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MPS : Miyokard Perflizyon Sintigrafisi
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH) ve buna bagh komplikasyonlar giiniimiizde 6liimlerin
en sik nedenleri arasinda yer almaktadir.'” Amerika’da 12 milyon kiside KAH mevcuttur ve
her y1l bunlara 650.000 yeni vaka eklenmektedir. Ayrica her yil 450.000 hastada tekrarlayan
ataklar izlenmektedir. Bu hastalik nedeniyle tahmin edilen yillik saglik harcamasi 53 milyar
dolar olarak tahmin edilmektedir.’ Ulkemizde ise bu konuda yapilan en genis kapsamli
calisgma olan Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Sikligi Tarama
(TEKHARF) c¢aligmasinda elde edilen verilere gore yaklagik 3.1 milyon koroner kalp
hastasinm bulundugu ve bu saymm yilda %6.4 arttig1, yilda 190 bin kisinin de koroner kalp
hastaligindan 61diigii tahmin edilmektedir.*

Morbidite ve mortalitenin yliksek, tedavi maliyetlerinin giinden giine daha da arttig1
ve dolayli yonden ciddi ekonomik ve sosyal kayiplara yol agan bu hastalik i¢in riskli grubun
belirlenmesi ve erken teshis edilebilmesini saglamak maksadiyla bir takim risk faktorleri
belirlenmistir. Klasik risk faktorleri yas, cinsiyet, aile hikayesi, hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabetes mellitus ve sigaradir. Ayrica diyabetes mellitus KAH es degeri olarak kabul
edilmektedir.

Koroner arter hastaliginda koroner arter darligma bagli kan akiminda azalma
miyokard perfizyonunda bozulmaya neden olmaktadir.’” Koroner arter hastaligmim
ilerlemesiyle ventrikiil duvar hareketlerinde bozulma ve diyastolik ve sistolik fonksiyon
bozuklugu ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle KAH’dan siliphelenilen hastalarda iskeminin erken
saptanmas1 6nemlidir.® KAH’in degerlendirilmesinde niikleer kardiyoloji prosediirleri tiim
diinyada onemli bir yere sahiptir. Giiniimiizde miyokard pefiizyonunun degerlendirilmesinde
en sik kullanilan, duyarlilig1 yliksek ve noninvazif tanisal yontem ‘single photon emission
tomography’ (SPET) miyokard perfiizyon goriintiilemesidir.

Miyokard perflizyon sintigrafisi (MPS), miyokardiyal iskemi ve skarin saptanmasi,
lokalizasyonu ve yaygmliginin degerlendirilmesi, sinirda darliklarm fizyolojik Gneminin
degerlendirilmesi, miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi
fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi, miyokard infarktiisii sonras1 ve nonkardiyak cerrahi

oncesi risk ve prognoz degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir bir yontemdir.



Koroner Anjiografi (KAG) koroner arter darliginin belirlenmesinde kullanilan altin
standart tan1 yontemdir ve anjiografi ile epikardiyal koroner anatomisi degerlendirilmektedir.
MPS ise, damar darligmin hemodinamik Onemini belirlemekte ve mikrovaskiiler
fonksiyonlar hakkinda bilgi vermektedir. MPS’de anjiografiye gore farkli sonuclar elde
edilmesi  yontemin  basarisizligindan  ziyade, verdigi  fonksiyonel  bilgiden
kaynaklanmaktadur.’

Bu calisma ile ciddi ekonomik ve sosyal maliyetlere neden olan KAH’1n noninvazif
bir yontem olan MPS ile tespitinde, KAH i¢in risk faktorleri olan yas, cinsiyet, aile hikayesi,
sigara kullanimi, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet gibi faktorlerin MPS’de elde edilen
bulgular (defekt varligi, defekt lokalizasyonlar1 ve duvar hareketi, ejeksiyon fraksiyonu ile
sol ventrikiil voliimleri gibi LV fonksiyonel parametreleri) ile iligskisini ortaya koymak

amagclanmgtir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Kalbin Anatomisi

Kalp gogiis boslugu icerisinde komsu organlarin fonksiyonlarin1 engellemeden
kasilip gevseyerek akcigerlere ve viicudun diger organlarina onlarin hayatiyeti i¢in kan
pompalayan, dolasim sisteminin temel organidir. Kalp vertikal septa ile sag, sol ventrikiil ve
sag, sol atriyum olmak iizere dort bosluga ayrilmistir. Ortalama duvar kalinlig1 sol ventrikiil
icin 1.1-1.4 cm, sag ventrikiil icin 0.5-0.35 cm’dir.® Ortalama sol ventrikiil diyastol sonu
hacmi 150 ml, sag ventrikiil diyastol sonu hacmi 165 ml’dir. Sag atriyumun diyastol sonu
hacmi 57 ml, sol atriyumun ise 50 ml’dir. Sag ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu %45-60, sol
ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu %50-65’tir.” Kalbin duvarlari disaridan epikardiyum olarak
adlandirilan serdz perikardiyum, igten ise endokardiyum denen endotel tabakasi ile sarilmis
kompozit kalp kasi olan miyokardiyumdan olusur. Kalbin agirlik ve boyutlar1 kisiye gore
degismekle birlikte ortalama agirligi erkeklerde 280-340 gram, kadinlarda 230-280 gram,
ortalama uzunlugu 12 cm, genisligi 9 cm ve kalinlig1 6 cm’dir. Hacmi 250-350 cm® kadardr.

Giinde ortalama 3784 litre kan pompalamaktadir.’

Sekil-1. Kalbin anatomisi



2.2. Koroner Arterler

Kalbin pompaladigi kanin %5-10’u kalp duvarinin beslenmesinde kullanilir. Kalbin
arter sistemi sag ve sol koroner arterlerden olusur.'® Bir koroner arter tarafindan beslenen
miyokard dokusu degiskendir ve kollateral dolasimdan etkilenir. Ayrica konjenital
degisiklikler ve baska faktorlerden de etkilenebilir. Koroner arter dominantligi patent duktus
arteriozusu (PDA) hangi koroner arterin besledigine bagli olarak degisir. Koroner arterlerin
besledigi kalp duvarlari;

Sol 6n inen arter (LAD); Septumun bazal yarisi, sol anterior duvar, sol ventrikiil apeksi, sol
ventrikiiliin posterior apikal kismini,

Sol sirkiimfleks arter (LCx); Sol ventrikiil lateral duvarini,

Sag Koroner Arter (RCA); Sag ventrikiiliin anterior, lateral, posterior duvarlari, septumun
apikal yarisi, sol ventrikiiliin posterior duvari, bazal ventrikiiler septumu beslemektedir.
Koroner arterlerle kalp duvarina giren kanin 2/3’1i koroner arterlere eslik eden venlerle siniis

coronariusa, sag atriuma doner. 1/3’liik boliimii ise dogrudan kalp bosluklarina doner.

Scl ana Koroner Arter

Sirkumileks Arer

Obtus Daki

I Diagenal

e
Saf Koroner Arter Dailar

Saol On inen Arter

Alout Marjin Dal Aln Bk A

Sekil-2. Koroner arter anatomisi



2.3. Koroner Dolasim Fizyolojisi

Istirahat halindeki insanlarda koroner kan akimi yaklasik 225 ml, yani kalp kasmin
bir grami i¢in 0.7-0.8 ml ya da total kalp debisinin %45 i kadardir. Agir egzersizde kalp
debisi 4-6 katina ¢ikarak kani normalden daha yiiksek bir arteryel basinca karst pompalar.
Bu da kalbin yaptig1 isi 6-8 kat artirir. Koroner kan akim ise 3—4 kat artar."'

Koroner dolagim kardiyak fonksiyonunu saglanmasi i¢in kalbe oksijen ve besin sunar
ve bu sayede viicudun geri kalanmin kanla beslenmesini saglar. Koroner kan akimini
saptayan en 6nemli faktor oksijen tiiketimidir. Miyokardin oksijen tiiketimi kalbin yaptig1 is
ile orantihidir; is yiikii artikca koroner kan akimi artar. Miyokardiyal oksijen sunumu ve
gereksinimi arasindaki dengesizlik kontraktil disfonksiyon, aritmiler, infarktiis ve olasi

Sliimle iliskili olan miyokardiyal iskemiye yol agar.'

2.4. Miyokard Iskemisinin Patofizyolojisi

Miyokard iskemisi, miyokardin metabolik ihtiyaci i¢in yeterli miktarda kanlanmanin
olmamasidir. iskemide hem metabolizma iriinleri uzaklastirilamaz hem de gerekli oksijen ve
metabolik substratlar tasmamaz. Olusan miyokardiyal hipoksi ve anaerobik metabolizma
iskeminin temel Ozelliklerindendir. Miyokard iskemisi aterosklerotik koroner arter
hastaliginin baslica sonuglarindan biridir ve koroner arter hastaligi ile iligkili ¢esitli hastalik
tablolarina yol acar. Miyokardiyal iskemi, aterosklerotik bir plak ve buna bagl koroner darlik
sonucu koroner akim rezervinde azalma ile olabildigi gibi, koroner vazokonstriiksiyon veya
endotel disfonksiyonuna bagli olarak mikrodolasimda vazodilatator kapasitenin azalmasi
sonucunda da olusabilir. iskemi gelismesinin ardindan, sirayla miyokard duvar hareket
bozuklugu, sol ventrikiil (LV) diyastolik disfonksiyonu, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu

ve kalp yetmezligi meydana gelmektedir."



2.5. Aterosklerozun Patogenezi

Ateroskleroz baslica elastik arterlerin intimal tabakasini etkileyen bir siirectir. Anne
karninda baslayan bir siire¢ olan ateroskleroz yillar i¢inde gelisir. Histolojik olarak en erken
lezyon, yagl ¢izgi olarak bilinen lipid ytliklii makrofaj kopiik hiicrelerinin ve T lenfositlerin
subendotelyal birikimidir. Bu lezyonlar zamanla ilerleyerek hiicresel yikintilar, kolesterol
kristalleri ve koptik hiicreleri basta olmak tizere inflamatuar yapilardan olusan erken plak
cekirdegini teskil eder. Plak ¢ekirdeginin liimene bakan yiizii fibroz kapsiille kaplidir.
Aterosklerotik plagin gelecegini fibroz kapsiil ve plak yapisindaki inflamasyonun yogunlugu

belirler.'*

2.6. Koroner Arter Hastah@

Koroner arter hastaligi, aterosklerotik ve non-aterosklerotik nedenlerle olusan,
tutulan arterin kanlandirdig1 miyokard alaninda iskemiyle karakterize, ani 6liim, stabil veya
unstabil anjina pektoris, akut miyokard enfarktiisii, ritim-ileti bozuklugu ve benzeri klinik
bulgular1 olan, tiim diinyada en 6nemli motalite ve morbidite nedeni olmaya devam eden bir
hastaliktir.

Gelismis iilkelerde sagligi gelistirme, koruma ve tedavi yontemlerindeki gelismelere
bagli olarak son yillarda KAH’a bagli 6liim oraninda bir azalma olmasina ragmen hala en
onemli hastalik ve 6liim nedenidir. Hastalik ve 6liimiin yani sira i giicii kaybina yol agmasi
ve tedavi giderleri bakimindan topluma maliyeti ok yiiksektir." Diinya Saglik Orgiitii’niin
hazirladig1 2020 yilinda yasami kisitlayacak onde gelen nedenler listesinde Koroner Kalp
Hastalizi (KKH) birinci, inme dordiincii srray1 alacaktir.'® Tiirk Kardiyoloji Dernegi'nin
hazirladig1 "Tiirkiye Kalp Raporu" sonuglarma goére iilkemizde baslica o6liim nedeni
smiflamasinda %40.6 oraninda kalp hastaliklarindan 6liimlerin gerceklestigi ve 1990 yilindan
beri yiiriitiilen TEKHARF Calismasinda (Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri Siklig1 Taramasi) elde edilen tarama ve arastirmalarin sonucuna gore, iilkemizde
2010 yilinda yalnizca kalp hastaligi nedeniyle hayatin1 kaybedecek kisilerin sayisinin 250

bini asacag1 tahmin ediliyor."”



2.6.1. Koroner Arter Hastalig1 Nedenleri

Koroner arter hastaliginda altta yatan en 6nemli mekanizma aterosklerozdur. Diger
nedenleri; koroner embolisi (trombiis, kalsifik, yag, hava, infektif endokardit, miksoma),
koroner vazospazm, konjenital koroner anomaliler (anormal orjin, aberan koroner arter,
koroner A-V fistiil, koroner anevrizma), arteritis (PAN, SLE, RA, sifiliz, Takayasu hastaligi,
Kawasaki sendromu), travma (koroner laserasyon, trombozis, iatrojenik, radyasyon), koroner
mural kalinlagsma ve/veya intimal proliferatif hastaliklar (homosistiniiri, Fabry hastalig1,
mukopolisakkaridozlar, pseudoxanthoma elasticum, amiloidoz, kistik medial nekroz,
kontraseptif steroidler), luminal daralma yapan diger nedenler (aort kokii diseksiyonu,
koroner arter diseksiyonu), hematolojik (polisitemi vera, trombositozis, hiperkoagulabilite,
trombositik purpura), miyokardiyal oksijen ihtiya¢-kaynak diizensizligidir (karbonmonoksit

zehirlenmesi, tirotoksikozis, uzamis hipotansiyon).

2.6.2. Koroner Arter Hastaliginda Klinik Tablolar

Stabil angina pektoris, egzersizle ya da emosyonel stresle gelen, retrosternal, baski

karekterinde, 1-5 dk siiren, sol kola, sirta, c¢eneye yayilan kresendo-dekresendo
karekterindedir. Paroksismal nokturnal dispne nokturnal anginanin analogudur.

Unstable angina pektoris, gégiis agrisinin son iki ayda ortaya ¢ikan, giinde {igten fazla olan,

kronik zemindeki anginanin siddetinin, karekterinin, siiresinin artmasi ve istirahat sirasinda
ortaya ¢ikmasidir.

Prinzmetal variant angina, epikardiyal koroner arterlerin fokal olarak spazma ugramasi

sonucu ortaya ¢ikan unstabil anjina formudur. Cogunlukla istirahat esnasinda ortaya ¢ikar,
uykudan uyanma esnasinda, birden fazla elektro leadinde ST elevasyonu ile kendini
gosteririr.

Miyokard infarktiisii, en az 30 dk siiren, sikistiric1 karakterde, retrosternal bolgede, kola,

sirta yayilan, az sayidaki hastada epigastrik bolgede hissedilen, nitrogliserin tablete yanit

vermeyen gogiis agrisidir.

Stunned miyokard’m heniiz kesin fizyopatolojisi bilinmemekle beraber, miyokard enerji
iiretiminin bozulmasi, miyozit kontraksiyonu i¢in yetersiz enerji saglanmasi, asir1 kalsiyum

yiikklenmesi, kapillerlerin nétrofiller tarafindan obstrilkksiyonu, miyofilament diizeyinde



kalsiyuma duyarliigin degismesi gibi bazi nedenler ileri siiriilmektedir.”> Klinik olarak
stunned miyokard, muhtemelen akut infarktiisiin reperflizyonundan sonra ortaya ¢ikmaktadir.
Bu hastalarda, perfiizyon normal olmasina ragmen 6 hafta kadar uzayabilen sistolik
fonksiyonlarda bozulma goriilebilir. Akut miyokard enfarktiisii geciren hastalarda stunned
miyokard ile irreversibl hasar1 olan miyokard dokusunun ayrilmasi tedavi ve dolayisiyla

prognoz agisindan olduk¢a dnemlidir.

Hiberne miyokard, kronik perflizyon azalmasina bagl olarak istirahat halinde devamli sol
ventrikiil disfonksiyonunu gdsteren bir kavramdir. Burada, hiicre yapisi ve biitiinliigli normal
olmasma ragmen kontraktil fonksiyonlar bozulmustur. Hiberne miyokarda, KAH’in
yaygmligina bagl olarak, iskemik kardiyomiyopatinin semptom ve belirtileri ile beraber
diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve bdlgesel multipl anormal duvar hareketleri mevcuttur.

Buradaki canli dokunun gosterilmesi revaskiilarizasyon tedavisi i¢in olduk¢a 6nemlidir.

2.6.3. Koroner Arter Hastalhig1 Risk Faktorleri

Saglikli bireylerde yapilan epidemiolojik ¢aligmalarda, ileride kardiovaskiiler
hastaligin ortaya ¢ikmasi ile ilgili oldugu diisiiniilen bazi 6zellikler s6z konusudur. Bu
Ozellikleri tanimlamak i¢in risk faktorii kavrami kullanilmaktadir. Risk faktorlerinin
tanimlanmas1 ve bunlarin tedavisi asemptomatik kisilerde koroner kalp hastaliginin
onlenmesi (primer koruma) ve koroner kalp hastaligi belirlenmis kisilerde tekrarlayan
olaylarin 6nlenmesi (sekonder korunma) icin gereklidir. Bu risk faktorleri degistirilebilen
(hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara igiciligi, diabetes mellitus, obezite ve diisiik HDL
diizeyi) ve degistirilemeyen kisisel 6zellikler olan cinsiyet, yas, ailesel veya kisisel olarak
erken donemde kardiyovaskiiler hastaligin (KVH) goriilmesi olarak sayilabilir.'® Bu risk
faktorlerine ilaveten glinimiizde koroner arter hastaligina yol agtig1 bilinen bazi faktorler
tanimlanmistir. Bu faktorler infeksiydz ajanlar, artmis fibrinojen seviyesi, trigliserid,
inflamasyon belirtegleri, homosistein, oksidatif stres ve Lipoprotein a (Lp a) diizeyleri olarak
tanimlanabilir.

Kardiovaskiiler hastaliktan korunma ve tedavide basari, aterosklerotik lezyonlarin
olusumuna eslik eden mekanizmalar ve risk faktorlerinin anlasilmasi ile yakindan iliskilidir.
Risk faktorii kavrami kardiyovaskiiler hastaligin dnlemesindeki stratejilerin olugsmasinda

Oonemli atilim olmustur.



Tablo-1. Klasik ve yeni risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri Yeni risk faktorleri

Yas Metabolik sendrom
Cinsiyet Obezite

Aile hikayesi Yasam tarzi

Siyah 1k Artmus fibrinojen seviyesi
Degistirilebilen risk faktorleri Renal yetersizlik
Hiperlipidemi Inflamasyon belirtegleri
Sigara Hiperhomosisteinemi
Hipertansiyon Oksidatif stres

Diabet Lipoprotein (a)

Infeksiydz ajanlar

Yas

Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yasin iistii KAH i¢in major bir risk faktoriidiir.
Yaslanmayla birlikte KAH’ m mortalitesi de giderek artmaktadir. Diger risk faktorlerinde
oldugu gibi yasin da KAH riskine katkis1 kolesterol diizeylerine baghdur."

Cinsiyet

Erkeklerde koroner kalp hastalifi prevalansi daha yiiksektir. Erkeklerde genelde
prevalans %#4,0 iken kadinlarda %3,8 ‘dir.”* Erkeklerin iigte birinde, kadinlarin ise dortte
birinde yasamlar1 boyunca KAH gelisme riski vardir. Erkeklerde KAH kadinlardan yaklasik
10-15 yil 6nce baslar.!

Aile Hikayesi

Birgok prospektif calisma, ailede birinci derecede yakinlarinda erken baslangi¢li
KAH hikayesi olmasi ile KAH arasinda iliski bulmustur.”* Koroner arter hastalig1 i¢in en
giiclii aile hikayesi, birinci derece bir yakinda erken yasta KAH olmasidir. 55 yasindan once
erkek bir yakinda veya 65 yasindan Once kadin bir yakinda KAH bulunmas1 pozitif aile
hikayesi olarak kabul edilse de, erken yasta KAH’ na sahip olan yakin sayisi arttikca veya
KAH yas1 azaldik¢a tahmin edici deger artar.”



Siyah Irk

Siyah wkta KAH goriilme prevalansinin beyazlara gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Kuzey Karolina’da 1986—1994 tarihleri arasinda 5 merkezde yiiriitiilen 65 yas
istli 4136 erkek ve kadini kapsayan kohort calismasinda, 65-80 yaslarmmda koroner kalp
hastaligina bagl 6liim hiz1 siyah irkta beyazlara gore daha yiiksek olarak bulunmustur. Fakat
siyah irkta, 80 yas iistiinde mortalite hizinin anlaml olarak azaldig1 saptanmugtur.**

Dislipidemiler

Total ve LDL kolesteroliin yiiksek olmasi, HDL kolesteroliin diisiik olmas1 KAH i¢in
bagimsiz risk faktoriidiir. Total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyi ne kadar yiiksekse KAH
riski o kadar fazla, ne kadar diisikse KAH goriilme riski o kadar azdwr. HDL kolesterol
diizeyleri ile KAH goriilme riski arasinda ters bir iligki vardir. HDL kolesteroliin 65 mg/dl’
nin iizerinde olmas1 KAH gelisimi i¢in negatif bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.”

Sigara

En Onemli Onlenebilir risk faktorlerinden biri olan sigara, iilkemizdeki yaygin
kullanimi nedeniyle 06zel bir 6nem tasimaktadir. TEKHARF calismasina gore Tiirk
erkeklerinin %60°1, kadinlarinin %20’si sigara kullanmaktadir.”® Hem yiiksek riskli hem de
diistik riskli toplumlarda ateroskleroz ile ilgili klinik durumlarda major risk faktoriidiir.
Sigaranin tek basina aterojen etkisi yoktur, aterojenik etkisini kolesterol bagimli olarak
gosterir.”’

Hipertansiyon

Hipertansiyon koroner kalp hastalig1 i¢cin ¢ok onemli bir risk faktoriidiir. Biitlin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden hipertansiyon sorumludur. Koroner kalp
hastalig1, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir. Sistemik hipertansiyon
kolesterole bagimli olarak aterosklerozu hizlandirmakla beraber KAH i¢in bagimsiz major
risk faktoriidiir. Hem yiiksek riskli hem de diisiik riskli toplumlarda KAH’ a bagl 6liimlerin
1,5-2 kat arttrmasma sebep olur.”® Hipertansiyon, kadin ve erkekte, akut miyokard
infarktiisii riskini 2-3 misli artwrmaktadur.*

Diyabet Mellitus (DM)

Diabetes mellitus, kardiovaskiiler hastaliklarin gelisiminde rolii biiyiik olan bagimsiz
bir risk faktoriidiir. Yeni kilavuzlarda kardiovaskiiler risk agisindan diyabet, koroner arter
hastalig: ile esdeger kabul edilmektedir.’® Diyabetik olgularda ateroskleroz daha sik ve erken
yasta goOriilmektedir. Koroner arter hastaligi sikligi diyabetik erkeklerde 2, diyabetik
kadmlarda 4 kat fazladur.”!
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2.7. Koroner Arter Hastali@1 Tamisinda Kullanilan Yontemler

Koroner arter hastalig1 tanisinda kullanilan noninvaziv ve invaziv yontemler

Tablo-2’de gosterilmistir.

Tablo-2. Koroner arter hastalig1 tanisinda kullanilan yontemler

Noninvaziv tan1 yontemleri Invaziv tam yontemleri
Istirahat ve Egzersiz EKG testi Koroner anjiyografi

Stres EKO (Egzersiz ve farmakolojik) Koroner damar i¢ci USG (IVUS)
Elektron 151n1 BT Koroner anjiyoskopi

Spiral BT anjiyografi
MR anjiyografi

Niikleer kardiyolojik yontemler

2.7.1. Noninvaziv Tam1 Yontemleri

a. Istirahat ve Egzersiz Elektrokardiyografi

Istirahat elektrokardiyografisi: Koroner arter hastalig1 tanisinda en sik kullanilan
noninvaziv tani yontemidir. Anginay1 diislindiiren yakinmalar1 olan tiim olgularda 12
derivasyonlu istirahat EKG ¢ekilmesi ilk yapilacak islemdir. Anginali hastalarin 6nemli bir
boliimiinde (yaklasik %25’inde) istirahat EKG’si normaldir. Geriye kalan hasta grubunda
EKG’de gecirilmis miyokard infarktiisii bulgularma ya da iskemiye isaret eden horizontal ya
da asagi dogru egimli ST ¢okmeleri saptanabilir. Daha az siklikta ST segment yiikselmeleri
de goriilebilir. Hastalarda iki, hatta tic damar hastaliginin olmasina ragmen istirahat EKG’si
normal olabilir ya da KAH olmadig1 halde patolojik ST ¢okmeleri goriilebilir. Bu nedenle

KAH’mn tanisinda ve yayginhigmnin belirlenmesinde istirahat EKG’sinin yeri sinirhdir.
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Egzersiz elektrokardiyografisi: KAH tanisinda ve koroner arter hastalarinin
degerlendirilmesinde egzersiz testinin onemli bir yeri vardir. Egzersiz testi genel olarak
giivenli bir testtir. Treadmill testi veya bisiklet ergometri uygulanabilir. Siddeti giderek
artirilarak yapilan egzersiz testinde olusan angina ve ST segment degisiklikleri KAH
yoniinden giiclii bir tanisal degere sahiptir. Egzersiz stres testi i¢in mutlak ve goreceli
kontrendikasyonlar1 ile sonlandirma endikasyonlar1 Tablo-3, Tablo-4 ve Tablo-5te
verilmistir.’***>

b. Stres Ekokardiyografi (Egzersiz Veya Dobutamin)

Stres Ekokardiyografi, test oncesi KAH olasilig1 orta ve yliksek derecede olan
hastalarda, tetiklenebilir miyokard iskemisini tespit etmede hem hassas hem de 6zgiin bir tan1
metodudur. Stres swrasinda (bisiklet ergometri veya dobutamin) ya da hemen sonrasinda
yapilarak istirahat ve egzersiz goriintiileri birlikte olmak iizere, bolgesel miyokardiyal sistolik
fonksiyon degerlendirilir. Egzersiz sonrast duvar hareket kusuru saptanmasi KAH ac¢isindan
anlamlidir.>* Egzersiz ekokardiyografinin hassashigi %86, 6zginligii %81 ve dogrulugu %85
bulunmustur.®

c. Elektron Isim Bilgisayarh Tomografi (EBT)

Bu yontemde semptomatik ve asemptomatik olgularda akut kardiyak olay riskini
saptamak icin koroner arter kalsiyum skoru gelistirilmis olup kalsifiye bdlgelerin dl¢timii
segmental KAH n1 gosterir. En 6nemli klinik kullanim alani, 6zellikle hiperlipidemi olmak
tizere KAH acisindan Onemli risk faktorlerine sahip olan asemptomatik olgulardir.
Semptomatik olgularda stres testi bu yontemden daha faydalidir.

d. Bilgisayarh Tomografi ile Koroner Anjiyografi (BTA)

Epikardiyal arterlerin noninvaziv olarak goriintiilenmesinde kullanilan bir yontemdir.
Gortlintlileme teknigi koroner arter kalsifikasyonunu taramada kullanilana benzer olmakla
birlikte intravendz (iv) kontrast madde enjeksiyonu gerekmektedir. Solunum artefakti,
siddetli koroner kalsifikasyon varlig1 ve hareket artefakti gibi bazi teknik faktorlerden dolay:
BTA tiim koroner arterlerin yaklasik %20-25’ini degerlendiremez. Hareket artefaktlar1 en sik
sag koroner arter ile sol sirkumfleks arterde goriiliir. Ayrica, olgunun maruz kaldig:
radyasyon diizeyi sik kullanimi engelleyen onemli bir faktordiir.

e. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) yOntemi koroner arterlerin {ist ve orta
segmentleri ile bazi dallarin1 goriintiilemede faydalidir. Klinik uygulamada, nativ koroner

arterlerin agikligimi ve kan akim yOniinli, girisim sonrasi nativ arterlerin ve by-pass
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greftlerinin agikligmni arastirmada, koroner arter anomalilerini saptama ve cerrahi ya da

medikal tedavi sonrasi takip amaci ile kullamilabilir.”’

2.7.2. invaziv Tam Yontemleri

a. Intravaskiiler Ultrasonografi IVUS)

IVUS invaziv bir prosediirdiir. En 6nemli klinik uygulamasi koroner artere stent
yerlestirilmesindedir. IVUS stent yerlestirimesine yardim ettikten sonra kesin sonucu
optimize edip, stentin agtigi bdlgeyi maksimuma c¢ikararak restenozis riskini de en aza
indirir.”®

b. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, KAH’nin tespit edilmesinde giivenilir, altin standart
gorlintiileme yOntemi olarak kabul edilmistir. Koroner anjiyografi koroner arterleri, bu
arterlerdeki darliklarin yerini, ciddiyetini ve seklini anatomik olarak belirlemenin yanisira
distal damarlarin 6zelliklerini, koroner akim indeksini, kollateral damarlar1 ve bunlarin
fonksiyonel 6nemini gosterir.”” Ancak koroner anjiyografi sadece koroner arter anatomisinin
radyografik gdriinlimii hakkinda bilgi verirken miyokard iskemisinin metabolik agidan tayini

icin baska metotlara ihtiyaci vardur.

2.8. Koroner Arter Hastahi@1 Tamisinda Kullanilan Niikleer Tip Yontemleri

2.8.1. First Pass Radyoniiklid Anjiokardiyografi

First pass radyoniiklid yontemi iv olarak radyofarmasdétigin hizli bir sekilde verilerek
radyoniiklidin vendz sistemden sag atrium, sag ventrikiil, pulmoner arter, akcigerler, sol
atrium, sol ventrikiil ve aortaya ge¢isinin gama kamera yardimu ile takip edilerek, bilgisayar
yardimi ile analiz edilmesi esasina dayanir. Hem istirahat hem egzersiz esnasinda uygulanir.
Calismada genellikle Tc-99m bilesikleri (Isaretli eritroistler, MiBI, DTPA, Siilfiir kolloid
gibi) kullanilmaktadir. Sayimlar enjeksiyonun baslangicindan 25-50 saniye sonrasma kadar
kaydedilir. Genellikle 3-6 kardiyak siklusun kaydedilmesi yeterlidir. Kayit iglemi hastanin
elektrokardiogrami ile senkronize yapilabilir. First-pass c¢aligmasi ile kalbin kasilma
fonksiyonunun kantitatif, semikantitatif ve kalitatif degerlendirilmesinin yan1 sira vaskiiler

anomaliler hakkinda da bilgi elde edilebilir. First pass ¢aligmasi; koroner arter hastalig1 olan
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veya siiphesi tastyan hastalarda (atim fonksiyonu ile ilgili bilgi), valviiler kapak hastalig
(yetmezligin derecesi ile ilgili bilgi) ve konjenital kalp hastaliklarinda (6zellikle soldan saga

santlarin tesbiti ve kantifikasyonu) kullanilir.

2.8.2. Radyoniiklid Ventrikiilografi (MUGA)

Kan havuzu (Blood-Pool) radyoniiklid anjiografisi sol ventrikiiler fonksiyonunu
degerlendirmede ilk secilebilecek tekniklerden biridir. Bilgisayar islemlemesine daha uygun
oldugu i¢in 2D ekokardiografiye kiyasla daha ¢ok tekrarlanabilir ve ¢ogaltilabilir sonuglar
elde edilebilir. Kardiak fonksiyon degerlendirmede, 2D ekokardiyografi ile birlikte
tamamlayic1 bir rol oynar. Sag ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun degerlendirilmesi de

radyoniiklid anjiografi ile yapilabilir.*’

2.8.3. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

Pozitron emisyon tomografisinin kardiyolojide kullanim alanlar1 arasinda rolatif ya
da mutlak miyokard kan akimmin belirlenmesi, metabolik parametrelerin ve hiicresel
fonksiyonlarin incelenmesi ve in-vivo olarak miyokard reseptorlerinin degerlendirilmesi yer
alir.*' Teknigin esasi organizmaya verilen pozitron yayici radyofarmasétiklerden yayilan
gama 1smlarmin, PET tarayici adi verilen goriintiileme sistemi tarafindan saptanarak farkli
uzaysal diizlemlerde tomografik olarak viicuttaki dagilimlarinin belirlenmesi ve goriintiiye
dontstiirilmesidir

Miyokard perflizyon sintigrafisinin Ozgiillik yOniinden tasidigi sorunlar PET
perflizyon goriintiileme teknigi ile asilabilir. Pozitron emisyon tomografi sistemlerinin klasik
niikleer tip goriintiileme yontemlerinden (SPECT) en 6nemli fark: sistemin sayim etkinligi ve
uzaysal rezoliisyonunun konvansiyonel gama kameralardan iistiin olmasidir. Ayrica bu
sistemlerde foton ateniiasyon diizeltmesinin de etkin olarak yapilabilmesi, in-vivo
radyofarmasdtik konsantrasyonunun istenen bolgede mutlak 6l¢limiini saglamaktadir.

Pozitron emisyon tomografisi ile BT birlikteliginde stres ve istirahat kosullarinda
miyokard kan akimmin kantitatif degerlendirilebilmesi, gated uygulamalar ile duvar
hareketlerinin degerlendirilebilmesi, buna ek olarak ayni seansta uygulanan BT anjiyografi
sayesinde anatomik detaylarin ortaya konulabilmesi en ¢ok bir saatlik siire i¢erisinde koroner

arter hastaligmin pek cok degiskeninin bir incelemede degerlendirilebilmesine olanak
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tanimaktadir. Bu anlamda PET/BT’nin KAH tam1 ve takibinde en uygun noninvazif

goriintiileme bigimi olabilecegine dair veriler sunulmaktadir.**

2.9. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

Miyokard perflizyon SPECT, bilinen ve siipheli iskemik kalp hastalig1 olgularinin
tanisi, tedavi sonrasi izlenmesi ve prognozlarmin belirlenmesinde sik olarak kullaniimaktadir.
Teknigin esasi intravendz yoldan uygulanan radioaktif maddenin miyokarddaki dagiliminin
gamma kamera ile belirlenmesidir. Son yillarda KAH olgularinin tanisi yani sira
prognozlarinin belirlenmesinde de yararlanilmaktadir. Ayrica, sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu olan olgularda, canli miyokard dokusunun varliginin gosterilmesinde,
revaskiilarizasyondan  yararlanacak  olgularin  dogru  secilmesini  saglamakta ve
revaskiilarizasyon sonras1 olgunun izlenmesini kolaylastwrmaktadir. Ayrica risk
degerlendirilmesinde perfiizyonun ve fonksiyonun birlikte incelenmesinin Onemi
anlagilmistir, bu da gated MPS SPECT’in giderek standart MPS SPECT'in 6niine ge¢mesine

neden olmustur.*

2.9.1. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinin Klinik Uygulamalar:

Miyokard Perfiizyon sintirafisinin baslica endikasyonlar1 asagida belirtilmistir:**
1-Miyokardiyal iskemi veya skarin varhigi, lokalizasyonu, yaygmligi ve siddetinin
degerlendirilmesi,

2-Anjiyografideki koroner stenozun bolgesel perflizyona etkisinin degerlendirilmesi,
3-Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel
diizelmenin 6ngoriilmesi,

4-Miyokard infarktiisii sonrast1 ve non-kardiyak cerrahi Oncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesi,

5-Koroner revaskiilarizasyon iglemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi tedavinin etkinliginin
izlenmesi,

6-Iskemik kardiyomyopatinin idiyopatik olandan ayirt edilmesi,

7-Akut gdglis agrist sendromlarinda koroner ve koroner dis1 nedenlerin ayirt edilmesi.
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2.9.2. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinde Kullanilan Radyofarmasatikler

MPS’de kullanilacak ideal bir radyofarmasdtigin tagimasi gereken 6zellikler:
. Kan akimi ile orantili miktarda miyokard dokusu tarafindan tutulabilmesi.
. Kalpten ilk gecis esnasinda doku tutulumunun yeterli diizeyde olmasi.

. Cekim tamamlanana kadar dokuda kalabilmesi.

. Cekim tamamlandiktan sonra en kisa zamanda viicuttan atilabilmesi.

. Goriintii kalitesini yliksek tutacak diizeyde enerjiye sahip olmasi.

. Hastanin maruz kaldig1 radyasyon dozunun diisiik olmasi.

~N N kAW =

. Kolay ve ucuz yoldan elde edilebilmesi.

MPS’de kullanilan radyofarmasoétikler temel olarak iki gruba ayrilir.
1. T1-201

2. Teknesyum-99m (Tc-99m) ile bagl ajanlar:

a) Izonitriller

b) Difosfin kompleksleri

c) BATO bilesikleri

Talyum-201 (TI-201): TI-201 niikleer kardioloji ¢alismalarinda en sik kullanilan
radyofarmasdtiklerden biridir. Fiziksel yar1 omrii 73 saattir. 69-81 keV’lik (%88)
karekteristik x 1sm1, 135 keV(%3) ve 167 keV(%8)’lik gama 1511 yayar.** T1-201 uptake’i
hizli olup, kandan ilk gegiste %88’1 temizlenir ve sadece %4’li miyokard dokusu tarafindan
tutulur. T1-201 bir potasyum analogudur ve hiicre i¢ine girisi bilyiikk oranda NaK-ATP az
pompasi iizerinden aktif transportla, kismen de elektropotansiyel gradiyent dogrultusunda
pasif transportla saglanmaktadir.*> Normalde talyumun kalpteki yarilanma siiresi enjeksiyonu
takiben 4-5 saattir. Viicuttan bdbrekler yolu ile atilir ve bdbrekler kritik organdir (3-5
rad/mCi). T1l-201’in intravendz enjeksiyondan hemen sonra miyokarddaki tutulumu kan
akimina ve canli miyokard hiicrelerinin varligma baghdir. Talyum tutulumu i¢in miyokard
hiicre biitlinliigiiniin olmas1 gerekir. T1-201’in miyokarddaki dagilimi zamana bagl olarak
degisir. Dagilimdaki bu degismeye redistriblisyon veya equilibriyum denir. Miyokarddaki
baslangi¢ tutulumundan sonra yavasca miyokarddan ayrilarak vaskiiler boliime geger. Buna
T1-201’in “washout”u denir. Bu sirada diger organlarda tutulmus olan TI1-201, serbestleserek

kana geger ve miyokard tarafindan tekrar tutulur. Ayni zamanda olusan bu iki islem
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miyokarddaki redistribiisyonu olusturur. Stres enjeksiyonunu takiben saatler sonra talyum
redistribiisyonu tamamlanir. Talyum’un washoutu iskemik dokuda normal dokuya oranla
daha yavastir.

Teknesyum 99m’e Bagh Radyofarmasétikler: T1-201’in enerjisinin gama kameralar igin
ideal olmamasi1 ve uzun yar1 6mrii nedeniyle diisiik dozda (3-4 mCi) kullanilmas1 miyokard
perflizyon sintigrafisinde suboptimal goriintii alinmasina yol agmaktadir. Bu nedenle bazi
arastirmacilar teknesyumla isaretli degisik miyokard ajanlar1 gelistirmistir.

1. izonitriller: Klinikte bugiine kadar ii¢ izonitril bilesigi kullanilmustir.

Tc-99m-t-butil isonitril (TBI): Akciger ve karaciger tutulumu fazladir. Inferior duvar

atenliasyonu karaciger tutulumunun fazla olmasi nedeniyle belirgindir.

Tc-99m-karboksiisopropil isonitril (CPI): Miyokarddan hizla uzaklasip karacigerde birikir.*

Tc-99m-metoxyisobutylisonitrile (MIBI): Bu grubun i¢inde miyokard/background orant

gorintiiler i¢in en uygun olandir.*® MIBI'nin miyokard tutulumu kan akimi ile orantilidir.
Miyokarddan ilk gecis sirasinda tutulumu TI-201 den daha azdir (%65). Miyokarddaki
temizlenme olduk¢a yavastir (T Y: 5-6 saat) ve enjeksiyondan 3-4 saat sonraki
redistriblisyonu yok denecek kadar azdir. Miyokard hiicrelerindeki tutulum mekanizmalar1
tam olarak bilinmemekle beraber hiicre membrani ve mitokondri arasindaki konsantrasyon ve
potansiyel gradiyentine bagl olarak pasif transportla gectigi ileri siiriilmektedir. MIBI’nin
biiyiik cogunlugu mitokondriler tarafindan tutulmaktadir. Hafif hiicre zedelenmesinde hiicre
i¢i tutulumunun arttig1, agir hiicre yaralanmalarinda ise biitlinliiglin bozulmasina bagli olarak
tutulum yogunlugunun azaldig1 gosterilmistir. Primer atilimi hepatobiliyer sistem ile
gerceklesmektedir. 24 saatlik tiriner atilim %27’dir.*’

2. Difosfin kompleksleri:

Q12 (furufosmin): MIBI’ye benzer, intakt miyokard hiicresinde mitokondride birikir.

Miyokardial tutulumu enjekte edilen dozun %2-3’ii kadardir.*® Hem bobrekler, hem de
hepatobiliyer sistemle atilir.

Tetrofosmin: Tc-99m tetrofosmin difosfin kompleksleri arasinda en basarili bulunandir.
Lipofilik, katyonik bir difosfindir. Kan klirensi hizlidir. Tutulum mekanizmasi1 MIBI’ye
benzer ve miyosit mitokondrisinde birikir. Ortalama ilk gecis ekstraksiyon fraksiyonu
%>354’tiir.* Minimal diizeyde redistribiisyonu mevcuttur. Hepatobiliyer sistemden atilimi
hizlidir. Stres goriintiileri enjeksiyondan 5-10 dk, istirahat goriintiileri 30 dk sonra alinir.

Barsak ve bobreklerden esit oranda atilim gosterir.
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3. BATO bilesikleri:

Teboroksim: Nétral, lipofilik bir bilesiktir. Miyosite pasif difiizyonla gecer. Ilk gecis
ekstraksiyon fraksiyonu %70’in {izerindedir. Ancak miyokarddan ¢ok hizli atilir ve 5 dakika
sonundaki ekstraksiyonu TI-201 ile aym olur.’® Biiyiik oranda hepatobiliyer sistemden atilir.

NOET (N-ethoxy-N-ethyl-dithiocarbamato): Tc-99m nitrido (N-NOET) nétral lipofilik

miyokardial gériintiileme ajamdir. Ilk gecis ekstraksiyonu %89’dur, ancak kandan

temizlenmesi ¢ok yavastir. Redistribiisyona ugradigi gézlenmistir.”'

2.9.3. Kardiyak Stres Amaciyla Uygulanan Testler

Egzersiz Stres Protokolii: Hastanin stres ¢calismasindan dnce en az 4 saat a¢ kalmasi
ve son 48 saat i¢inde kardiyak yakinmasi olmamasi gerekir. Tibbi ac¢idan kontrendikasyon
yok ise kalp hizi1 ve kan basincimi etkileyecek ilaclar (kalsiyum kanal blokorleri, beta
blokdrler vb.) en az 24-48 saat once kesilmelidir.’> Teste baslamadan once
radyofarmasotigin rahat uygulanabilecegi iv yol acilmalidir. Genellikle treadmill (yiiriime
bandi) veya bisiklet kullanilarak egzersiz testi yapilir. Egzersiz testi, olgu yasina gore
maksimum kalp hizinin (erkek icin 220-yas, kadin icin 210-yas) en az % 85’1 olan hedef hiza

ulasiimas1 veya semptomlarm ortaya ¢ikmasina gore uygulanir.’*??

Egzersiz standart bir
protokol icinde uygulanir. Diisiik egzersiz kapasiteli hastalar i¢in modifiye Bruce ve
Naughton-balke gibi farkli protokoller uygulanmaktadir. Diisiik seviyeli dinamik egzersizin
farmakolojik stres ajanlar1 ile kombine kullanim da miimkiindiir.”* Egzersiz sirasinda bu hiza
ulagildiginda veya egzersiz testi sonlandirma kriterlerine gére sonlandirmayi gerektirecek
iskemik semptomlar ve/veya EKG’de iskemi bulgular1 olustugunda radyofarmasotik
enjeksiyonu yapilarak bir dakika daha egzersize devam edilir.

Egzersiz stres testi icin mutlak ve goreceli kontrendikasyonlar ile egzersiz stres testi

sonlandirma kriterleri Tablo3, 4 ve 5’te gosterilmektedir.
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Tablo-3. Egzersiz stres testi icin mutlak kontrendikasyonlar

48 saat iginde yeni angina atag1, kararsiz angina veya konjestif kalp yetmezligi

2-4 giin i¢ginde, yeni geg¢irilmis miyokard infarktiisii

Kontrolsiiz sistemik (sistolik > 220 mmHg, diyastolik > 120 mmHg) hipertansiyon
Ciddi pulmoner hipertansiyon

Tedavi edilmemis hayati tehdit eden aritmiler

Dekompanse konjestif kalp yetmezligi

Ileri derece AV blok (pacemaker'siz)

Akut miyokardit veya perikardit olmasi

Tablo-4. Egzersiz stres testi i¢in goreceli kontrendikasyonlar

Ciddi mitral veya aort darlig1
Ciddi obstruktif kardiyomyopati
Akut sistemik hastalik bulunmast
Norolojik ve ortopedik hastalik
Ciddi pulmoner hastalik
Periferal vaskiiler hastalik

Ciddi kondisyon bozuklugu

Egzersiz protokoliine uyum saglayamama gibi egzersiz protokoliinii bozabilecek durumlar
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Tablo-5. Egzersiz stres testi sonlandirma endikasyonlar1

Kesin Sonlandirma Endikasyonlar Goreceli Sonlandirma

Endikasyonlan

Sistolik KB >10 mmHg’dan daha fazla | Asir1 ST ¢okmesi (>3-4 mm)

diisme
Ciddi yeni anjina ortaya ¢ikmasi Artan gogiis sikintist
Koti perflizyon gostergeleri Yorgunluk, nefes darlig1 ve bacaklarda
(Siyanoz ve solukluk) kramp
Ataksi, senkop gibi norolojik semptomlar Supraventrikiiler aritmiler
Devamli VT gelismesi Yeni dal blogu
(VT den ayirt edilemeyen)
I mm ST yiikselmesi Hipertansif cevap
(Q dalgas1 olmayan derivasyonlar ) (240/120 mmHg ve iizeri)

Hastanin kendi istegi ile

Farmakolojik stres protokolleri:

Miyokard enfarktiisii sonrasi, iskelet sistemi bozukluklari, periferik damar
hastaliklar1, fiziksel yetersizlik, norolojik hastaliklar veya ciddi akciger hastaliklar1 gibi
nedenlerle dinamik egzersiz yapamayan hastalarda sik olarak kullanilan yontem farmakolojik
strestir. Farmakojik stres amaciyla klinikte vazodilatatorler (adenozin ve dipiridamol) ve
inotropik ajanlar (dobutamin) kullanilir.

Adenozin: Endojen olarak iiretilen tek stres ajanidir. Dipiridamoliinde hiicre i¢i etkisini
kontrol eden bir piirindir. A2 reseptdriine baglanarak hiicre ici siklik AMP diizeyini artirir.
Vazodilatasyona neden olur. Yarilanma siiresi iv enjeksiyonu takiben 4-10 saniyedir. Bu kisa
yarilanma siiresi nedeniyle vazodilatasyon ve olusabilecek yan etkilerin kontrolii kolaydir.
Adenozin kalp atim hizinda orta dereceli bir artisa (10-15 atim/dak), kan basincinda hafif bir
diisiise (10-15 mmHg) neden olur. Adenozin ve dipiridamoliin koroner hiperemi
olusturmalar1 arasinda bir fark goriilmemistir. Inflizyon sirasmda olusan semptomlar

dipiridamolden daha sik olmakla birlikte kontrolii daha kolaydir. Kontrendikasyonlari; 2. ve
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3. derece kalp blogu olan hastalarda blogu artiracagi i¢in kullanilmamalidir. A2b reseptorleri
ile etkileserek bronkospazma neden oldugu igin astiml hastalarda kullanilmamalidir.>
Dipiridamol: Adenezonin hiicresel uptake’ini ve adenozin deaminazi inhibe ederek,
interstisyel adenozin seviyesini artirir, yani dipiridamol adenozin iizerinden indirekt yolla
etki eder. Etkinin indirek olmasi nedeniyle etkinin baslangici, siiresi ve bitigi adenozinden
daha uzundur. Klasik uygulama; 0.56 mg/kg dozunda, 4 dakika iv inflizyon seklindedir.
Koroner kan akimi bazal seviyesine gore 2,5 ile 6 kez artirir. Koroner kan akimindaki
yarilanmast 30 dakikadir. Stenoz olan arterlerde vazodilatasyon kapasitesi normal koroner
arterden diisiik oldugundan kan akiminda heterojen dagilima neden olur. iskemi olusumunu
uyaran muhtemel mekanizmalar;

-Akimm artmast ile distal bélgede perflizyon basmncinin diisiisii ve buna bagli olarak
subendokardiyal bolgede iskemi olusmasi

-Akimin subendokardiyumdan subepikardiyuma dogru yon degistirmesi

-Yaygin vazodilatasyona bagli olarak yiiksek direngli kollateral damarlarda akimda azalma
olarak siralanabilir.
Vazodilator ilaglar ile farmakolojik stres testi icin kontrendikasyonlar Tablo-6’da
gosterilmistir.

Tablo-6. Vazodilator farmakolojik stres testi i¢in kontrendikasyonlar

Mutlak Kontrendikasyonlar
(egzersiz stres testi icin olanlara ek olarak)

Bronkospazm, pulmoner hastalik
(pulmoner hipertansiyon, astim),
Ciddi hastalik

pulmoner nedeni ile

entubasyon gecirenler,

Bronkospazm tedavisi icin metilksantin

kullananlar

Ileri derece AV blok veya hasta sinus

sendromu olanlar,

Son 48 saat icinde gecirilmis MI veya

kararsiz anginal atak.

Goreceli Kontrendikasyonlar
(egzersiz stres testi icin olanlara ek olarak)

Ciddi aort stenozu,

Ciddi obstruktif hipertrofik kardiyomyopati,

Ciddi sinus bradikardisi
(kalp hiz1 < 40 atim/dakika).
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Dobutamin: Beta reseptdr agonisti olan dobutamin adrenerjik reseptorler iizerinden
etkileyerek, inotropik ve kronotropik etki olusturur. Distal koroner arterlerde dilatasyon
yaparak koroner kan akimini artirir ve post stenotik perflizyon basincini azaltir. 10 pg/dk
dozundan baglanarak yasa uygun kalp hizina ulasana kadar maksimum 40 pg/dk doza kadar
yiikselen dozlarda inflizyon seklinde uygulanir. Kalp hizi ve kan basincinda belirgin artig

olusturur. Dobutamin sirasinda atropin uygulamasi testin etkinligini artrmaktadir.>

2.9.4. Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Goriintiileme

Kullanilan gama kameranm teknik ozelliklerine gore goriintiiler 180 veya 360
derecelik yoriinge kullanilarak elde edilir. Her iki kol goriintii alanindan uzaklastirilir.
Gortintlilemeler genellikle supin pozisyonda, gerekli oldugunda prone pozisyonunda alinir.
EKG ile senkronize caligan bir bilgisayar yardimiyla, EKG’deki R-R araligi istenen
parametrelere gore degisik sayida frame/siklusa ayrilip, her zaman araliginda ayri ayri
sayimlarin toplandigi miyokardin tomografik goriintiilerinin kaydedilip tiim kalp siklusu
boyunca elde edillen sayimlar {ist iiste toplanir. Ateniiasyona bagl artefaktlarmi azaltmak
icin ateniiasyon diizeltmesi kullanilabilir. Akciger tutulumunu degerlendirmek ve
akciger/kalp oranini hesaplamak i¢in ek planar anterior goriintii alinabilir. Gated miyokard
perfiizyon sintigrafisi hem miyokardin perflizyonu hem de miyokard fonksiyonu hakkinda
eszamanli bilgi verir. Aritmi nedeniyle R-R intervallerinin degisken oldugu durumlarda,
voliim egrilerinde distorsiyon meydana gelebilir. Goriintiilerde ventrikiil boslugu, bdlgesel
duvar hareketleri ve kalinlasmasi (hipokinezi, akinezi, diskinezi), diastol ve sistol sonu
voliimler ve EF degerlendirilir. Artefaktlarin ayrimmda da gated SPECT’in katkilar1 pek ¢ok
calismada gosterilmistir.”® Ayn1 zamanda kadimlarda ateniiasyona bagh diagnostik spesifiteyi

artirdig tespit edilmistir.”’

Gated MPS Goriintiilerinin Kaydedilmesi

Bir giinliik istirahat/stres protokoliine gore istirahate 8-10 mCi (296-370 MBq) Tc-
99m MIBI iv enjekte edildikten 30-60 dakika sonra goriintii almir. Hastalar bir EKG
monitdriine baglanir. Veriler gama kameranin step ve shoot bigiminde sag anterior oblik
(RAO) 45“den ve sol posterior oblik (LPO) 45°’ye dogru 180 derece rotasyon yaptig1 64

acili, her frame 20-25 saniyeli ve her agisindan 8 temporal frame elde edilecek sekilde, 6.4 +
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0.2 mm’lik maksimum piksel boyutunda 64x64 matrikste kaydedilir. Istirahat calismasindan
sonra stres yaptirilir. Pik egzersizde 22-25 mCi (814-925 MBq) Tc-99m MIBI iv olarak
enjekte edilir. Egzersizden 15-30 dakika sonra ya da farmakolojik stresden 30-60 dakika

sonra goriintiiler alinir.
Gated MPS goriintiilerinin islemlenmesi
Istirahat ve stres calismalarindan elde edilen verilerin Butterworth filtresi (cutoff

frequency = 2.5, 0.3 cycle /piksel, filtre order = 5) kullanilarak transvers, sagittal ve koronal

diizlemlerde kesit rekonstriiksiyonlar1 yapilir.

Sekil-3. Miyokard perfiizyon sintigrafisinin yorumlanmasinda kullanilan eksen

gorilintiileri

Kantitatif Analiz

Toplam gated stres ve istirahat miyokard perfiizyon c¢aligmlarinda iki veri kiimesi
elde edilir. Oncelikle miyokard perfiizyonunu degerlendirmek amaciyla elde edilen veriler
nongated konvansiyel SPECT c¢aligmasi i¢in toplanir. Veriler kisa eksen, vertikal uzun eksen

ve horizontal uzun eksen seklinde 3 gupta goriintiilenir. Bu sekilde gorsel ve tekrarlanabilir 5
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puanli [0: normal perfiizyon, 1: hafif azalmis perflizyon (kesin olarak anormal degil), 2: orta
diizeyde azalmis perfiizyon (kesin olarak anormal perflizyon), 3: belirgin azalmis perfiizyon,
4: radyoaktif madde tutulumu yok] semikantitatif bir skorlama ile perfiizyon bozukluklarinin
bityiikliigii ve siddeti degerlendirilir.”® Stres ve istirahat goriintiilerindeki 17 veya 20
segmentin skorlarmin toplanmasiyla toplam stres skoru (TSS) ve toplam istirahat skoru (TIS)
hesaplanir. Toplam fark skoru (TFS) ikisi arasindaki farktir ve lezyonun geri doniislii
oldugunu gosterir. TFS reversibilitenin diizeyini gosteren onemli bir Slgiittiir. Perflizyon
bozukluklarinin segmental skorlama sistemine dayanan semikantitatif bir metotla
degerlendirilmesi Onerilir. Bu yontem lezyonlarin kagirilma ihtimalini azaltir, perflizyon
anormalliklerinin reversibilitesini, siddet ve boyutunun daha kolay saptanmasini ve
sintigrafinin gorsel yorumlanmasini standardize eder. Perflizyon skoru hesaplanirken normal
varyasyonlar da akilda bulundurulmalidir.

Gated MPS’nin ikinci asamasinda LV fonksiyonu (duvar hareketi, duvar
kalinlagmasi, LVEF, ventrikiil volimleri) degerlendirilir. Bu ama¢ i¢in elde edilen gated
verileri kullanilir. Her bir segment i¢in ortalama duvar hareketi, duvar kalinlagsmasi, toplam
stres skoru, toplam istirhat skoru, toplam fark skoru ile birlikte LVEF ve LV voliimleri
hesaplanir. Duvar kalinlagmas1 5 puanl bir skorlama sistemi kullanilarak degerlendirilir (0:
normal, 1: hafif azalmis kalinlagsma, 2: orta derecede kalinlagsma, 3: belirgin kalinlagsma
kaybi, 4: kalinlasma yok). Duvar hareketi de 0-5 puanli bir skorlama kullanilarak
degerlendirlir (0: normal hareket, 1: hafif hipokinetik, 2: orta derecede hipokinetik, 3:
belirgin hipokinetik, 4: akinetik, 5: diskinetik).

EKG gatedin SPECT perfiizyon goriintiisiine eklenmesi ile daha yarali bilgiler elde
edilir. Meme ve diyafram ateniiasyonu, apikal incelme fiks perfiizyon patolojilerine neden
olabilir. Gated ile bu bolgelerin kalinlagmasi yanlighikla skar olarak degerlendirilmesi dnlenir.
Yine ¢cok damar hastalif1 olan kisilerde iskeminin derecesi dengeli dagilim nedeniyle tesbit
edilemeyebilir. Hareket bozuklugunun goriildiigii gated ¢alismalart KAH nin ciddiyet ve
yaygimlig1 konusunda perfiizyondan elde edilen bilgiye katki saglar. LVEF diizeyi kardiyak
mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir ve kardiyak olaylarin olasiligini tahminde onemli
katki saglamaktadir. Yine sol ventrikiil voliimlerinin degerlendirilmesi de prognozun
belirlenmesinde esdeger bir dnemi vardir. Sol ventrikiil sistol sonu voliimiiniin mortalite

orant ile iliskili oldugu gosterilmistir.>”
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Gated MPS Bulgularinin Degerlendirilmesi

Imajlarm gorsel ve kantitatif degerlendirilmesinden &nce muhtemel artefaktlar,
islemleme hatalari, hasta hareketi ve goriintii kalitesi yOniinden biitiin olarak
degerlendirilmelidir. Stres ve istirahat goriintiileri karsilastirmaya izin verecek bir sekilde
diizenlenerek ekrana getirilmelidir. Normal varyantlar (apikal incelik, bazal segmentlerdeki
perfiizyon azlig1i, membrandz septuma ait iist septal bolge, streste sag ventrikiiliin goriilmesi
gibi) gercek pozitif bulgulardan ayrilmalidir. Koroner arter hastaligma bagli perfiizyon
defektleri kalp tabanmnin distalinde daha sik goriiliir. Perflizyon defektinin birden fazla
goriintiide goriilmesi dogrulugunu giiclendirir. Bir koroner arterin dagilim alanindan daha
fazla olan defektler ¢ok damar hastaligini gosterir. Gated miyokard perfiizyon SPECT
degerlendirilmesinde perflizyon bozukluklarinin yani sira, sol ventrikul boyutu, sol
ventrikiiliin ge¢ici iskemik dilatasyonu, pulmoner tutulumdaki artiglar ve kalp dis1
dokulardaki anormal aktivite tutulumu gibi diger patolojiler de incelenmelidir.”~**° SPECT
gorlintiilerde tiim sol ventrikiil segmentlerinde dengeli aktivite dagilimi genelde normal
miyokard perflizyonu lehinedir. Ancak, ii¢ damar lezyonlu olgularin sol ventrikiil aktivite
dagilimi da normal gibi izlenebilir. Bu tiir yanlis negatiflikler, klinik, kantifikasyon ve gated
SPECT birlikte yorumlanarak engellenebilir. Yine kadmlarda yumusak doku (meme)
atenliasyonuna bagli olarak anterior, anteroseptal ve anterolateral segmentlerde yanlis pozitif
sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Perflizyon defektleri; yaygmlik (biiytlik, orta, kiiclik), siddet
(belirgin, orta derecede, hafif) ve reversibilite (tam reversibilite, kismi reversibilite veya fiks
defekt) agisindan bir veya daha fazla damar bdlgesi i¢cin tanimlanabilir. Defektin siddeti ve
yayginlig1 prognoz agisindan dnemlidir.

Reverse redistribiisyon da daha nadir ancak kafa karistirict bir sintigrafik bulgudur.
Reverse redistribiisyon; istirahat goriintiilerinde stres goriintiilerinden daha fazla veya daha
yaygin defekt goriilmesi durumudur. Koroner arter hastaligi ve kollateralleri olan bazi
hastalarda, MI sonrasit trombolitik tedavi veya revaskiilarizasyon yapilan hastalarda
goriilebilecegi gibi, diisiik risk tasiyan hastalarda normal varyant veya artefakt olabilir.

Ayrica meme pozisyonuna bagli goriintii artefaktlarindan da kaynaklanabilir.
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Duyarhilik ve Ozgiilliik:

Koroner arter hastaliginin tanisinda stres miyokard perflizyon goriintiilerinin
dogrulugu, tiim diinyadaki pek cok tip merkezi tarafindan kullanilmasini saglamistir.
Duyarliligi  %60-95 olarak bildirilmistir. Ozgiilliigii %50-90 gibi degisik oranlarda
bildirilmistir. Bildirimlerin dogrulugundaki bu genis aralik c¢alisilan popiilasyonlardaki

6162 f1gi gekici diger bir arastirmada prognozun miyokard

farkliliklardan kaynaklanmaktadir.
perfiizyon incelemesi normal olan hastalarda, anjiografi ile yanlis negatif oldugu saptanmis

olsa da, sintigrafik olarak iskemisi olan hastalardan daha iyi oldugu belirlenmistir.°’

Miyokard Perfiizyon Goriintiillemenin Diger Uygulamalar

Miyokard Infarktindan Sonra Risk Degerlendirmesi icin

Stres miyokardiyal perflizyon goriintiilemesinin diger 6nemli bir uygulamasi akut MI

6162 MI sonrasi risk altndaki

gegiren hastanin durumu ve risk degerlendirmesidir.
miyokardiyum, enfarkt bolgesindeki kollateral dolagimin gosterilmesi ve reperfiizyon zamani
enfarkt blyilikliigiinii etkileyen faktorlerdir. Akut MI sonrasi reversible perfiizyon defekti

goriilmesi gelecekteki kardiyak olay beklentisi i¢in en giiclii prediktordiir.

Vaskiiler Cerrahi Oncesi ve Revaskiilarizasyon Etkinligini Degerlendirmek I¢in

Koroner arter bypass cerrahisinden veya anjiyoplastiden sonra stres miyokard
perflizyon goriintiilemesi tedavinin etkisinin degerlendirilmesinde faydali bilgi saglar.
Basaril1 cerrahi veya anjiyoplasti iskeminin neden oldugu reversible defektlerin giderilmesini
saglar. Cerrahi ve anjiyoplasti sonrasi sabit defektler degismez. Hastada terapdtik girisime
bagl bir infarkt olustuysa gegici bir defekt sabit bir defekte doniisecektir veya yeni bir defekt
olusacaktir. Bu yilizden goriintiileme alt1 hafta veya daha fazla ertelenmelidir. Goriintiileme

kisa siire sonra yapilirsa bazi eski defektler tekrar goriilebilir.®!
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KAH Tamsinda Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinin Prognostik Degeri

Bilinen siipheli koroner arter hastaliginin degerlendirilmesinde miyokard perfiizyon
sintigrafisi yliksek prognostik ve diagnostik etkinlige sahiptir. Gated ve first pass
caligmasiyla ventrikiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesine olanak tanir. Miyokard
perflizyon sintigrafisi hastalarin risk smiflamasinda da ¢ok 6nemli konuma sahiptir. Bilinen
ve slipheli koroner arter hastaliginda izlemde ortaya ¢ikabilecek hafif ve agir kardiyak olay,
nonkardiyak cerrahiye gidecek hastalarin sahip oldugu risk agisindan gii¢lii bir dngoriiye
sahiptir. Perfiizyon goriintiilemesi ile tehlike altinda olan miyokard miktar1 tespit edilir ve
koroner hastaligin patolojik etkileri gosterilebilir. Bu da kardiyak kateterizasyon ile elde
edilen anatomik bilgi kadar belki de daha 6nemli olup kardiyovaskiiler hastaligi ve 6liimii
ongorebilir. Koroner arter hastaliginin tanisinda miyokard perfiizyon sintigrafisi, degisik
teknik ve uygulama merkezlerine gore kismi farkliliklar géstermekle birlikte %90 duyarliliga

63-65

ve yine ayni seviyede bildirilmis 6zgiinliige sahip bir testtir. En fazla yarar sagladigi grup
orta olasilikli koroner hastaligi tasiyan hasta grubudur. Bu gruptaki hastalar, atipik gogiis
agris1 olan veya siipheli pozitif veya gergek pozitif egzersiz EKG si oldugu halde semptomu
olmayan veya tipik gogiis agrisi oldugu halde normal egzersiz EKG olan hastalardir.
Dipiridamol, dopamin, adenozin gibi farmakolojik stres ajanlarmnin kullanrmi MPS
yapilabilen hasta guruplarini daha da genisletmistir.

Miyokard perflizyon sintigrafisi ile belirlenen perfiizyon defektinin yaygmnlhgi ve
defekt siddeti diger testler ve klinikten daha giiglii bir prognoz gostergesidir.®® Ozellikle
gated SPECT uygulamas: ile birlikte perfiizyon ve fonksiyonun birlikte degerlendirilmesi
prognostik degerini artirmustir.’” Gated calismasi yapilarak sol ventrikiil fonksiyonlar: ve
ejeksiyon fraksiyonu (EF) belirlenir. Stres ve istirahat caligmasinda sol ventrikiil duvar
hareketleri, kalinlagsmasi, sistolik ve diastolik parametreler degerlendirilir. Miyokard
perflizyon sintigrafisi, trombolitik tedavi sonrasi hastalarda, stabil ve unstabil anjinada,

kardiyak cerrahi ve revaskiilarizasyon sonrasinda prognoz tayininde ¢ok onemli bir yere

sahiptir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calismanin Amaci

Bu calismanin amaci koroner arter hastaligi tanisi almamis veya siipheli olan
hastalarda, Tc-99m sestamibi gated miyokard perfiizyon SPECT c¢alismasinda elde edilen
veriler (defekt varligi, defekt lokalizasyonlar1 ve duvar hareketi, ejeksiyon fraksiyonu ile sol
ventrikiil voliimleri gibi LV fonksiyonel parametreleri) ile koroner arter hastaligi risk

faktorleri arasindaki iliskinin arastirilmasidir.
3.2. Hasta Sec¢imi

Ocak 2008 ile Mart 2009 tarihleri arasmda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastrma Uygulama Hastanesi Niikleer Tip Anabilim Dali’'na miyokard perflizyon
sintigrafisi ¢ekilmesi maksadiyla basvuran, tipik-atipik gogiis agrisi, dispne ve pozitif EKG
bulgular1 olan, KAH tanisi almamis veya KAH yoniinden siipheli olan, yaslar1 24 ile 83
arasinda 109 erkek, 144 kadin toplam 253 hastanin verileri retrospektif olarak incelenerek
calisma kapsamina alind1.

Hastalarin ayrintili anamnezleri ve muayene bulgular1 mevcuttu. Tiim hastalarin
basvuru aninda dakikadaki nabiz sayis1 ve tansiyon degerleri 5 dakikalik istirahat sonrasi sag
koldan ve kol kalp hizasina gelecek sekilde desteklenerek Ol¢lilmiistii. Hastalarin hemogram,
achk kan sekeri, serum kreatininin, lipid profili, alanin aminotransferaz, aspartat
aminotransferaz ve elektrolit diizeyleri vardi. Hastalarin risk faktorleri; yas, total kolesterol-
trigliserit, sigara icip i¢cmemesi, tansiyon degerleri, glukoz degerleri, aile hikayesi
sorgulanmak veya Olgiilmek suretiyle kaydedilmisti. Bagvuran hastalarin tamamina gated

miyokard pefiizyon SPECT goriintiilemesi yapildi.
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3.3. Calisma Dis1 Birakma Kriterleri

Unstabil angina pektoris, kontrolsiiz hipertansiyon (baslangic >200/100 mmHg olan
hastalar), 3. derece AV blok tanis1 olan hastalar, kalict kalp pili ve kontrolsiiz aritmisi olan
hastalar (yiiksek ventrikiil cevapli antriyal fibrilasyon, sik ventrikiiler ekstrasistolleri olan
hastalar vb gibi), PTCA veya koroner arter bypass cerrahisi uygulanmis olan hastalar ile islem
sirasinda genel durumu bozulan (aritmi, hipertansiyon veya akut koroner sendrom nedeniyle)

hastalar ¢aligma dis1 birakild.

3.4. Hasta Hazirlanmasi

Calismaya dahil edilen tiim hastalara test odncesinde yapilacak islemler ve islemler
esnasinda yasanabilecek komplikasyonlar ve bu komplikasyonlarm bulgular1 hakkinda sozlii
ve yazili olarak bilgi verildi. Tibbi olarak kontrendikasyonun olmadigi durumlarda, hastalarin
kullandig1 ve miyokard egzersiz yanitini etkileyebilecek, kalsiyum kanal blokorti, beta blokor
ve uzun etkili nitratlar gibi ilaglar, ilaglarin yar1 dmrii dikkate alinarak testten 2 giin dnce

kesildi. MPS Oncesi hastalarin en az 4 saat siireyle a¢ kalmasi saglandi.

3.5. Radyofarmasotik Se¢cimi

Calismaya dahil edilen hastalar i¢in uygulanacak MPS i¢in radyofarmasotik olarak
Tc-99m sestamibi kullanildi. Hastalara stres goriintiilemede 296-370 MBq (8-10 mCi),
istirahat goriintillemede 814-925 MBq (22-25 mCi) dozlarinda Tc-99m sestamibi damar

yolundan intravendz olarak enjekte edildi.

3.6. EKG Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Goriintiileme

Calisma grubu hastalarma tek giin stres-istirahat Tc-99m sestamibi EKG Gated MPS
cekim protokolii uygulandi. Stres caligmasi; egzersiz testi kontrendike olan (Tablo-3 ve
Tablo-4) 38 hastaya farmakolojik stres (dipiridamol inflizyonu) ile, 215 hastaya yiiriime
bandinda Modifiye Bruce protokoliine gore fizyolojik stres uygulanarak gerceklestirildi.

Hedef kalp hizina ulagilmasi1 veya egzersize devam etmeyi giiglestiren durumlarda (Tablo-5)
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strese son verildi. Hedef kalp hizi, ‘220-yas’ formiiliine gore hesaplandi. Hastanin efor
diizeyi ise (ulasilan kalp hizi / hedef kalp hiz1) x 100 formiiliine gore yapildi.

Dipiridamol inflizyonu ve fizyolojik egzersiz siiresince monitérden EKG, ritim, kan
basinct bulgular siirekli olarak takip edildi. Dipiridamol infiizyonu 0.56 mg/kg hizinda 4
dakika siireyle iv olarak verildi. Infiizyon bittikten 3-5 dakika sonra 296-370 MBq (8-10
mCi) Tc-99m sestamibi iv olarak verildi.®®

Fizyolojik egzersizden 15-20 dakika sonra, farmakolojik stresden 60 dakika sonra
hastalardan stres goriintiisii alimina baslandi. Stres goriintillemeden 1-3 saat sonra 814-925
MBq (22-25 mCi) Tc-99m sestamibi intravendz olarak enjekte edildi ve enjeksiyondan 45-60
dakika sonra istirahat goriintiileme gergeklestirildi.

Goriintiilemeler EKG ile senkronize edilerek, tek baslikli gama kamerada (Siemens,
E.CAM) gergeklestirildi. Gated SPECT (Single Photon Emission Computerized
Tomography) goriintiileme; 64x64 goriintileme matriksi ile gemel amagli paralel delikli
kolimator kullanilarak, 180 dairesel orbit ve 6 ag¢ili 6rnekleme kullanilarak gerceklestirildi.
Goriintiilerin iglenmesi Siemens e.soft computer sisteminde QGS (Kantitatif Gated SPECT)
paket programi kullanilarak gergeklestirildi. Program tarafindan, filtrelenmis geri projeksiyon
yontemiyle rekonstriiksiyon yapildiktan sonra; kisa eksen, vertikal ve uzun eksen kesitsel
miyokard perflizyon goriintiileri ile fonksiyonel gated goriintiileri olusturuldu.

Gated miyokard perflizyon SPECT goriintiilerinden elde edilen gorsel bulgular
normal ve damarsal lokalizasyona gore {i¢ gruba ayrilarak toplam dort grupta incelendi.
Defekt olmayan grup Grup 1 (normal), LAD sahas1 Grup 2 (anterior, septum, anteroseptal,
apikal), RCA sahas1 Grup 3 (inferior, inferobazal, inferoseptal), LCx sahast Grup 4 (lateral,
inferolateral, anterolateral) olarak belirlendi. Bu gruplar ve diger MPS bulgular1 (gated
parametreleri, egzersiz testinden elde edilen bazi veriler) ile koroner arter risk faktorleri

arasindaki iligki arastirildi.

3.7. Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Veri Analizi

Sol ventrikiile ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler, QGS paket programi
(Cedar’s Sinai, ENTEGRA View Workstation Version 2: Siemens Medical System)

kullanilarak stres ve istirahat goriintiilerinden elde edildi. Bu parametreler; postegzersiz sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (PEEF=SEF), istirahat sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
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(IEF=REF), stres end-sistolik voliim (SESV), stres end-diyastolik voliim (SEDV), istirahat
end-sistolik voliim (IESV=RESV), istirahat end-diyastolik voliim (IEDV=REDV), stres
toplam kallasma skoru (SSTS), istirahat toplam kalinlasma skoru (ISTS=RSTS), stres
toplam hareket skoru (SSMS) ve istirahat toplam hareket skorunu (ISMS=RSMS)
icermekteydi. Islemler otomatik modda gerceklestirildi. Her hastanin miyokard perfiizyon
goriintiileri ile ilgili degerlendirmeleri sonuglandirilirken, meme veya diyafram gibi yumusak
dokulardan kaynaklanan anterior ve inferior duvarlarda izlenen sabit defektlerin
miyokardiyal skar veya ateniiasyon artefaktindan ayriminda yukarida tanimlanan gated

parametreleri g6z oniinde bulunduruldu.

3.8. istatistiksel Analiz

Incelenen parametrelere ait istatistiksel degerler, ortalama deger (OD) ve standart
sapma (SD) olarak ifade edildi. Elde edilen veriler SPSS 10.0 programi kullanilarak
degerlendirildi. Kategorik degerlerin karsilastirilmasi i¢in ki-kare testi kullanildi. Elde edilen
p degerinin <0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi. QGS paket programi kullanilarak sol
ventrikiile ait stres ve istirahat goriintiilemeleri i¢in elde edilen duvar kalinlagmasi ve hareket
skoru degerleri ile risk faktorii sayisi arasindaki korelasyon Pearson korelasyon testi ile
degerlendirildi. Korelasyon katsayisi (r degeri) 0-0.25 arasinda ise korelasyon yok veya ¢ok
zayif, 0.25-0.50 arasinda ise korelasyon zayif, 0.50-0.75 ise korelasyon orta derecede, 0.75-
0.90 ise iyi korelasyon, 0.90-1 arasinda ise ¢ok kuvvetli korelasyon oldugu kabul edildi.
Baginti katsayisiin anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi. Risk faktorii sayisina gore
hastalar 2 ve altinda risk faktoriine sahip olanlar ile 2’nin iizerinde risk faktoriine sahip
olanlar olmak iizere iki gruba ayrildi. Bu iki gruptaki MPS bulgularindan (gorsel bulgular ve
gated parametreleri) kategorik degerler ki-kare testi ile, sayisal veriler student-t testi ile
karsilastirildi. Anlamli ¢ikan degerler logistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Ayrica her
risk faktorii icin MPS’deki defekt lokalizasyonlar1 ayri ayr1 ki-kare testi ile olgiildii.
MPS’deki gorsel bulgulara gore 4 gruba ayrilan hastalarda ortalama risk faktorii sayist One-

Way ANOVA testi ile karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 57.42 + 10.71 idi. Hastalarn 144
(%56.9)’1 kadin, 109 (%43.1)’u erkekti ve 111’1 tipik gogiis agrisi, 107°si atipik gogiis
agrisi, 33’1 dispne ve 2’si KAH agisindan pozitif EKG bulgusu nedeniyle basvurup Tc-99m
gated miyokard perflizyon SPECT cekildi. Hastalarla ilgili yas ve MPS ile ilgili veriler

Tablo-7’de, laboratuar verileri ise Tablo-8’de verilmistir.

Tablo-7. Calismaya alinan hastalarla ilgili sayisal veriler (OD = SD)

Yas (y1l) 57.42 £10.71
Bazal sistolik (mmHg) 134.13 £19.79
Bazal diastolik (mmHg) 83.22+13.13
Stres sonu sistolik (mmHg) 160.40 + 32.53
Stres sonu diastolik (mmHg) 87.71 £13.13
EKO Ejeksiyon fraksiyonu (%) 56.89 +9.20
Istirahat Ejeksiyon fraksiyonu (REF) 55.17 £ 11.89
(%)

Stres Ejeksiyon fraksiyonu (SEF) (%) 55.68 £ 12.26
SSTS (Stres toplam kalinlagsma skoru) 6.29 £ 8.36
RSTS (Rest toplam kalinlagsma skoru) 5.23 £8.14
SSMS (Stres toplam hareket skoru) 9.53 £11.90
RSMS (Rest toplam hareket skoru) 8.57+12.01
SESV (Stres end-sistolik voliim) 46.12 £ 31.82
RESYV (Rest end-sistolik voliim) 45.20 +£30.39
SEDYV (Stres end-diyastolik voliim) 95.02 + 37.84
REDYV (Rest end-diyastolik voliim) 94.68 + 36.25
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Tablo-8. Hastalarla ilgili laboratuar verileri (OD + SD)

Glukoz (g/dl) 110.32 £30.03
Kolesterol (mg/dl) 202.68 £49.14
Trigliserit (mg/dl) 196.83 + 134.32
HDL (mg/dl) 47.06 + 12.16
LDL (mg/dl) 121.66 +43.05
BUN (mg/dl) 14.05 + 8.52
Kreatinin (mg/dl) 0.70 £0.41
ALT (IU/L) 18.48 + 12.03
AST (IU/L) 24.09 + 25.59
Hgb (g/dl) 11.96 £ 3.71
Hct (%) 36.68 £ 11.36

Cinsiyete gore risk faktorleri ile ilgili karsilastirmalar ki-kare testi ile yapildiginda
KAH ig¢in risk faktorlerinden sigara i¢iminin erkeklerde kadnlara gore anlamli derecede daha
fazla oldugu gozlenmistir (73’e karst 21, swrasiyla, p<0.001). Diger taraftan erkeklerde
kadmlara gore hastalarin cogunlugunun riskli yas grubunda oldugu gézlenmistir (93’e karsi
82, swrasiyla, p<0.001). Diger risk faktorleri agisindan erkek ve kadin cinsiyet arasinda
anlamli bir fark tespit edilememistir. Toplam risk faktorii sayisi agisindan yapilan
degerlendirmede erkeklerde risk faktdrii sayisinin kadinlara oranla anlamli olarak daha fazla
oldugu gozlenmistir (3.03+1.30, 2.25+1.22, siwrastyla, p<0.001). Hastalarin cinsiyete gore
KAH agisindan risk faktorlerinin dagilimi Tablo-9’da gosterilmistir.
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Tablo-9. Cinsiyete gore risk faktdrlerinin dagilim oranlar1 (%)

Risk Faktorleri Kadimn Erkek Toplam

(n=144) (n=109) (n=253) p*
Yas (y1l) 57.33+10.24 57,55+11.31 57.42+10.71 0.87
Yas (riskli  hasta 82 (%56.9) 93 (%85.3) 175 (%69.2) <0.001
grubu)
Aile oyKkiisii (+) 29 (%20.1) 30 (%27.5) 59 (%23.3) 0.169
Sigara (+) 21 (%14.6) 73 (%67.0) 94 (%37.2) <0.001
Hiperlipidemi 66 (%45.8) 52 (%47.7) 118 (%46.6) 0.716
Hipertansiyon 95 (%66.0) 62 (%56.9) 157 (%62.1) 0.140
Diabet 32 (%22.2) 20 (%18.3) 52 (%20.6) 0.450

*Ki-kare testi, p < 0.05 anlaml1 kabul edilmistir. p degeri cinsiyet ile risk faktorleri arasindaki iligkiyi

gostermektedir.

Hastalardan egzersiz protokiiliine uygun olanlara egzersiz stres testi uygulanirken
(n=215, %85), uygun olmayan hastalara dipiridamol ile farmakolojik stres (n=38, %]15)
uygulandi. Egzersiz ve farmakolojik stres uygulanan hasta sayisi cinsiyete gore
karsilagtirildiginda farmakolojik stresin kadinlarda erkeklere gore anlamli olarak daha fazla
uygulandig1 gozlendi (30°a kars1 8, sirasiyla, p=0.003). Calismada elde edilen istirahat ve
stres MPS bulgular1 ile ele alman risk faktorleri arasinda yapilan Pearson’s korelasyon
analizinde risk faktorii sayist arttikga hastalara ait MET, EKO ile dlgiilen EF, SEF ve REF
arasinda ters (negatif) bir iliski; risk faktorii sayisi artisi ile SSTS, RSTS, SSMS, RSMS,
SESV, RESV, SEDV, REDV degerleri arasinda ise dogru (pozitif) bir iligki oldugu
gozlenmistir. Yani risk faktori sayisi arttikca MET, EKO ile dlglilen EF, SEF ve REF
degerleri azalmakta, SSTS, RSTS, SSMS, RSMS, SESV, RESV, SEDV, REDV degerleri ise
artmaktadir (Tablo -10).
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Tablo-10. MPS bulgulari ile risk faktorii sayis1 arasindaki korelasyon analizi sonuglar1

r (korelasyon katsayisi) p*
MET -0.185 0.006
Stres yiizdesi - 0.09 0.19
EKO ile dl¢iillen EF -0.227 0.017
SEF -0.187 0.003
REF -0.173 0.006
SSTS 0.207 0.001
RSTS 0.169 0.007
SSMS 0.195 0.002
RSMS 0.194 0.002
SESV 0.203 0.001
RESV 0.208 0.001
SEDV 0.189 0.002
REDV 0.194 0.002

*p < 0.05 anlamli kabul edilmistir.

SEF: Stres Ejeksiyon Fraksiyonu, REF: Rest Ejeksiyon Fraksiyonu,
STS: Toplam Kalinlasma Skoru, SMS: Toplam Hareket Skoru,
ESV: End-Sistolik Voliim, EDV: End-Diyastolik Voliim

Ayrica elde edilen bu sonuglarda istirahat ve stres MPS degerleri arasindaki
benzerlikler dikkati ¢ekmektedir. Elde edilen stres test sonuglari ile risk faktor sayisi

arasindaki korelasyonlar Sekil 4-8’de gosterilmistir.
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Sekil -4. Risk faktorii sayisi ile SEF (=PEEF) arasindaki korelasyonu gosteren grafik

(r=-0.187, p = 0.003)
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Sekil -5. Risk faktorii sayisiile SSTS arasindaki korelasyonu gdsteren grafik

(r=0.207, p = 0.001)
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Sekil -6. Risk faktorii sayisi ile SSMS arasindaki korelasyonu gdsteren grafik

(r =0.195, p = 0.002)
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Sekil -8. