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KISALTMALAR

AKBG Aortokoroner baypas

AMI Akut miyokard infarktiisii

AP Angina pektoris

DHSI Duvar hareket skor indeksi

DSE Dobutamin stres ekokardiografi

EF Ejeksiyon fraksiyonu

FDG [18F] Flourodeoxyglucose

IOKE Istanbul Universitesi Kardioloji Enstitiisii
KAH Koroner arter hastalig1

Mi Miyokard infarktiisii

MPS Miyokard perflizyon sintigrafisi

MRG Manyetik rezonans goriintiilleme

PET: Pozitron emisyon tomografisi

PTKA Perkiitan transliiminal koroner anjioplasti
SV. Sol ventrikiil

SPECT- Single photon emission tomography
TI-201 Talyum-201 |



GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), siklikla aterosklerotik plak zemininde olusan
koroner arterlerdeki darliga bagli olup, dzellikle gelismis iilkelerde 6liime neden olan
hastaliklarin basta gelenidir.

Son yillarda hastaligin tani ve tedavisi ile ilgili umut verici gelismeler mortalite de,
hastaneye yatislarda, ig giicii kaybinda 6nemli azalma saglamakla birlikte, heniiz

biitliniiyle ¢dziimlenememis bir problem olmaya devam etmektedir (1).

Siipheli KAH’da taninin konmasi, buna bagli mortalitenin ve morbiditenin
Onlenmesi i¢in segilecek yolun belirlenmesi 6nemlidir. Koroner arter hastaligini
belirlemek ve miyokardial iskemi, infarkt yada oliim gibi kardiak olay gelisimi
agisindan hastalarin prognozlarini saptayip, yiiksek riskli hastalari invaziv tam

yontemlerine yonlendirmek gerekmektedir.

Akut miyokard infarktiisiinde trombolitik tedavi ile mortalitede Onemli
azalmalar olmustur. Trombolitik tedavi yapilsin yada yapilmasin akut epizod
gecirmis olan hastalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi ve
koroner arter hastalifinin yayginlig1 yani risk altindaki miyokard miktar1 prognozun
en 6nemli g6stergeleridir. Risk altindaki miyokard ekokardiografide, infarkt alaninda
iskemi (homozonal disinerji), ¢ok damar hastaligina baglh infarkt bolgesi disinda
iskemi (heterozonal disinerji) ve infarktiis alaminda canli doku olarak
degerlendirilir(2). AMI sonrasi olusan bodlgesel fonksiyon bozuklugunun nedeni her
zaman irreversbl hasara bagh degildir.Koroner kan akimi tekrar saglandiktan sonra

duvar hareketlerinde diizelme olabilir. Sistolik fonksiyon bozuklugunun $neminin



anlagiilmasiyla, inotropik rezervini koruyan miyokardin saptanmasi, miyokard
canlilifl, stunning ve hibernasyonu, tiim bunlarin sol ventrikiil fonksiyonlarina
etkileri ¢cok Onem kazanmis olup koroner anjiyografiyle belirlenememektedir(3).
Sonugta miyokard infarktiisii geciren hastalarin prognozunun ve tedavi sekillerinin
belirlenmesinde, miyokard canlilifinin saptanmast temeli olusturur. Canlilifin
saptanmasi klinik olarak ¢ok dnemlidir ¢iinkli revaskiilarizasyon ile sol ventrikiil

fonksiyon bozuklugununda diizelecegi anlamina gelmektedir(4).

Stress testleri en stk kullanilan tanisal yontemler olup; treadmill egzersiz
EKG, stress ekokardiografi, miyokardial perfiizyon goriintiileme (MPG), radyoniiklid
anjiografi, pozitron emisyon tomografisi (PET) ve kardiyopulmoner egzersiz testleri,
farmakolojik veya egzersiz stress kullanilarak uygulanir. Miyokardial iskemi
tanisinda siddetli KAH prognozunun belirlenmesinde miyokard infarktiisii sonrasi
risk siniflamasi yapilmasinda major non-kardiyak cerrahi oncesi hastalarin

belirlenmesinde, sik kullanilirlar.

En 1iyi stress testin seg¢imi kisinin tecriibesine, hastanin egzersiz yapip

yapamamasina, istirahat EKG’sine ve cevap aranan sorulara gére yapilir(5).

Calismamizin amaci klinigimizde uygulanan dobutamin stress
ekokardiografinin stabil koroner arter hastaliginda, iskemiyi saptamak invaziv
girigim gereken yliksek riskli hastalar1 ayirdetmek, MI sonrasi miyokard infarktiisii
geligen bolgede  canli dokuyu ve iskemiyi saptayarak revaskiilarizasyondan
faydalanacak hastalar1 belirlemek ve nonkardiak cerrahi uygulanacak kardiyak risk
tasiyan hastalarin degerlendirilmesi amaciyla yapilan DSE’nin hastalarin

prognozunu belirlemede degerini arastirmaktir.



GENEL BILGILER

Kalbin normal kontraktil fonksiyonu hiicre i¢i kalsiyum akimi ile iligkilidir.
Hiicresel depolarizasyon esnasinda kalsiyum sitoplazmaya dogru geger, miyokard
kasilmasina neden olur. Kontraktilite ekokardiografide miyokardial kalinlasma ve
endokardial hareket olarak goriiliir. Sistol sonunda ise kalsiyvum miktar1 azalir, buda
gevseme ile sonuglanir. Kalsiyum artigi ve azalist enerji gerektirir, eger iskemi
geligirse yeterli enerji saglanamayacagindan yalniz kasilma bozuklugu degil,
gevseme bozukluguna da neden olur. Gereken enerji Adenozine trifosfatin (ATP)
hidrolizinden elde edilir, kalbin is giicii arttiginda, ATP hidrolizide artmalidir(6).

Normal kosullarda ATP aerobik metabolizma ile iretilir. Oksidatif
fosforilasyon ATP nin ana kaynagidir. iskemi ile 10-15 saniye i¢inde ATP azalir,
sarkolemma ve sarkoplazmik retikulumda kalsiyum igeri girisi azalir,
miyofilamentlerde kalsiyum hassasiyeti azalir, kontraktil protein ile olan iliskisi
bozulur(6).

Cesitli stres testleri KAH’a bagli miyokardial oksijen sunumu ve ihtiyaci

arasindaki denge bozuklugunu ortaya c¢ikararak KAH’in saptanmasini  ve

degerlendirilmesini saglar(7). Giinlimiizde kullanilan yodntemlerle miyokardial

iskeminin gelisimi sonucunda gesitli g6stergeler ortaya ¢ikar (Sekil 1).



PET Perflizyon sintigrafisi/ Kontrast ekokardiografi

*Metabolik bozukluk *Perfiizyon defekti
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~

Semptomlar EKG Ekokardiografi
*  GOgis agrist * ST Depresyonu *Bolgesel duvar hareket bozuklugu

* Kan basincinda diisme

Sekil 1: Miyokardial iskemi

Iskemi ile beraber klinik olarak gégiis agrisi, kan basincinda diisme, EKG’de ST
segment degisikligi, PET’te metabolik bozukluk, perflizyon sintigrafisinde ise perfiizyon
defekti goriiliir.

Ekokardiografi ile bolgesel sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu gelisir.

Koroner okliizyon ile iskemik bdolgenin merkezinde paradoks hareket (sistolik
bulging veya diskinezi), hemen g¢evresinde kontraksiyonda azalma (akinezi veya

hipokinezi), iskemiden etkilenmeyen bélgelerde ise kompansatuar hiperkinezi



gelisir(7). Ekokardiografi ile Ventrilfﬁlﬁn sistolik ve diastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi  yapilabilir, iskemi  tetkiki, miyokard infarktiisi ve
komplikasyonlari, pulmoner arter basinci saptanabilir. Iskemiye bagli sistolik
fonksiyon bozuklugu ¢ok hizli olur. Klinik ve deneysel ¢aligmalar bolgesel duvar
hareket bozuklugunun EKG degisikligi ve anginadan  Once ortaya ¢iktigim
gostermistir(8,9,10,11,12). Wijns(13) anjioplasti esnasinda koroner tikanmadan 20
sn. i¢inde bolgesel katilik (stiffness) oldugunu gdstermistir. Hauser(10) koroner
anjioplasti sirasinda balonun sisirilmesinden 19+8sn sonra %86 hastada bdlgesel
bélgesel duvar hareket bozuklugunu, 30+5sn sonra %36 hastada ST segment
degisikligini ve 39+10sn ic¢inde %41 hastada anginanin ortaya ¢iktifim

gozlemlemistir.

Perfiizyonun bozulmasi ile iskeminin klinik bulgular: arasindaki patofizyolojik

siire¢ iskemik kaskad olarak adlandirilir (Sekil-2).

Lokal iskemi

Diastolik performans bozuklugu

G

Bolgesel sistolik fonksiyon bozuklugu

¢

EKG Degisikligi

¢

‘ GOglis agrisi

Sekil 2: Iskemik kaskad



Sonugta iskemiyle olusan degisiklikler su sekilde o6zetlenebilir. Sol
ventrikiil kompliansinda azalma, bunu miyokard kontraktilitesinde azalma ve
sol ventrikiil end diastolik basincinda arus izler. Bunlar ekokardiografide
mitral akim paterninde degisiklik, bolgesel sistolik fonksiyon bozuklugu, son
olarakta sol ventrikiil kavitesinde genisleme ve fonksiyonlarinda genel azalma

olarak goriiliir(6)

Miyokardial Canlihk

Son 20 yildir yapilan g¢aligmalar kontraksiyon goéstermeyen miyokard
bélgelerinin uygun sartlar saglandiginda yeniden islevierine kavusmasi, sol
ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun irreversibl bir miyokard hasarini
gdstermeyebildigini ispatlamistir. Iskemi veya infarkt ile transmural
kalinligin %20 veya lizeri tutulursa canlilik olmasina ragmen kontraktilite
bozulabilir. Miyokardda canlilik kavrami, azalmis kontraktilite ile
disfonksiyonel gériiniimdeki miyokardin yeterli kan akimi saglandiginda
fonksiyonlarinin diizelmesi kavramidir. Yani metabolik aktivitesini devam
ettirip, biitiinligiini korumus hiicre zar1 ile aktif elektrokimyasal hiicre zan
transportunu gercgeklestirebilen ve kontraktilite gosterebilen miyokardtir, bu
da kardiyolojide revaskiilarizasyonun Onemini ortaya koymus ve son
yillardaki ¢alismalar revaskiilarizasyon 6ncesi miyokardda canliliin tespitine
y6nelmistir. Buradan ¢ikan sonugla amag : Oli ve canli miyokard dokusunu,
bunun da Stesinde inotropik rezervini koruyan miyokard: ayirt etmektir.

Bu ¢aligmalar sonucunda miyokardta canlilik degerlendirilmesinde ig

¢esit ana fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikmistir.

1-Hibernasyon
2-Stunning
3-Nekroz



1-Miyokard Hibernasyonu:

Ilk kez 1978’te Diamond ve arkadaslar tarafindan tanimlanmis, kesin
sekilde gosterilmesi 1985°te Rahimtolla tarafindan yapilmistir. Kronik
hipoperfiizyona yanit olarak kontraktil fonksiyonlarin azalip, kardiak enerji
ihtiyacinin diigiiriilmesidir(14). Boylece kan akimiyla fonksiyonun dengeye
gelip nekroz ve iskemik semptomlarin olusmamasi, koroner kan akiminin
diizeltilmesiyle kismi veya tam olarak iyilestirilebilmesidir(15).

Hiberne miyokardin hiicresel ve molekiiler mekanizmas: tamamayle
anlasilamamasina ragmen transmural LV biyopsilerinde kontraktil aparatta
azalma, intersitisyel kollajende artma, glikojen birikimi, organize
endoplazmik retikulumda kayip, kalan miyofibril ve endoplazmik retikulum
diizenli yapilarinda bozulma goriilir. Hiicre diginda desmin, tubulin ve
vinkolin gibi matriks proteinleri artar. Fibroblast, makrofaj, yapisal ve
adhezif proteinlerde artis olur(14,15). Akut iskemik hasarda oldugu gibi
degenerasyon, sitoplazmik vakuol olusumu, ddem, mitekondri ve membranda
pargalanma, lipid damla birikimi yoktur. Kisa doénem hibernasyonda
kalsiyuma cevabin, muhtemelen kalsiyum transferindeki bozulma ile azaldig
bulunmustur. Bunda da hiicre iginde meydana gelen asidozun ve inorganik
fosfat artisinin etkisine inanilmaktadir(16).

