPECT
goriintiileme protokolii ile birlikte uygulanmasinin SDB ve SV dilatasyonu olan
hastalarda tanisal dogrulugu artiracagini diistiniiyoruz.

SDB, SV dilatasyonu olan, DKMP oldugu bilinen ya da siiphelenilen
hastalarda SAD bdlgesinin yanisira SKA bolgesinde de YP perfiizyon defekti
izlenebilmektedir. YP defekt ayrimi i¢in vertikal uzun eksen kesitinden apikal

bolgenin degerlendirilmesi unutulmamalidir.
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