Miyokard hibernasyonu olugumunda miyokard perfiizyonunun
azalmasina kars: akut yanit; enerjinin muhafaza edilmesi, akut kontraktil
yetersizlik, oksijen tutulumunda artis, anaerobik glikolizde geg¢ici uyarilma,
yag asidinden glikoliz metabolizmasina ge¢is gibi substrat kullaniminda
deéisiklik seklinde, kronik yanit ise; doku kontraktil protein igeriginde
azalma, fetal tipte proteinlerin olusumunun uyarimi, remodeling ve
anjiogenezisin uyarimidir(17). Bu bulgular 1s183inda histolojik degisiklikler
myokardial hibernasyon siiresine bagli olup zamanla irreversbl hal alir.

Revaskiilarizasyon sonrasi sol ventrikiill fonksiyonlarinda diizelme sol



ventrikiilde gelismis yapisal degisikliklerin yayginligina baglidir ve
operasyon sonrasi bir yila kadar uzayabilir(15).

Glikojen sentetazin kronik aktivasyonu  metabolik degisikliklerin
nedenlerinden biri olarak gosterilirken, hiberne kardiomiyositlerin neonatal
kardiomiyositlere benzemesi,yapisal degisikliklerin hiberne  miyokardda
kismi dediferansiyasyona bagli gelistigi diisincesini dogurmustur(18). Gegici
iskeminin bazi transkripsiyon faktorlerinin ekspresyonunu uyararak,
sitoplazmik protein ve  Dbiiyime faktorlerinin arttifinin gorilmesi
hibernasyonun ve preconditioning’in temelinde iskemiye bagli miyokard gen

ekspresyonu degisikliklerinin yattig1 spekiilasyonunu yaratmaktadir(14,15).

2-Stunning Miyokard:

Heyndrich ve arkadaglarinin baslattigi ¢aligmalarla, iskemi esnasinda
olusan sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun, perfiizyonun yeniden
saglanmasindan bir siire sonra normale doniisi, Klober ve Braunwald
tarafindan 1982°de miyokard stunningi olarak adlandirilmistir (19).
Miyokard stunningi gecgici iskemi sonrasi yeterli perfiizyon saglanmasina
ragmen, fonksiyonlarin diizelmesinde gecikmeye bagli kontraktil fonksiyon
bozuklugunun devam etmesidir. Miyokard stunninginde belirleyici olan
faktorler; iskeminin siddeti, siiresi, kalbin etki altinda kalan bélgesi ve
reperfizyonun olus seklidir(17,19).

Iskemi sonrasi kontraktil fonksiyon bozuklugunun olas1 mekanizmalar:
yiiksek enerjili fosfatlarin yeniden sentezinin azalmasi, miyofibrillerde
kreatin kinaz aktivitesinin kaybi ile enerji {iretiminde bozulma, bunun
sonucunda mekanik perfiizyonun etkilenmesi, reperfiizyon sirasinda asiri
kalsiyumun hiicre i¢ine girigi, miyofilamentlerin kalsiyuma duyarliliginin
azalmasi, bolgesel perfiizyonda bozukluk, serbest radikallerin birikimi,
nétrofil ve trombosit birikimi ile mikrovaskuler bozulma, hiicre disinda
kollajen matriksinde hasar olarak 6zetlenebilir(19).

Iskeminin etkisi ile olusan serbest radikaller, hiicredeki diger

molekiilleri tahrip eder. Bu reaksiyonlardan biri hiicre membran gegirgenligini



bozan lipid peroksidasyonudur, ancak bu yavas gelistiginden iskeminin erken
donem stunning etkisini agiklamaz. Serbest radikaller ayni1 zamanda piriivat
kinaz, adenil siklaz, hekzokinaz gibi proteinlerde yikim basglatir. Bu
enzimlerin hasar: ile kalsiyum akiminin kontrolii bozulur(20).

Sonucgta bu bilgilerin 15131inda akut miyokard infarktiistinde trombolitik
tedavi yapilan hastalarin kontraktil fonksiyonlarinin geriye doéniisii giinler

haftalar alabildigi s6ylenebilir.

3-Nekroz:

Transmural miyokard infarktiisii sonucunda miyokardda fibré6z doku
olusumu goériillir.Bu bolgelerin kasilma giicii tamamen ortadan kalkmaistir.
Istirahatte goriilen bdlgesel kasilma kusurunda stres ile bir degisiklik olmaz,
yani geri donigiimsiizdiir. Nekrozun miyokardi tutma miktari, sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugunun derecesini belirler. Infarkt bélgesindeki miyokardin
tamamen Olmesi, gelisen bolgesel kasilma kusuru yaninda remodeling
gelismesine neden olur, buda sol ventrikiil fonksiyonlarinin daha fazla
bozulmasiyla sonuglanir(21).

Miyokard infarktiisii sonrasi rezidiiel koroner arter stenozu varliginda
miyokardial canlilifin mevcudiyeti, gelisebilecek iskemik olaylarin
gostergesidir. Bolognese ve arkadaslari akut myokart infarktiisii sonrasi
rezidiiel canlilik olmayanlarda ilerleyici sol ventrikiil dilatasyonunu -
gOstermislerdir(22). Rezidiiel canlilifin etkisi  miyokard infarktiisiin de
uygulana tedavi, reperfiizyonun basarisi, infarkt bdlgesinde rezidiel
iskeminin varligina baglidir.

Infarkt sonrasi1 canlilifin saptanmasi ve tedavideki etkinliginin
arastirilmasini  amaglayan ileri ¢aligmalarin sonucundan bagimsiz olarak;
uyarilabilir iskeminin saptanmasi ve infarktin uzanimi prognozun Onemli
isaretlerinden olup, tek basina kardiak kateterizasyonla elde edilen koroner

anatominin verdigi bilgiden daha tistiin gériinmektedir(23).



KAH Tanisinda ve Miyokard Canhihiginin Tespitinde

Kullanilan Yontemler:

1-EKG

Iskemi esnasinda goriillen ST segment ve T dalga degisiklikleri
KAH tanisinda kullanilirken, patolojik Q dalgasinin olmamasida canlilik

lehine degerlendirilmektedir (6,24).

2-Egzersiz EKG:

Egzersiz EKG klinikte iskemiyi saptamak amaciyla kullanilan en
ucuz, kolay uygulanabilen, giivenli ve diisik riskli testtir. Duyarliligi %70-75
olmakla beraber, pozitif bulunmasi ile tedaviye ydn vermektedir. KAH
tanisinda deger tasidigi gibi prognostik degerlendirme, fonksiyonel
kapasitenin belirlenmesi ve tedavinin etkinliginin ortaya konmas: amaciyla da
kullanilir. Egzersiz EKG ile fonksiyonel kapasite, gogiis agrisi, ST segment
degisikligi,kalp hizi yaniti, sistolik arter basing yanit1 ve egzersizle gelisen
ritm ileti kusurlar1 degerlendirilir. Tipik g6giis agris1 gelismesi, ST segment
depresyonu goriilmesi, alt1 dakika yada daha az siire egzersiz yapilabilmesi,
sistolik arter basincinda 30 mmHg dan fazla diiyme kotd prognostik
parametreler olarak degerlendirilir. KAH tanisinda duyarlilig: ve 6zgilligi en
yiiksek parametre ST segment ¢dkmesidir, ancak meydana geldigi
derivasyonlar iskemi lokalizasyonunu g&stermez(25).

Miyokard infarktiisii hikayesi bulunmayan, istirahatte ST elevasyonu

ve Q dalgasi olmayan derivasyonlarda egzersizle ST segment ylikselmesinin
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varlif1 ciddi iskemi bulgusudur, lezyon bulunan koroner arteri isaret eder(26).
Miyokard infarktiisi gec¢irmis olanlarda ise ayni bolgede egzersizle ST
segment yiikselmesi sol ventrikiil disfonksiyonunu gosterir(26,27). Daha
sonraki ¢alismalarin bir kisminda ise miyokard infarktlisii gecirmis hastalarda
aynt bolgede ST segment yiikselmesinin canlilik bulgusu olabilecegi

gésterilmigtir (28).

3-Istirahat ekokardiografi:

Agri1 sirasinda yaptlan ekokardiografik incelemede duvar hareket
bozuklugunun goériillmemesi miyokardial iskemiye bagli g6giis agrisin1 hemen
hemen kesin ekarte ettirir. Diger g6giis agrist nedenlerininde (Perikardit, aort
diseksiyonu gibi) ayrimini yapar. Gegirilmis miyokard infarktiisii olanlarda
hipokinezi, kasilma kusuru goriilen yerlerde ise stunning veya hibernasyon

olabilecegi unutulmamalidir(6).

4-Miyokard Perfiizyon Goriintiileme (MPG):

Hiicre membran biitiinltigiiniin ve korunmus mitokondri
fonksiyonlarinin canhlii1 yansittig: prensibine dayanir(21).
Niikleer maddenin ilk tutulumu i¢in perfiizyon gerekirken, ge¢ gériintiilerdeki
redistribiisyon i¢in hiicresel biitlinliigiin korunmus olmas: gerekir(22)

Talyum-201 (T1-201)’in miyokard hiicre girisi Na/K ATPaz pompas1 ile
aktif ve transmembran yol ile pasiftir.Baslangigtaki tutulum pasif olarak
bdlgesel kan akimina bagli iken, sonrasinda aktif redistriblisyona ugrar.

Teknesyum-99m ile baglanan ajanlar iginde en sik kullanilan
Teknesyum 99MIBI redistribiisyon gdstermez, miyokard hiicresinde tutulum
ve retansiyon ig¢in mitekondrial fonksiyonlarin ve sarkolemmanin saglam

olmasi gerekir(30).
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Irreversbl olarak zarar goren miyokard hiicreleri enjekte edilen
radyoaktif maddeyi tutamayacagindan MPG de saptanan defektin derecesi
miyokard canliliginin degerlendirilmesinde bilgi verecektir. Redistribilisyon
da ancak canli ve fonksiyon goéren hiicre membran: varliginda miimkiin
olacagindan T1-201 sintigrafisinde 6nemli redistribiyon miyokard canliliginin
kanitidir. Caligsmalar da canlilik gdsterilmesinde T1-201 SPECT gdériintiilerinin
revaskiilerizasyon sonrasit sol ventrikiil kasilmasindaki diizelmeyi gdstermede
duyarlilig1 ytksek, ozgiilliigi dusik bildirilmigtir(31).

MPG’nin KAH tanisindaki degeri ¢ok sayida ¢aligmada arastirilmistir.
T1-201 ve Sestamibi ile yapilan g¢aligymalarda benzer tanisal degerler elde
edilmistir. Egzersiz yerine farmakolojik ajanlar kullanildiginda, duyarlilikta
6nemli olméyan bir azalma bildirilmigtir. Planar TI1-201 sintigrafilerinin
kalitatif olarak degerlendirildigi calismalarda, yontemin duyarlilign %84,
O6zgiulligi %87, kantitatif degerlendirmede ise duyarlilik %89, 6zgiilligi %91

olarak bulunmustur(32).

5-Positron Emission Tomography(PET):

Miyokard canliligini aragtirmada kullaniminin temeli, perfiizyon
bozuklugu olan bdlgede metabolizmanin siirdigiinlin gdsterilmesidir. En sik
kullanilan PET ajani1 glikoz tutulumuna giren, transmembran tasinma ve
fosforilasyonda glikozu taklit eden ancak glikoliz ve glikojen sentezine
girmeyen glikoz analogu olan 18 F Flourodeoxyglucose (FDG) ile
metabolizma, NH3 ile perfiizyonun incelenmesidir. Normal miyokardda
aglikta yag asitleri yiiksek enerjili fosfat dretimi igin birincil kaynak
iken,iskemik veya hiberne miyokard da glikoz kullanimina egilim artar.
Uretilen bu enerji mekanik isin siirdiiriilmesine yetmez, ancak hiicre zarinda
elektrokimyasal gradyentin korunmasina, hiicre canliliginin sirdiiriilmesine
yeterli olur. Glikolizin  siirebilmesi i¢in miyosite glikozun ulagmas:
glikolitik yolun yan iriinlerinin hiicreden  uzaklastirilabilmesi gerekir,

bunun ic¢inde yeterli kan akimina ihtiyag vardir(33).
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Disinerjik segmentlerde perflizyon ve metabolik Sl¢limlerin normal
olusu miyokard stunningini diisiindiiriir. Fonksiyon yapmayan ve perfiizyonu
azalmis boélgelerde FDG tutulumunun korunmus yada artmis olmasi, kan
akiminin azalmasi ile uyumsuz olup, canlilik(hibernasyon) olarak yorumlanair.
Hem perfiizyon hemde metabolizmanin azalmis bulunmasi nekroz lehinedir.

Myokart canliliin1 saptamada ortalama duyarlilig: %88, 6zgiilliigt %73
olarak bildirilmistir(30).

6-Koroner anjiografi ve ventrikiilografi:

Koroner anjiografi KAH tanisinda gold standart olarak kabul edilmekle
beraber, var olan darligin iskemi yaratip yaratmadiginin belirlenmesini
saglayamaz. Angiografik ¢alismalarla canli miyokard dokusunun iyi gelismis
kollateral dolasima sahip oldugunun gdsterilmesine ragmen canli miyokard
varligi veya vyayginligi, bunun sol ventrikiile etkilerini yeterince.

belirliyemez(34).

7-Kontrast Ekokardiografi

Sol ventrikiil sinirlarinin daha iyi belirlenmesive gerek istirahat,
gerekse egzersiz sirasinda sol ventrikiil bolgesel ve global kasilma
fonksiyonlarinin daha iyi yorumlanmasini saglar. Canliligin
degerlendirilmesinde ise akinetik segmentte saglam mikrovaskuler dolasim,
miyokardial canlilifin géstergesidir prensibine dayanir. Birka¢ g¢alismada
re§askﬁlarizasyon sonras1 sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda iyilesmeyi
belirlemede miyokardial canliliin saptanmasinda dobutamin  stres

ekokardiografiye gore daha sensitif, ancak daha az spesifiktir(35,36).
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8-Manyetik Rézenans Goriintiileme (MRG):

Epikardial ve endokardial ylizeylerin direkt goriintiilenmesini
saglayarak, metabolik aktiviteyi MR spektroskopi ile, perfiizyon yeterliligini
spin-eko ve ultrafast MRG ile, sistolik duvar kalinlagmasini cine MRG ile
belirler. Bo6ylece miyokard canliliginin tespitinde kullanilan {i¢ standart

parametrede degerlendirilir(37).

9-Stres Ekokardiografi:

1970 yilinda Kraunz ve Kennedy tarafindan istirahat ve egzersiz ile sol
ventrikiiliin duvar hareketlerinin, M- Mode kayitlarla degerlendirilmesi ile
basladi(38). 2-Boyutlu (2-B) ekokardiografinin baslamas1 ile ilgi artt1, ¢linki
M-mode gériintiillemede medial, lateral veya apikal duvarin alinamadig: kisitli
kayitlar  alimirken, 2-B  ekokardiografi sol ventrikiilin bdlgesel
fonksiyonlarinin daha kapsamli degerlendirilmesini sagladi. Digital
goOriintiileme ve kayit tekniklerinin gelisimi, goriinti kalitesinin, &zellikle
harmonik goriintiilemenin gelistirilip endokardial ve miyokardial sinirlarin
daha iyi gériintiilenmesi ile kullanimi daha da yayginlasti1(39,40,41).

Giiniimiizde stres ekokardiografi ¢ok sayida kullanim alanina sahiptir.
Bunlar; KAH tanisi, miyokard canliliginin degerlendirilmesi, miyokard
infarktiisii sonrasi prognoz belirlenmesi, non kardiak cerrahi Oncesi
degerlendirmede risk belirleme, &zellikle sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar:
bozuk ve/veya diisiik basing gradyenti olan hastalarda aort darlifinin
fonksiyonel agirliginin ortaya konmas1 ve operabilite tayini, transvalvuler ve
protez kapak gradyentlerinin degerlendirilmesi, hipertrofik kardiomiyopati de
stres ile sol ventrikiil ¢ikis yolundaki gradyentin &lgiilmesinde, dilate
kardiomiyopati de kontraktil rezervin degerlendirilmesinde, revaskiilarizasyon
sonras: iskemi arastirilmasi, efor dispnesi olan hastalarin tetkiki, kalp

transplantasyonunda prognoz tayini olarak dzetlenebilir.
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Stres ekokardiografi i¢in en Onemli sinirlilik tiim hastalarda yeterli
kalitede gdoriinti alinamayabilmesi, halen semikantitatif bir ydntem olusu,
yorumun degerlendirmeyi yapan kisiye bagimli olmasindan dolay1 gézlemciler
arasinda fark olusmas: ve tecriibe birikimi gerektirmesidir. Ancak endokard
sintrlarinin tespiti i¢in, ham data analiz tekniklerinin gelistirilmesi, “cine
loop digital” gériintiileme, li¢ boyutlu gériintiileme, akustik niceleme, “colour
kinesis”, miyokard velositesi analizi i¢cin doku Doppler goriintiilemesi
teknikleri, transpulmoner kontrast ajanlarla endokard sinirlarinin daha iyi
belirlenip ayni1 zamanda miyokard perfiizyonununda degerlendirilmesi ve
harmonik goriintiileme ile stres ekokardiografi yakinda kantitatif olma
asamasina gelmis, uygulayip degerlendirenler hekimlerin yorumlar: arasindaki
fark giderilmis, gerektiginde transdzofajiyal stres ekokardiografi ydntemi
kullanilarak go6riintii alma problemi biiyiik &lgiide ortadan kalkmig
olacaktir(41,42).

Stres ekokardiografinin avantajlar: arasinda ise ayni anda diger kardiak
patolojilerin ortaya konabilmesi, invaziv olmayisi, ucuzlugu, radyoaktivite
icermemesi, hasta ve arastirici i¢in giivenilir olmasi, gerekirse kolayca yatak
baginda uygulanabilmesi, dijital ve telekominikasyon tekniklerin kullanimina

uygun olusu ve kardiologlara yakin bir teknik olusu sayilabilir.

Kullanilan stres yontemlerini su sekilde siniflayabiliriz:

Egzersiz Stres

-Post treadmill
-Supin bisiklet
-Upright bisiklet
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Farmakolojik stres

-Dobutamin
-Dipiridamol
-Adenozin
-Arbutamin

-Ergonovin

Pacing Stres

-Atrial
-Ozefagial

-Ventrikiiler

Handgrip

Soguk Stres

Treadmill egzersiz Amerika Birlesik Devletleri’nde en yaygin
kullanilan stres ydntemidir. Ayni1 zamanda hastanin egzersiz kapasitesini ve
semptomlarini degerlendirme sansi verir, ancak egzersiz esnasinda goriintii
alinamamasi, egzersiz sonrasi alinan gériintiilerin solunum artefakt: igcermesi
yontemin en 6nemli dezavantajidir(43).

Diger bir sik kullanilan stres yOntemi farmakolojik ajanlardir.
Dipiridamol ve adenozin arteryel dilatasyon yaparak steal fenomenine neden
olarak iskemiyi agi8a ¢ikarirlar. Ayn1 zamanda hafif tasikardi, kan basincinda
diisme ve kontraktilitede hafif artig yapar. Vazodilatatér etkileri KAH
varliginda miyokard kan akimi dagiliminin heterojen olmasina neden olur.
Normal arterlerin besledigi alanda kan akimi artarken, daralmis arterlerin
besledigi alanlarda azalir.

Diger sik kullanilan farmakolojik stres ydntemi ise dobutamindir. Tuttle
ve Mills tarafindan gelistirilen inotropik, daha az kronotropik ve periferik
vaskiiler etkilere sahip sentetik katekolamindir. Dobutaminin iki izomerik

rasemik karigimi olup D (Dextra) formu beta reseptdrlerine baglanirken, L
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(Levo) formu alfa reseptorleri etk\iler. 1970 ortalarinda gelistirilmis olup,
pozitif inotropik olarak 1978°de kalp yetersizliginde kullanilmistir. Kardiak
testlerde stres ajani olarak ilk kullanimi 1984 yilidir. Beta-1 agonist, daha
zayif beta-2 ve alfa-1 agonist aktiviteye sahiptir.. Beta-1 aktivite ile kalp
hizi ve kontraksiyon artar, sonucta kardiak output artar, beta-2 etkisi ile
periferik damar direnci azalir, sonugta egzersize benziyen net hemodinamik
bir etki ortaya ¢ikar(44). Kisa yar:1 omrii nedeniyle (2-3 dakika) gelisebilen
komplikasyon veya iskemi hizla ortadan kaybolur.

Diisiik dozlarda dobutamin sol ventrikiil kasilmasini arttirir, kardiak
output ve stroke voliim artar. 10u/kg/dakika dan yliksek dozda tasikardi yapar.
Kalp hiz1 artis1 miyokard oksijen tiiketimini arttirir, ayrica diastolik koroner
perfiizyon zamanini kisaltir. Dobutamin inflizyonu esnasinda miyokard
oksijen tiikketimini arttiran en O6nemli faktdr kalp hizidir. 20p/kg/dakikanin
iizerindeki dozlarda sistolik kan basinci ve kalp hizi artmaya baslar, 40-50
vuru/dakika hiz artis1 olur, ortalama kalp hizi 110-120 vuru/dakikaya ulasir,
buda iskemiyi uyarir. Sistolik kan basinci normalde artar, ancak yiliksek dozda
vazodilatatér etki ile diisebilir. Diastolik kan basincinda genellikle belirgin
bir degisiklik olmaz.

Hemodinamik yanit Cohen’e gére koroner arter hastaliginin varligina ve
derecesine g6re degisir, i damar hastalarinda strese kan basinci yanitini
yetersiz bulunmustur(45). Marwick ise, dobutaminin vazodilatator etkisine
bagli olustugunu, doz artigindan hemen sonra ortaya ¢iktigini, KAH varlig:
veya siddeti ile iligkili olmadigini gd&stermistir(46).Yaygin damar
hastalarinda, diisik dobutamin dozlarinda ve kardiak is yikd heniiz fazla
artmamisken iskemi gelisir. Ancak yapilan ¢alismalarda hemodinamik yanitin
hasta damar sayisini belirlemede gilivenilir bir g&sterge olmadigi sonucuna
varilmistir.

Dobutamin stres ekokardiografinin esas1 diisiik ve yiiksek doz
dobutamine kars:1 kalp duvar hareketlerinin cevabinin yorumlanmasina
dayanmaktadir. Dobutamine miyokardin normal cevab1 ejeksiyon fraksiyonu
artis1 ile miyokardial kalinlikta artigtir. Tikayict KAH varliginda, miyokardin
oksijen istem-sunum dengesi bozulur ve miyokardial iskemi olusur. Bu

iskemik kaskadda kendini 6nce diyastolik (relaksasyon bozuklugu), sonrada
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sistolik (bolgesel disinerji) fonksiyon bozuklugu ile g6sterirki, dobutamin
stres ekokardiografinin iskemi tanisindaki yararliginin esasini ortaya koyar.
Dobutamin stres ekokardiografik incelemeye bes p/kg/dakika dozunda-
dobutamin infiizyonu ile baslanip, li¢g-bes dakikalik araliklarla 10,20,30 ve 40
(nadiren 50) p,/k.g/dakika dozuna kadar ¢ikilir. Eger amacglanan kalp hizina
ulagilamamigssa dakikada 0,25 mgr. atropin [.V. (maksimum total doz:1mgr.)
uygulanabilir. Dobutamin infiizyon dozunun 30 p/kg/dakika nin {izerine
ulagmasi, testin tanisal degerinin yiiksek olmasi agisindan 6nem tasir. Beta
blokerler yarigmali antagonizma ile dobutamin etkisini bloke ederler, bu

yizden beta bloker kullananlarda diisiik maksimum kalp hizlarina ulagilmistir.

Degerlendirme:

Gériintiiler yan yana izlenerek karsilastirilir. Once istirahat goriintiileri
belirlenir. Ké.lp duvar hareketleri, endokardin sistolde i¢ceri dogru kinetigi,
kontraksiyon hizi ve sistolik duvar kalinlagsmasi ile semikantitatif olarak
degerlendirilir. Duvar hareketlerinin degerlendirilmesinde dortli skorlama

kullanilir, yani; normal, hipokinetik, diskinetik, akinetik olarak belirtilir.

Normal: Sistolde endokardin iceri dogru bes mm.den fazla hareket
etmesi normal olarak kabul edilmekte, altindaki degerler kasilma kusuru
olarak tanimlanmaktadir.

Hipokinezi: Sistolde endokard hareketi bes mm. den az, ancak iki
mm.den fazla ise hipokinezidir.

Akinezi: Sistolde endokard hareketi iki mm.den az, bdlgenin
kalinlagmasi yetersiz yada yalniz ge¢ sistolde(komsu miyokardin hareketinden
sonra) oluyorsa pasif harekettir, akinezi olarak degerlendirilmelidir.

Diskinezi: Sistolde paradoks olarak disar1 dogru hareket olusu ve

duvarda incelmenin meydana geligi diskinezidir.
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Iskemi tanis1 sol ventrikiiliin strese verdigi yanita gdére konur. Sol
ventrikiill maksimum strese normalde kontraksiyon hizinda, miyokard
kalinlasmasinda, endokard disa hareketinde artigla yanit verir. Istirahatte
normal fonksiyonlu sol ventrikiiliin, stresle endokard disa hareketinde
bozulma, hareket gecikmesi (tardokinezis) ve miyokard kalinlagmasinda
azalma iskemik olarak degerlendirilir.

Sol ventrikiil kavite dilatasyonu, transmitral akim degisimi (sol
ventrikiil diastolik fonksiyon bozuklugunu yansitir), transaortik akim
azalmasi (sistolik fonksiyon bozuklugunu yansitir), yeni veya artan mitral
yetersizligi, sinlis nod deselerasvonu, iskemik EKG degisimi miyokardial
iskemiyi gosteren potansiyel belirteglerdir(48,49). Istirahat sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olanlarda iskemi tanisim1 koymak daha giictir.
Istirahatte akinezi veya diskinezi goriildiiyse, stres ile olusacak herhangi bir
degisiklik iskemi lehine yorumlanmayabilir.

Istirahatte  hipokinetik olan  segmentlerinde iskemik agidan
degerlendirilmesi zordur. Istirahatte hipokinetik olup, stresle hiperkinetik
olanlar normal olarak degerlendirilir. Hipokinezide stresle dahada kotiilesme,
teoride iskemiyi diigiindiiriir,ancak pratikte her zaman bunu ayirdetmek kolay
olmayabilir. Hipokinetik segmentlerde stresie degisiklik olmamasi ise bazi
arastirmacilar tarafindan normal, bazilar1 tarafindan ise iskemik olarak
yorumlanir(49).

Fonksiyon bozuklugu olan segmentlerde bolgesel fonksiyonun
dobutamin ile giiglenmesi, revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel diizelme
icin prediktiftir. Fonksiyonlarin geri ddniiglimii igin sensitivite %74 ile %88,
spesifite %73 ile % 87 arasindadir. Akinetik segmentlerde ise senmsitivite,
hipokinetik segmentlerden daha diisiik goriinmektedir(%69’a karsin %88)
(50).
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Disfonksiyone miyokardin dobutamine yaniti:

1-Diisiik doz dobutaminle olan fonksiyonel diizelmeyi takiben, yiiksek
dozda fonksiyonel bozulma olmasidir. Bifazik yanit olarak adlandirilir.
Canliligin1 muhafaza eden ancak iskemi altinda bulunan bu segmentler
hiberne miyokard i¢in tipik cevap kaBul edilir.

2-Diisiik doz dobutaminle fonksiyonel diizelme olup, yiiksek doza
c¢ikildiginda bu dizelmenin aynen veya artarak stirmesidir. Bu segmentler
koroner damarda kritik darlik olmayanlarda ya da non iskemik
kardiyomiyopatili hastalarda goriilebilir(51).

3-Kasilma kusuru, digiik ve yiiksek doz dobutaminle degismeyen grup

yaygin nekroz iceren segmentlerdir.

Fonksiyonlarin geri ddniisiinde en yiiksek prediktif degere %72 ile
sahip olan bifazik cevaptir, sitirekli iyilesme ve artis olmamasinin prediktif

degeri diisiik olup sirasiyla %15 ve %13 tiir(52,53).

I[stirahat ve stres sirasinda duvar hareketleri kiyaslanarak vyapilan

yorum su sekilde 6zetlenebilir:

Istirihat Diisiik doz Peak stres Yorum
Normal Normal/Hiperdinamik Hiperdinamik Normal
Normal Normal/Hipokinezi/Akinezi Hipokinezi/Akinezi Iskemi
Normal Degisiklik yok Degisiklik yok Iskemi?/N?
Hipo/Akinezi = Diizelme Diizelme Canli
(iskemik degil)
Hipo/Akinezi  Diizelme Hipo/Akinezi Canli
(iskemik)
Hipo/Akinezi = Degisiklik yok Degisiklik yok Skar
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Bolgesel duvar hareketlerini etkileyen iskemi disinda bir takim
nedenlerde olabilir. Basing yiiklenmesi (6rnegin hipertansiyon) bélgesel duvar
stresini arttirip, duvar hareketlerini bozabilir. Afterload’un azalmasi (6rnegin
mitral yetersizligi) ile duvar stresi azalacagindan, bdlgesel duvar hareket
bozuklugu gizlenebilir. Sol dal blogu, pace ritmi, Wolf-Parkinson-White
sendromu gibi anormal elektriksel aktivite, sag ventrikil voliim artisi, kalp
ameliyatlarina bagli anormal septal hareket, kardiyomiyopatiler ve aort
yetersizligi iskemi disinda bolgesel duvar hareket bozuklugu yapabilir. Ayrica
miyokard infarktiisli bdlgeye komsu bdlgeler, infarktl: kisim tarafindan
gerilir ve stres ile fonksiyonlarinda yeterli diizelme olmaz, hatta infarktii
bolge bulging yaparsa diskinetik olarak gorilebilir. Bu durumda periinfarkt
iskemi yada gerilme ayrimi zor olup, duvar kalinlig: dikkatle incelenerek
ayrim yapilmaya ¢alisilmalidir.

Bahsettigimiz  kalitatif degerlendirmenin bir wuzantisi1 olan
semikantitatif degerlendirme yaygin olarak kullanilan diger bir yéntemdir.ilk
kez Broderic tarafindan tanimlanan, Amerikan Ekokardiografi Dernegi’nin

kabul ettigi 16 segmentlik yap1 esas alinarak puanlama yapilir (54)(Resim 1).
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Resim 1: Amerikan Ekokardiografi Dernegi’nin 16 segmentlik modeli
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Normal— 1

Hipokinetik—2

Akinetik—3

Diskinetik—4

Anevrizmatik—5

Bazi1 arastirmacilar buna: AKkinezi+incelme—6, Akinezi+incelme—7

eklemislerdir.

Bu bulgulara gore duvar hareketleri ve kalinligindaki degisiklikler |
sayisal olarak degerlendirilip, skoru toplanip, toplam segment sayisina
bolinerek duvar hareket skor indeksi (DHSI) hesaplanir. DHSI global sistolik
fonksiyonu gosterir, ejeksiyon fraksiyonuna esdefer ve benzer prognostik
6nem tagir. Puanlama metodu, subjektif olmasi a¢isindan elestirilmektedir.
Global sistolik fonksiyon, sistolik ve diastolik sol ventrikiil kontiirlerini
¢izip, ejeksiyon fraksiyonu hesaplayarakta degerlendirilebilir, ancak volim ve
kalp hizindan etkilendiginden tam anlamiyla gergegi yansitmaz. Ejeksiyon
fraksiyonuna alternatif diger bir parametre ise peak sistolik basing/end-
sistolik voliim oramidir ki, bu voliim degisikliklerinden daha az etkilenir(55).
Ancak tiim global indeksler hafif iskemiye az duyarli ve KAH’a 6zgii degildir.
Bélgesel fonksiyonlarin  tam  kantitatif degerlendirilmesi, endokard
kontiiriiniin ¢izilip, sabit referans sistemi lizerine yerlestirilerek, bir takim
parametrelerin 6l¢iimi ile yapilir. Ancak endokard sinirlarinin belirlenmesinin
her zaman kolay olmamasi, referans sistemine yerlestirmedeki sorunlar
nedeniyle tam objektif olmayip, ayn1 zamanda uzun zaman alan bir yontemdir.

Dobutamin stres ekokardiografinin giivenilirligini arastiran ¢alismalarin
sonucunda o6nemli komplikasyon siklig1 disik bulunmustur. Cok nadir
olmakla beraber goriilen ciddi komplikasyonlar, hemodinamik a¢idan dnemli
aritmi ve akut miyokard infarktiisidiir. En sik komplikasyonlar ise,
hipotansiyon ve hayati tehdit edici olmayan aritmilerdir. Tolere edilir diger
yan etkiler ise; bulanti, bas agrisi, bas dénmesi, sikint1, ligime, titreme ve

¢arpintidir(56,57).
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Dobutamin Stres Ekokardiografinin Klinik Kullanimi

1-KAH tanisi, lokalizasyonu ve siddetinin belirlenmesinde,
2-Miyokard infarktiisii sonras1 canlilik aragtirma ve risk belirlemede
3-Non kardiak cerrahi 6ncesi risk belirlemede

4-Kapak hastaliklarinda.

1-KAH tanist lokalizasyon ve siddetinin belirlenmesi:

KAH’a bagli gogis agrisi sliphesi olan hastalarin tani kesinliginin
arastiriimasit amaciyla 1990’11 yillardan beri gesitli ¢aligmalar yapilmistir.
Sawada 103 hastada dobutamin stres ekokardiografi ile koroner anjiyografiyi
karsilastirmis, duyarliligini %89, ozgilligiind %85 olarak bildirmistir. Tim
yalanci negatif sonuglar tek damar hastalarinda goriliirken, yalanci pozitif
sonuglar %40-50 c¢apli lezyonlarda saptanmistir(58). Gelenijnse ve
arkadasiarinin 1991 ve 1996 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalar: analizinde,
sensitivite %80, spesifite %84, tanisal dogrulugu %92 bulunmustur(48). Tek
damar hastaliginda sensitivite %74 iken, iki damar hastaliginda %86, ii¢
damar hastaliginda %92 bulunmustur. Mazeika ve arkadaglarinin yayinladig:
koroner anjiyografi yapilan hastalarda dobutamin stres ekokardiografinin ve
treadmill EKG’nin kargilagtirildig: caligsmada dobutamin stres
ekokardiografinin sensitivitesi %78 spesifitesi %93, treadmill EKG
sensitivitesi %72 spesifitesi %71 bulmustur(59). Beleslin ve arkadaslarinin
calismasinda treadmill, dobutamin ve dipiridamol stres ekokardiografi
karsilastirilmis, sensitivite spesifite ve tanisal dogruluklar: sirasiyla treadmill
ile %88, %82 ve %87, dobutamin ile %82 , %77 ve %82, dipiridamol ile %74,
%64 ve %77 bulnmustur(60). Marwick ve arkadaslarinin dobutamin stres
ekokardiografi ile Tc99m MIBI SPECT’i karsilastirdiklar1 ¢alismasinda
duyarlilik ve 6zgiillikleri dobutamin ile %72 ve %83 iken, Tc99m ile %76 ve
%67 bulunmustur(61).
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Bu g¢alismalar sonucunda dobutamin stres ekokardiografi gogiis
agrisinin tanisinda sensitivite, spesifite ve tanisal dogruluk agisindan diger
non invaziv testlere {istiin, giivenilir bir metod olarak degerlendirilmistir.
Yalanci negatif sonuglarin en 6nemli nedeni olarak, yeterli kalp hizina
ulasilamamasi saptanirken, atropin uygulamasi ile sensitivite artmistir(62,63).
Yalanci pozitif sonu¢larin en O6nemli nedeni ise, endokardial kalinligin
bolgesel farklilik gostermesi ve duvar hareketlerindeki normal varyasyonlarin
farkli yorumlanmasina baglanmigtir(64).

Bilinen KAH’in degerlendirilmesinde anjiografik olarak sinirda olan
lezyonlarin klinik  Onemini belirlemek, medikal tedaviye, cerrahi yada
perkiitan revazkiilarizasyona yanit: degerlendirmek amaciyla uygulanmas ise

diger bir kullanim alanidir.

2-Mivokard infarktiisii sonrasi canlilik arastirma ve risk belirlemede:

Miyokard infarktiisi sonras1 hastalarda kardiak olay gelisme sikligini
hesaplamak tedaviyi yonlendirmekte, yiiksek riskli hastalarda erken girisim
ile bu hastalarin mortalitesi diismektedir. GISSI-2 ¢alismasinda 10.000 den
fazla hastanin analizi sonucu akut miyokard infarktiisi sonras:i 6 aylik
mortalitenin giiglii 2 prediktdrii olarak erken ve ge¢ dénem sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu saptanmistir(65). Miyokard infarktiisii sonrasi, infarkt
bolgesinde canlilik ve rezidiiel iskeminin degerlendirilmesi, diger bdigelerde
iskeminin saptanmasi amaciyla kullanilir. Fonksiyon bozuklugu olan, ancak
canli (hibernasyon veya stunning) miyokardin, irreversbl hasar olusmus (skar)
miyokardtan ayrilmasi, revaskiilarizasyon kararinin verilmesi ve prognozun
belirlenmesinde  6nemlidir, ¢ilinkii canli miyokardta  kontraktilite
revaskiilarizasyon sonrasi diizelir. Bu nedenle dobutamin stres ekokardiografi
ile canlihik arastirilmasi Onem kazanir. Smart ve arkadaslar1 tarafindan
miyokard infarktiisii sonras1 dort-altinci haftalarda infarkt alanindaki canlilik
degerlendirilmesinde kullanimi ile duyarlilig: %84, ozgiilligii %88, tanisal

dogrulugu %87 olarak bildirilmistir(66,67).
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3-Non kardiak cerrahi éncesi risk belirlemede:

Non kardiak cerrahi éncvesi risk stratifikasyonu amaciyla farmakolojik
perfiizyon goriintiilemenim kullanimi 1990°h yillarda baglamistir. Klinik risk
stratifikasyonu elde etmek i¢in 6nemli bir yéntemdir. Pozitif dobutamin stres
bulgular: olanlarda perop kardiak komplikasyonlarda 6nemli bir artig olurken,
-negatif olanlarda kardiak mortalite ve morbidite de perop, hatta belki uzun
donem hakkinda iyi sonuglarin géstergesidir. Shaw ve arkadaslarinin 1996°da
yayinladig: bes ¢alismanin analizinde, pozitif prediktif degeri kardiak &liim
veya nonfatal miyokard infarktiisiinde %13, kardiak olayda %26 bulunmustur.
Normal dobutamin stres ekokardiografinin negatif prediktif degeri %99
bulunmustur(68). Preop risk degerlendirme ile uzun dénem prognoz hakkinda

6nemli bilgiler elde edilebilir.

4- Kapak hastaliklarinda:

Doppler ekokardiografi ile beraber kullanilarak, bazi1 hastalarda
Ornegin; sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan, siddetli aort stenozu

varliginda kapak hastaliinin siddetinin degerlendirilmesinde kullanilir(69).
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GEREC VE YONTEMLER

Caligma grubumuzu 1998-2002 tarihleri arasinda, bilinen KAH
olanlarda iskemi. canlilik arastirmak yada KAH siliphesi olanlarda tani
koymak veya bu olasilig1 dislamak amaciyla dobutamin stres ekokardiografi
yapilan 323 hasta olusturdu.

Caligmaya alinmayan hasta grubu:

*3 giinden daha az siire 6nce miyokard infarktiisti geg¢irmis olmasi,
*Kararsiz angina pektoris bulunmasi,

*Tedaviye direngli kalp yetersizligi bulunmasi,

* Yasam: tehtid eden ciddi tagiaritmi bulunmasi,

*Ciddi kapak hastalig1 olmasi,

*Aort diseksiyonu,

*Akut miyokardit, perikardit yada endokardit bulunmasi,
*Dobutamine kars: hassasiyet olmasi,

*1yi ekokardiografi penceresine sahip olunmamas1 olarak belirlendi.

Hastalara IKH ag¢isindan risk faktérii olabilecek hipertansiyon, hiperlipidemi,
aile hikayesi, diabetus mellitus ve sigara kullanimi sorularak kaydedildi.
Hikayesi, EKG bulgulart ve hasta dosyalarindan elde edilen enzim degerleri
ile miyokard infarktiisti gegirmis olan hastalar belirlendi. Koroner anjiografi
yapilmis olan hastalarin damar sayilari, lezyonun lokalizasyonu ve c¢aplari

kaydedildi. Hastalarin almakta olduklar: tedavi sorgulandi.
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Dobutamin stres ekokardiografi protokolii

En az doért saatlik a¢ olarak teste alinan hastalarin kulanmakta
olduklar: kalsiyum antagonisti, nitrat, beta bloker gibi antiiskemik ilaglar 48
saat onceden kesildi.Test oOncesi hastalara damar yolu agildi, standart
resilisitasyon cihaz ve malzemelerinin, iv beta bloker ve nitrat ampullerinin
hazir bulunduruldugu test sirasinda 125 veya 250 cclik izotonik ya da %5
dekstroz torbalarina 250 mg dobutamin karistirilarak hazirlanan preparat
elektronik perfiizyon pompast ile hastalara verildi. Baslangig¢ta, tetkik
esnasinda her dobutamin doz arttirimindan bir dakika 6nce ve tetkik sonunda
kan basinglar:, kalp vurum sayilari kaydedildi,12 derivasyonlu EKG’leri
alindi. Dobutamin stres ekokardiografi protokoli, diisik doz yontemi ile
dobutamin perfiizyonunun ilk bes dakika bes p/kg/dakika dozunda baslanip,
sonrasinda {iger dakikalik periyotlarla 10— 20— 30— 40 p/kg/dakika
dozlarina ¢ikilmasi seklinde belirlendi. Maksimum dobutamin dozunda yasa
gbre hedeflenen kalp hizina ( Yasa gére hedef kalp hizi= (220-yas) x 80/100)
ulasilamadiysa hastaya 0,25 mg dozlarda atropin iv bolus (toplam doz
maksimum bir mgr.) yapildi.

Hastalara sol yanlarina yatar pozisyon verilip 2.5-3.5 MHz probun

kullanildig1 ekokardiografi cihazi (ACUSON 128XP/5C) ile istirahatte dort

standart ekokardiografi g6rintiisii (parasternal uzun ve kisa eksen, apikal iki - -

ve dort bosluk) alimip 12 mm VHS video kasetine kaydedildi. Ayn1 sekilde
kayitlar her doz periyodunda ve test sonunda tekrar edildi. Stres
ekokardiografi 6ncesinde istirahatta, diisiik ve yiiksek doz tepe degerlerinde
kalp bosluklari, sol ventrikiil sistolik ve diastolik ¢ap ve hacimleri, Simpson
metodu ile hesaplanan ejeksiyon fraksiyonu, degerlendirilebilen segmentlerin
duvar hareket skorlarinin toplaminin segment sayisina bslimi ile elde edilen

duvar hareket skor indeksleri kaydedildi.
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Testin sonlandirilma kriterleri:

*Ciddi gogilis agrist yada nefes darlig1 gelismesi,

*EKG de iskemik a¢idan anlamli, iki mm’yi asan ST segment ¢kmesi
yada ST segment yiikselmesi saptanmasi,

*Ciddi aritmilerin olusmasi,

*Hipertansiyon: Sistolik kan basincinin 220 mmHg, diastolik kan
basincinin 110 mmHg degerinin tizerine ¢ikmasi,

*Hipotansiyon: Sistolik kan basincinin 90 mm Hg nin altina diismesi,

*Dobutaminin diger yan etkilerinin (ates basmasi, bas agrisi1 gibi)
tolere edilemiyecek kadar fazla olmasi,

*Yeni olusan sol ventrikiill bélgesel duvar hareket bozuklugu ya da
O6nceden var olan bdlgesel duvar hareket anormalliginin artmasi,

*Hedef kalp hizina ulasilmasi,

*¥Zirve doza ulasilmasi olarak belirlendi.

Dobutamin Stres Ekokardiografi Analizi

Dobutamin stres ekokardiografi analizi hastalarin klinik, anjiografik
ve tanisal bulgulari hakkinda bilgileri olmayan iki deneyimli kardiyolog
tarafindan semikantitatif olarak yapildi. Video kasetlerinde kayith
goriintiilerin degerlendirilmesinde American Society of Echocardiography’nin
belirledigi 16 segmentli modelde;

Apikal seviyede; anterior, lateral, inferior ve septum

Bazal seviyede; septal, lateral, inferior, anterior, anteroseptal,
posteriyor

Mid papiller seviyelerde; anterior, inferior, lateral, septum, posterior,
anteroseptal olarak belirlendi.

Septal, anterior, anteroseptal ve apikal segmentler LAD, lateral ve
posterior segmentler Cx, inferior ve septumun bazal segmentleri RCA bolgesi

olarak kabul edildi (Resim 2).
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Resim 2: Damarlarin besledigi bélgeler

Istirahat ve dobutamin perfiizyonu altinda sol ventrikiil bdlgesel
duvar hareketlerinin degerlendirilmesinde endokardin igeri dogru hareketi ve
sistolik duvar kalinlagmasi esas alinarak skorlama yapildi.

Normokinetik, hiperkinetik— 1

Hipokinetik—2

Akinetik—3

Diskinetik— 4 olarak degerlendirildi.

Duvar hareket skor indeksi Amerikan Ekokardiografi Derneginin
kabul ettigi 16 segmentlik model i{izerinden segmentlerin normokinetik,
hipokinetik,akinetik yada diskinetik olusuna gére verilen degerlerin toplanip,

segment sayisina bdliinmesiyle hesaplandi.
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Istirihat ekokardiografisi normal olup, dobutamin infiizyonuna miyokard
kontraktilitesinde progresiv artis ile cevap verenler, iskemik agidan negatif
(normal) olarak degerlendirildi. Istirahatte kiiciik bir bélgede hipokinezi
saptanip, dobutamin ile kontraktilitede diizelme gériilenlerde normal olarak
kabul edildi. ‘

Istirahat ekokardiografisi normal olup, maksimum dobutamin infiizyonu
esnasinda hipokinezi, akinezi yada diskinezi gibi bolgesel duvar hareket
bozuklugu gozlenenler iskemik ag¢idan pozitif kabul edildi.

Istirahat ekokardiografisinde akinetik yada diskinetik olan bir segmentin
dobutamin infiizyonu ile hipokinetiklesmesi veya normokinetik olmasi
iyilesme, yani canlilik lehine yorumlanirken, doz arttirildikga yeniden
bozulma goriilmesi bifazik yamit olarak belirtildi. Akinetik bir segmentin
diskinetiklesmesi ya da diskinetik bir segmentin akinetiklesmesi iskemi ya da

mijfokard canliligr olarak degerlendirilmedi.

Dobutamin stres ekokardiografi sonrasi takip protokolii

Dobutamin stres ekokardiografi uygulanmak {izere alinan tiim
hastalarin ad, soyad, cinsiyet, yasg ve telefon numaralarindan olusan bilgileri
dncelikle kaydedildi. Daha sonra risk faktorleri (HT, HL, DM, aile hikayesi,
sigara kullanimi), bilinen KAH, gecirilmis miyokard infarktlisi ya da
gegirilmis revaskiilarizasyon (PTKA/AKGB), aldiklar1 tedavi agisindan
hastalar sorgulandi. Belirtilen protokol gergevesinde islem yapildi.

Hasta ve bilgilerinin izlemi, klinik hastalarina periyodik vizit
yapilarak, diger hastalara ise telefon ile goriisiilerek saglandi.. Klinik olaylar;
6lim, EKG ve enzim seviyeleri ile belirlenen non fatal miyokard infarktiisii,
PTKA yada AKGB seklinde revaskiilarizasyon, unstable angina pektoris
nedeniyle hastaneye yatirilma, konjestif kalp yetersizlii semptom ve
bulgularinin varlifi ve bu nedenle hastaneye tekrarlayan yatislar agisindan

degerlendirilip kaydedildi.
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Istatistik Analizi

Calismada kullanilan rakamsal paremetreler standart sapmal: ortalama
olarak hesaplandi.  Verilerin istatistiki analizi SPSS 10,0 for windows
programinda ki kare, Fisher kesin ki kare, ROC curve ve lojistik regresyon
analizleri kullanilarak yapildi; p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma grubumuzu 1998-2002 tarihleri arasinda dobutamin stres
ekokardiografi yapilmak tizere bagvuran 323 hasta olusturdu. Calismaya dahil
olan 323 hastadan 239’u erkek (%74), 84’1 kadindi (%26). Yas ortalamasi
59+9 (en gen¢ 33, en yashh 86) idi.. KAH agisindan risk faktorleri
incelendiginde 164’iinde hipertansiyon (%50,9), 122’sinde hiperlipemi
(%37,8), 74’ tinde diabetus mellitus (%22,9), 105°inde aile hikayesi (%32.5),
180’inde sigara kullanim:1 (%55,7) mevcuttu (Tablo 1).

n %
Yas 59+9
Erkek 239 74
Kadin 84 26
Hipertansiyon 164 50.9
Hiperlipemi 122 37.8
Diabetus mellitus |74 22.9
Heredite 105 32.5
Sigara 180 55.7

Tablo 1:Hastalarin 6zellikleri
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DSE 131 hastaya (%40) iskemi arastirmak, 192 hastaya (%60) canlilik

arastirmak amaciyla yapildi.

Olgularin 82’sinde (%26,3) bilinen KAH yok iken, 238’inde (%73,7) bilinen
KAH vardi. Bunlarin 102’si (%31,6) miyokard infarktiisii gecirmemis iken,
206°s1 (%63,2) Q dalgali miyokard infarktiisii, 15’1 (%4) Q dalgasiz miyokard
infarktiisi ge¢irmis olup, tiim miyokard infarktiisii gegirmis olanlarin 65°ine
(%24) trombolitik tedavi uygulanmistir. 24 hastaya (%7,4) daha O6nceden
PTKA yapilmis iken, 18 hastaya (%5,6) AKBG uygulanmigtir(Tablo 2).

n %
MI Gegirmeyen 102 31.6
Geg¢. Q dalgali MI| 206 63.2
Ge¢. Q dalgasiz| 15 4.0
MI
Trombolitik 65 24
tedavi
PTKA 24 7.4
AKBG 18 5.6

Tablo 2:Mevcut KAH bilgileri

Aldiklar1 tedavi ydniinden sorgulandiklarinda 240’1 (%75) aspirin,
86’s1 (%30,4) beta bloker, 90’1 (%31,9) lipid disiirtict tedavi, 198’1 (%70)
ACE inhibitérii, 8’1 (%2.4) antiaritmik (amiadoron) tedavi almaktayd: (Tablo
3).
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n %
Aspirin 240 75.0
Beta bloker 86 30.4
Lipid 90 31.9
diigiiriicii
ACE 198 70.0
inhibitori
Antiaritmik 8 2.4

Tablo 3:Hastalarin kullandiklar: ilaglarin dagilimi

309 hastanin (%95) kalp ritmi normal siniis ritmi iken, 14’ iniin

(%5) atriyal fibrilasyondu.

Koroner anjiografi sonuglari:

Calismaya alinan hastalardan 222 hastanin koroner anjiografisi daha
6nceden yapilmisti. Dordiiniin (%1,8) koroner arterleri normal, 37’sinde
(%16) tek damar hastalifi, 78’inde (%35,1) iki damar hastaligi, 101’inde
(%46) ii¢ damar hastaligi, dérdiinde (%1,2) LMCA hastalig1 vardi. LMCA
hastalarinin ikisinin (%0,6) darlik derecesi %50-70 arasinda iken, diger
ikisinin (%0,6) %70 tiizerinde, LAD tutulumu olan hastalarinin 39 unun
(%18,9) darlik derecesi %50-70 arasinda iken, 140°1n1n (%68) %70 ilizerinde,
Cx tutulumu olan hastalarin 51’inde (%24,8) darlik derecesi %50-70 arasinda
iken, 86’sinda (%41,7) %70 lizerinde, RCA tutulumu olan hastalarin 53’linde
(%26,0) darlik derecesi %50-70 arasinda iken, 85’inde (%41,7) %70 iizerinde
darlik saptandi(Tablo 4).
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n %

Normal 4 1.8
LMCA 4 1.2
Tek damar 37 16
hastalig

Iki damar 78 35.1
hastali1g

Ug¢ damar 101 46
hastalig:

Tablo 4:Koroner anjiografi sonuglari

MI gecirmis hastalarin subgrub analizi:

DHSI>1 olan hastalar dort gruba ayrildi.
Grup1:DHSI>1, MIACD, MIAI ve diger bolgelerde iskemi olan grup

Grup2:DHSI>1, MIACD olup, MIAI ve diger bolgelerde iskemi olmayan grup

Grup3: DHSI>1, MIACD ve MIAI olmayip ve diger bélgelerde iskemi olan
grup

Grup4: : DHSI>1, MIACD, MIAI ve diger bolgelerde iskemi olmayan grup
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Grupl Grup2 Grup3 Grup4
Hasta sayis1 84 57 6 18
E/K - 75/9 42/15 3/3 12/6
Trombolitik 19(%26,2) |21(%38) 2(%33) 9(%50)
ACE inh. 64(%385) 40(%70) 6(%100) 15(%83)
kullanimi
DSE’de gogiis 22(%26,2) |7(%12,5) 1(%16,7) 0
agrisi
DSE’de EKG 10(%11.4) 8(%15,4) 1(%16,7) 1(%5,6)
degisikligi
Oliim 13(%19,7) 10(%21,3) 2(%33) 3(%17,6)
USAP 11(%18) 7(%16,7) 1(%16,7) 5(%28)
KKY 7(%11,3) 2(%4.,8) 0 0
Revaskiilar. 31(%43) 20(%45) 2(%33) 1(%6)
OlimR(+)/(-) | %5.9/%15.8 | %16/%]18 _ ™

Tablo 5:MI gecirmis hastalarin analizi

DSE esnasinda iskemik segment ve canli doku olanlarda gégiis agrisi sik iken
EKG degisikliginin canli doku varliginda daha fazla oldugu goérildi.
Revazkiilarizasyon en fazla MIACD olan gruptaydi.Ancak grupl ile aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. MIAI, MIACD ve iskemi olan grup
revaskiilarizasyon orani yiiksek olmakla beraber revaskiilarizasyon yapilaniar
ile yapilmayanlar arasinda mortalite y6niinden anlamli fark bulundu. Bu

grupta Ozellikle revazkiilarize edilmeyenlerde 6liim riski artmist1 (Tablo 5).

36



DSE protokolii sirasinda gézlenen sonuglar:

Dobutamin stres ekokardiografi esnasinda istirahatte, diisiik ve
yiiksek doz dobutamin perfiizyonu altinda kalp bosluklari ve sol ventrikiil

fonksiyonlarina ait dlglimler agagida verilmistir (Tablo 6).

Min.(cm) |Mak.(cm) [Ort.(cm)

Istirahat EF 10 80 42.8
Istirahat DHSI [1.0 3.25 1.71
Diisiik doz EF 15 80 47.2
Diisiik doz 1.0 3.0 1.52
DHSI

Yiiksek doz EF |10 85 51.1
Yiiksek doz 1.0 3.0 1.57
DHSI

Lvd 3.8 8.7 5.8
LVs 1.4 7.7 4.7
PW 0.5 1.86 1.04
IWS 0.42 1.97 1.04
RVd 1.7 4.37 4.37

Tablo 6:Calisma grubunun ekokardiografik 6zelliklerii

Calisma grubundaki 323 hastaya yiksek doz dobutamin protokoli
uygulandi. Test esnasinda 50 hastada (%15) angina, 20’sinde (%S5,7)
hipotansiyon, 12’sinde (%3,8) bradikardi, 57’sinde (%17,9) atriyal erken
atim, besinde (%2,4) siirekli olmayan supraventrikiiler tagikardi, besinde

(%2,4) siirekli supraventrikiiler tagikardi, 93’tinde (%29,2) ventrikiiler erken
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atim, 13’inde (%4,1) silirekli olmayan ventrikiiler tasikardi, iigiinde (%0.9)

stirekli ventrikiiler tagikardi gelisti (Tablo 7).

n %
Angina 50 15.0
20 5.7
Hipotansiyon
Bradikardi 12 3.8
AEA 57 17.9
Siireksiz 5 2.4
SVT
Stirekli SVT | § 2.4
VEA 93 29.2
Siireksiz VT | 13 4.1
Stirekli VT 3 0.9

Tablo 7:DSE’de goriilen yan etkiler

DSE esnasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlarin mortalite veya morbidite
ile iliskisine bakildiginda hipotansiyon geligsenlerde istatistiksel olarak
anlamli olmasa da takiplerinde kalp yetersizligi gelisme siklig1 artmigti.
Hipotansiyon gelisenlerde unstable angina ve §liim gelisimi anlamli olarak
yiksek bulundu (p<0.05). Bunun yaninda MI alaninda canli doku olanlarda
ve iskemik segment olanlarda hipotansiyon siklig1 normal olanlara gére daha
fazlaydi, ancak aradaki iligki istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi.
Siireksiz VT gelisenlerde ise unstable angina ve Oliim gelisme siklifinda
anlamli artig goriildii (p<0.05).

Ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmilerin iskemik, normal veya

canli segment varlig: ile aralarinda herhangi bir iligki saptanmad.
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272 hastada (%88.4) EKG degisikligi olmaz iken, 39’unda (%10.6)
ST segment depresyonu, iginde (%0.9) ST segment elevasyonu gelisti.
Iskemik segment varliginda test esnasinda angina gelisimi ve EKG degisikligi

(ST depresyonu/ST elevasyonu) anlamli olarak artmis bulundu (p<0.05).

Hastalarin takibi:

Hastalar 18+14 ay izlendiler 39 hasta (%16) o6ldi, 85 hastaya
(%33.7) revaskiilarizasyon (PTCA/AKBG) uyguland:. 33 hasta (%15) unstable
angina pektoris yada miyokard infarktiisii nedeniyle hastaneye yatirildi, 20
hastada (%9.0) konjestif kalp yetersizligi semptomlar: gelisti.

Olen hastalarin analizinde ise yedisi kadin (%17.9), 32°si erkek
(%82.1), yas ortalamas:1 61 (£8) idi. Test altisina iskemi (%15.4), 33 iine
(%84.6) canlilik arastirmak amaciyla yapilmisti. KAH agisindan risk
faktorleri incelendiginde 20’sinde (%44.4) hipertansiyon, dokuzunda (%25.0)
hiperlipemi, dokuzunda (%25.0) diabetus mellitus, 12’sinde (%30.8) aile
hikayesi, 25’inde (%69.4) sigara kullanim1 mevcut idi.bilinen KAH y&niinden
incelendiginde biri (%2.6) disinda timiiniin (%97.4) bilinen KAH vardi. Bes
hasta (%12.8) miyokard infarktiisii ge¢irmemis iken, 33’1 (%84.6) Q dalgal:
miyokard infarktiisi, biri (%2.6) Q dalgasiz miyokard infarktiisii gecirmis
olup, sadece besi (%14.3) trombolitik tedavi almisti.Yalniz birine daha dnce

PTKA yapilmisken, begine (%25) AKBG uygulanmigti.

39 hastanin 37’sinin (%94.9) ritmi normal siniis ritmi iken, ikisinin - -

(%5.1) atrium fibrilasyonuydu.

Aldiklan tedavi yoniinden sorgulandiklarinda 34’4 (%94.4) aspirin,
besi (%13.9) beta bloker, dokuzuu (%25) antilipid tedavi, 30°u (%76.9) ACE
inhibitérii almaktaydi, antiaritmik ilag alan hasta yoktu.

Test esnasinda yedisinde (%17.9) angina, altisinda (%15.4)
hipotansiyon, birinde (%2.6) bradikardi, ikisinde (%43) atrial erken atim,
birinde (%2.6) siirekli olmayan ventrikiiler tasikardi, dokuzunda (%23.1)
ventrikiller erken atim, {i¢giinde (%7.7) siirekli olmayan ventrikiiler tagikardi

goriilliirken, siirekli supraventrikiiler ve ventrikiiler tagikardi goriilmedi.
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Bes hastada (%13.5) ST segment depresyonu seklinde EKG degisikligi

gorilda.

DSE ve Klinik Parametrelerin Belirleyici Rolii

Kardiak olay(Olim/MI/USAP/Revaskiilarizasyon) (GA%95)

HT AD

DM AD
Gegirilmis MI AD

Bilinen KAH 12.1(2,2-65)
Gegirilmis PTCA 1.0(1,1-3,0)
Gegirilmis CABG AD
Istirahat EF 0.8(0,8-1,0)
Istirahat DHSI AD

Iskemik segment 2.2(1,1-4,7)
Nekrotik segment AD

MIACD AD

Peak DHSI AD

Tablo 8:KAH risk faktérleri ve DSE sonuglarinin ge¢ kardiak olaylarn

6ngdrmedeki roli



Hastalarin mevcut klinik parametreleri incelendiginde (HT, HL,DM,Geg.
MI vb) bilinen KAH olanlarda ve PTCA geg¢irenlerde kardiak olay sikliginin
artt11 goraldii. Koroner kalp hastalifi agisindan risk faktdori kabul edilen
klinik parametreler ile kardiak olaylar1 6ngérii ac¢isindan iliski bulunmadi.
Ekokardiografik inceleme sonug¢larina bakildiginda klinik olaylar1 6ngdrmede
istirahat EF’nin prediktif degeri yiiksek olup, 6zellikle EF %29.4 {in altina
diistiigiinde prognozun kotiilestigi gorildii.Bunun yaninda iskemik segment
varhigi, diger bir deyisle yeni gelisen duvar hareket bozuklugu kardiak olay
sikligini 8ngérmede anlamli bulundu (p<0.05). Iskemik segment varliginda
kardiak olay sikliginin 2.2 kat artt11 saptandi. Ekokardiografik parametreler
kendi aralarinda kardiak olay sikligim1 6ngdérme yo6niinden kiyaslandiginda
istirahat EF’ nin daha tstiin oldugu goriildii (Tablo 8).

DSE esnasinda goriilen ST segment degisiminin (ST elevasyonu /ST
depresyonu) iskemi ve canlilik ile iliskisi degerlendirildiginde iskemik
olanlarda normal ve canlilik olanlara gére ST degisiminin daha fazla oldugu
goriildii, ancak bu istatistiksel olarak anlamli 6l¢giide degildi (p:0.24).

Takip siiresince DSE sonuglart normal olan olgularda kardiak olay
gelisme siklig1 anlamli olarak diisiik olup (%1.76) buna karsilik iskemik yani
yeni duvar hareket bozuklugu geligenler olgularda ve canli segment olan yani
eski duvar hareket bozuklugu olup dobutamin ile diizelen olgularda diger bir
deyisle DSE pozitif olan hastalarda kardiak olay bulundu (p<0.05).

Iskemi canlilik veya normal bulunan hastalarin 6lim revaskiilarizasyon
kalp yetersizligi ve unstable angina gelisimi ile iliskisi ayrica
degerlendirildiginde iskemi olanlarda revaskiilerizasyon ve usap/MI siklig:
artarken canlilik olanlarda revaskiilerizasyon ¢ok daha fazla saptand:

(Tablo9).

BT wmm@@mﬂmw
m&fﬁ& TARTASY i
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Iskemi
Canlilik
IDHSI

IEF

Peak DHSI
Peak EF

6,3(1,4-27)
5,1(1,1-24)
AD
AD

Revaskiilarizasyon

4,4(1,5-13)
5.7(2,0-16)

AD
AD
AD
AD

AD
AD
3,6(1,8-25)
3,1(1,6-23)
AD
AD

Tablo 9: Ekokardiografik parametrelerin degerlendirilmesi
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USAP/MI

3,3(1,65-20)
AD
AD
AD



TARTISMA

Aterosklerotik zeminde olusan koroner arter obstriikksiyonu ile karakterize, organik
bir hastalik olan koroner arter hastalifi, ozellikle gelismis iilkelerde mortalite ve
morbiditenin 6nemli nedenlerindendir. Bu yiizden KAH’1in erken tamisi, prognoz ve sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugunun 6nlenmesi ve geriye doéndiiriilebilme sansinin saptanmasi
onemlidir(1).

KAH tanisi amaciyla invasiv ve noninvasiv yontemler kullanilmaktadir. Koroner
angiografi invasiv olup, KAH tanis1 ve derecesi igin kesin bir yontem olmakla beraber,
teknik donamim gerektiren, masrafli, nadirde olsa mortalite ve morbiditeye neden olabilen,
anatomik bilgi saglayip, fonksiyonel bilgi verisi sinirhl olan ve hastalar tarafindan kolay
tolere edilememesi gibi dezavantajlar1 olan bir yontemdir(7).

Baz1 hastalarda ciddi KAH varlifina ragmen istirahatte koroner kan akiminda
azalmaya bagli semptom ve belirtiler goriilmeyebilir. Fakat iskemi provoke edilirse daralmis
damarin besledigi bolgeye gereksinimden az kan gideceginden myokard fonksiyonlan
bozulacak, bdylece klinik, fonksiyonel ve anatomik bozukluklar ortaya ¢ikacakti. KAH
tanisinda kullamlan noninvasiv ydntemlerin ¢ogunlugu iskemi provokasyon testleri olarak
ortaya ¢cikmustir(1).

DSE kronik koroner arter hastalifinda diagnostik ve prognostik degerlendirmede ¢ok
onemlidir. Istirahat sol ventrikiil fonksiyonlar, canlilik, gosterilebilir iskeminin siddeti ve
esigi 6nemli belirleyici parametreler olup, hastalarin gelecegi i¢in glivenilir prognostik bilgi
saglamakla kalmaz, yiiksek riskli hastalan belirleyerek invaziv girisim i¢in hasta se¢imine
yardim eder. (57,70).

Bunlann yaninda testin uygulanma esnasinda giivenilir olmasi ve yan etkilerin kolay

géri dondiiriilebilir olmasida 6nemlidir. Birgok ¢aligmada dobutamin inflizyonu giivenilir
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olup hastalar tarafindan iyi tolere edilmistir(57,71) Marwick(43) ve arkadaslannin yaptig:
galigmada %29 olguda yan etki gelisirken, Salustri(72) bu oram1 % 31 olarak bulmustur. En
sik aritmi ve hipotansiyon goriiliir. Sempatomimetik sitlimiilasyona bagl gelisen bir takim
yan etkiler olmakla beraber, hipotansiyon genellikle dobutaminin vazodilatasyon yapici
etkisine baglanir, buna karsilhik Marcowitz, kan basincinda yavag diigmenin miyokardial
iskemi ile iligkili oldugunu géstermistir(73). Bizim ¢alisgmamizda test esnasinda ii¢ hastada
(%0,9) ventrikiiler tasikardi, 13 hastada (%4,1) siireksiz ventrikiiler tasikardi, 20 hastada
(%5,7) ise hipotansiyon geligti. Hepsi uygun tedavi ile diizeldi. MI alaninda canli doku
olanlarda ve iskemik segment olanlarda hipotansiyon siklifi normal olanlara gore daha
fazlaydi, ancak aradaki iligki istatistiksel olarak anlaml: diizeyde degildi. |
Hipotansiyon gelisenlerde istatistiksel olarak anlamli olmasa da takiplerinde kalp
yetersizligi gelisme sikligi artmigti. Hipotansiyon gelisen hastalardan unstable angina ve
6liim gelisimi anlami olarak yiiksek bulundu (p<0,05).

Siireksiz VT gelisenlerde ise unstable angina ve 6lim gelisme siklifinda anlamli
artig gorildi (p<0,05).

Stable angina pektorisi olan hastalarda modern terap6tik yaklasimlarin yaygin
kullanimindan 6nce dahi yillik ortalama mortalite diigtiktl (%4). Hastalar baz: klinik bilgiler
is15inda (anginanin siddeti, gegirilmis MI, istirahat ST segment degisikligi gibi) yliksek ve
diisik risk smufina ayrilirlar. Koroner anatomi myokartta iskeminin yaygimhigim
saptadigindan prognostik Snem tasir. Ug damar hastahginda bes yillik mortalite %15 iken
LMCA hastaliginda %43 bulunmustur (CASS Study)(74).

Non-invaziv  testlerle iskeminin varliinin ve  yayginliginin
belirlenmesini, 6nemli prognostik bilgi saglar. Ancak bunun yamnda negatif stres
ekokardiografide prognostik agidan esit diizeyde 6nemlidir(75). Corday(76) 19 ay izlem
stiresi ile yaptig1 ¢alismada egzersiz ekokardiografi sonuglar1 normal olanlarda kardiak olay
saptamamig. Sawada(77) ise 148 hastayr 28+9 ay izlemis alti kardiak olay gdrmstiir. Bu
hastalarin hepsi yeterli kalp hizina ulagilamayan ve altt MET ten daha az egzersiz kapasitesine
sahip hastalar olmugtur. Bunlarin dordiine revaskiilarizasyon uygulanirken ikisinde MI
goriilmiistiir. Sonugta negatif egzersiz ekokardiografide yillik MI olasilif1 %0.85tir.

Farmakolojik stres yapilip negatif goriilenlerde de prognoz miikkemmeldir. Picano(78)
klinik &zelliklerini, istirahat EKG ve stres ekokardiografi bulgularim karsilagtirdign 539
hastada diisiik doz ile duvar hareket bozuklugu olan 204 hastamin 83’linde (%41),ytiksek doz
ile pozitif olan 82 hastanin 21’inde (%26) normal ekokardiografi bulgulan olan 253 hastanin
14’iinde (%6) kardiak olay goriilmiistiir. Marcovitz ve arkadaslarinin(79) dobutamin stres
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ekokardiografi ile yaptig: 291 hastadan olusan ¢alismada normal bulunan 76 hastanin 15 aylik
izleminde %1.3 linde MI gériildii, kardiak 6ltim goriilmedi. Gosterilen iskemisi olan 39
hastanin ikisinde (%35) MI ve kardiak 6liim goriildii. Bizde takiplerimizde canlilik yada iskemi
olmayan normal olarak niteledigimiz hastalarda takip siiresince kardiak olay sikligim %1,7
olarak literatiirde bu konu ile ilgili bilgiler ile benzer bulduk.

MI gegirmis hastalarda bozulmus LV fonksiyonlari, KAH varligim veya yayginhgim
belirten parametreler veya klinik olarak yliksek risk tagiyan hastalar (Diabetikler, yaslilar)
uzun dénem takiplerinde daha yiiksek Oliim, reinfarktiis, revaskiilarizasyon riski tasirlar.
MI dan kisa siire sonra myokardial canliligin varligi, rezidiiel koroner arter stenozu varliginda
gelisecek iskemik olaylarin gostergesidir. MI gegirenlerde LV fonksiyonlar hastanin yasam
siiresini ve kalitesini belirleyen en Onemli faktdrlerden biri olmasi MI sonrasi LV
fonksiyonlarimn diizelmesini saglayacak tedavi segeneginin 6ncelikli belirlenmesi gerektigini
gostermektedir. Bu secenek ile tedavi yonteminin risk ve maliyeti artmaktadir. Birgok
¢aligmada bozuk LV fonksiyonlarimi revaskiilarizasyon ile diizelebildigi gosterilmistir, Bu
yiizden revaskiilarizasyon endikasyonlarimin belirlenmesi, sonrasinda elde edilecek
fonksiyonel faydanin belirlenmesi ve hastalarin prognozlarinin  arastinlmasinda
revaskiilarizasyon ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda diizelmeyi saglayacak canliligin
gOsterilmesi gerekmektedir. Di Carli ve arkadaglan SV {in %18inden fazlasimn canli
bulunmasinin operasyon esnasinda yiiksek mortaliteye (%10) ragmen klinik ve SV
fonksiyonlarinda iyilesme oldugunu géstermislerdir(80). Bu bilgﬂer 15181inda SV fonksiyonlan
ile myokard canlihgim iligkilendiren DSE, SV fonksiyonlarindaki iyilesmeyi 6ngdrmede
basarili sonuglar sunmasiyla daha yaygin kullanilmaya baslanmistir. MI sonras: birinci yilda
kardiak olay sikli1 %5-10 olarak belirtilmis olup, kronik stable angina pektoristen yliksektir.

Berthe ve arkadaslan akut myokart infarktiisii sonrasi prognostik olarak yapilabilirligine, = -

submaximal egzersiz testine gore daha duyarli ve kolay, iyi tolere edilebilen bir test olduguna
dikkat ¢ekmiglerdir. Daha sonra birgok arastirma KAH’h hastalarda DSE nun yiiksek
duyarhlik ve Ozgiilliigii bulundugunu, o6zellikle ekokardiografide sol ventrikill duvar
hareketlerindeki bozuklugun gésterilmesiyle testin duyarhiliimn arttifimi saptadilar(81).
Inotropik sitiimillasyon ile ortaya ¢ikan kontraktil rezerv DSE ile gosterildiginde
revaskillerizasyon sonrasi sol ventrikiilde fonksiyonel diizelmenin belirleyicisi olur, buda
direkt prognozdaki diizelmeyi egzersiz kapasitesi ve kalp yetersizligi simfindaki iyilesmeyi
beraberinde getirir. Aym zamanda revaskiilerize edilmeyen canli miyokatta iskemik olay ve
mortalite yiiksektir. Afridi(82) ve arkadaglarmin yaptifi g¢aligmada 318 hasta 18+10 ay
izlenmis canhlik olup olmamasi, revaskiilerizasyon yapilip yapilmamasina gére dort gruba
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ayrilmis. Canlilii olup revaskiilerize edilen grupta mortalite en az bulunmus yasam oram
zamanla artmugtir. MI sonrasi myokard fonksiyon bozuklugunun prognostik etkisi, ejeksiyon
fraksiyonu, duvar hareket skor indeksi veya istirahat talyum defektinin miktar: ile saptamr.
Hastalarin %20°si yiiksek riskli (geri doniigiimsiiz sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu) %30’u
orta riskli (devam eden iskemi) %50’si diisiik risklidir. Birgok ¢aligmada goriildtigii gibi sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu, koroner arter hastalifim1 yansitan g6giis agrisi, gegirilmis MI,
yeni geligen duvar hareket bozuklugu veya diabet ileri yas gibi klinik parametreler takipte
kardiak olay gelisimi ile birliktedir(81). Cortigiani ve arkadaglanimin(83) yaptig1 ¢aligsmada
stres testte iskemi saptanmasi klinik bilgilerden ayn olarak kardiak olaylar1 belirlemede .
prognostik degere sahiptir. Iskemi olanlarda kardiak olay gelismemesi %50,6 iken normal
olanlarda %99,2 bulunmus. Bu ¢aligmada EKG de iskemi saptanmasi prognozu
kotiilestirmekteydi. DSE esnasinda goriilen ST segment depresyonu iskemik agidan tamisal
olarak degerlendirilir. ST elevasyonu gegirilmis MI olmayanlarda iskemik olarak anlamli
kabul edilmektedir. Baz1 aragtirmacilara gére Q dalgasi olan leadlerde ST elevasyonu canlilik
gostergesidir goriisii ise genellikle kabul gérmemekte, diskinezi olarak degerlendirilmektedir
(84). Bizde ise ST segment depresyonu %10 hastada goriildii ve iskemi ile birlikteydi.

‘ Bizim kardiak olaylar1 tahmin etmek prognozu belirlemek veya hangi hastalara daha
fazla invaziv girisim yapmak gerekmekmektedir sorusunu yamtlayabilmek amaciyla
yaptifimiz ¢alismada, istirahat duvar hareket skor indeksi ve istirahat ejeksiyon
fraksiyonunun o6liim sikhigimt belirleyen parametreler oldugunu gordikk. Olen hasta
grubumuzda ortalama EF%27 DHSI ise 2,2 olarak bulundu. EF %29’un altina diistiigiinde
Olim sikhigmda belirgin artis saptandi. Buda sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu arttikga
mortalite artmaktadir tezini destekler nitelikteydi.

Iskemisi veya canliligs olanlarin revaskiilerizasyon oranlarda yiiksek olup 6zellikle
canli doku olanlarin daha fazla revazkiilerize edildigini goérdik CASS caligmasinda
gordiigimiiz gibi siddetli sol ventrikiil bozuklugu olanlarda revaskiilerizasyon ile medikal
tedavi karsilagtinldiginda revazkiilerize edilen grupta prognoz diizelmekte ve myokardial
canlilik sol ventrikiil fonksiyonlarinda diizelme saglamaktadir. Afridi(82) ve arkadaslarinmin
¢alismasinda goriildiigi gibi disfonksiyone myokardin dobutamine cevab: revaskiilarizasyon
sonras! iyilesmenin en Onemli belirleyicisi olarak bulunmustur.Takiplerinde canlilik olupta
revaskiilerize edilen grupta survi anlamh olarak diizelmis olarak bulunmus.Ancak bu fark
zaman iginde agilmigtir. Buda koroner kan akiminda diizelmeden sonrada stunningin bir siire
devam ettigini iyilesmenin haftalar hatta aylar aldigim g6stermistir. Canli myokartta diizelme
ile beraber istirahat sol ventrikiil fonksiyonlarida diizelerek prognozda dnemli bir belirleyici
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olur. Hatta istirahat fonksiyonlar dﬁzelmgse bile kardiak rezerv artmaktadir. Medikal olarak
izlenen hastalarda ise iskemik olaylar artmakta sol ventrikiil fonksiyonlar: gittikge bozulmakta
Oliimciil aritmiler artmaktadir. Bizim ¢alismamizda da DHSI>1 olan hastalar canlilik veya
iskemi varligina g6re gruplandinldiginda bu hastalara uygulanan revaskiilarizasyon
oranlarimin yiiksek oldugunu, 6zellikle hem iskemisi (MIAI, Iskemi) hemde canlilif1 olanlarin
yiiksek oranda revaskiilarize edildigini ve mortalitenin revaskiilarizasyon ile birlikte 6zellikle
MI alaninda canlit doku, MI alaninda iskemi ve diger bdlgelerde iskemi olanlarda anlamh
olarak azaldigim gordiik. Yalmz MIACD olup iskemik segmenti olmayanlarda ise mortalitede
revaskiilarizasyon ile anlamli bir fark bulunmadi. Oliim, KKY, revaskiilerizasyon, karasiz
angina/MI kardiak olay baglify altinda toplandiginda ise iskemi varliginin tiim bu olaylan
arttirdigimi gordiik.Iskemi varliginda kardiak olay siklig: 2,2 kat artta.

Egzersiz EKG noninvaziv prognostik degerlendirmede halen gok kullamlan yiiksek ve diigiik
riskli hastalarin ayriminin yapilabildigi bir testtir. Ucuz olmasi, ileri teknoloji ve tecriibe
gerektirmemesi,yiiksek negatif prediktif degere sahip olmasi nedeniyle tercih edilir (57).
Ancak hastalarin 1/5 inin egzersiz yapamamasi, sol dal blogu, pace ritmi veya ST segment
degisikligi nedeniyle nondiagnostik EKG ye sahip olmalari, iskemi disinda digital kullanim
hipertrofi gibi EKG degisikliginin varlif: veya yeterli kalp hizina ulasamayan hastalarda
iskemiyi saptamak yada MI gecirmis olanlarda myokart infarktiisii alanlarinda canlilik yada
iskemi arastirmak amaciyla stres ekokardiografi giivenle kullamilabilirNormal bulunanlar
distik risk grubunda kabul edilip diisiik kardiak olay gelisme riski oldugu giivenle
soylenebilir.iskemi yada canlilik saptananlarda ise kardiak olay gelisme riskinin yiiksek
oldugu ve bu hastalarin invaziv tam1 yontemleri ile aragtinlip uygun tedavi ydnteminin
se¢ilmesi saglanmalidir.

En 6nemli dezavantajlan ise tiim hastalarin g6giis yapilarinin ekokardiografik goriintii
alinabilmesi i¢in uygun olmamasi, duvar hareketlerinin tam kantitatif degerlendirilmesinin
¢ok uzun zaman almasi, subjektif olmasi bu durumda degerlendirmeyi yapan kiginin
tecriibesinin daha fazla 6nemli olmasidir.

Sonug olarak DSE iskemi saptamada, myokart infarktiisii sonrasi bu bolgelerde
canhilik yada iskemiyi belirleyerek hastamn invaziv tetkiklerinin yapilmasina, prognoz tahmin
etmede revaskiilerizasyon agisindan degerlendirilmesinde giivenilir, noninvaziv, ventrikiil
fonksiyonlarimnda aym zamanda degerlendirilebildigi, ucuz, kolay ulasilabilir, tagmnabilir bir
yontemdir. Uygulayan kiginin bireysel tecriibesinden ve hastamin ekokardiografik
goriintiisiiniin kot olmasindan etkilenebilmesi ile beraber yorumlayacak kisinin tecriibe
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birikimi merkezin olanaklari ve hastanin bireysel Ozellikleri gézéniine alinarak giivenle

kullanilabilecek bir yontemdir.
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OZET

Koroner arter hastaligi (KAH), siklikla aterosklerotik plak zemininde olusan
koroner arterlerdeki darliga bagli olup, 6zellikle gelismis iilkelerde 6liime neden olan
hastaliklarin bagta gelenidir. Stipheli KAH’da taninin konmasi, buna bagli mortalitenin
ve morbiditenin Onlenmesi igin segilecek yolun belirlenmesi dnemlidir. Miyokard
infarktiisii gecirmis olan hastalarda ise sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun
derecesi ve koroner arter hastalifinin yayginligi yani risk altindaki miyokard miktar
prognozun en Onemli gostergeleridirr. AMI sonrasi olusan bdlgesel fonksiyon
bozuklugunun nedeni her zaman irreversibl hasara bagli degildir. Koroner kan akim
tekrar saglandiktan sonra duvar hareketlerinde diizelme olabilir. Sonugta miyokard
infarktiisii gegiren hastalarin prognozunun ve tedavi gekillerinin belirlenmesinde,
miyokard canliliginin saptanmasi temeli olusturur.

Bu c¢alismada DSE’nin koroner arter hastaliginda prognozu &ngérmedeki
degeri arastirildi.

Bilinen KAH olanlarda iskemi, canlihik aragtirmak yada KAH siiphesi
olanlarda tama koymak veya bu olasilifi dislamak amaciyla dobutamin stres
ekokardiografi yapilan 323 hasta 18+14 ay izlendi. DSE negatif olan hastalarin
kardiyak olay gelisme riskinin diigiik oldugu daha fazla invaziv tetkike gerek olmadigi
goriildii. DSE pozitif olanlarda ise invaziv girisimin gerekli 6ldugu goriildi. Iskemik
segment varliginin kardiak olay gelisim sikhigim arttirdigi, MIACD, MIAI ve iskemi
olan hastalarin ise revaskiilarizasyondan en fazla fayda goren grup oldugu goriildi.

Sonug olarak DSE kronik koroner arter hastaliginda diagnostik ve prognostik
degerlendirmede ¢ok onemlidir. Istirahat sol ventrikiil fonksiyonlar:, canlilik,
gosterilebilir iskeminin siddeti ve esigi 6nemli belirleyici parametreler olup, hastalarin
gelecegi i¢in giivenilir prognostik bilgi saglamakla kalmaz, ytiksek riskli hastalan

belirleyerek invaziv girigim i¢in hasta segimine yardim eder.
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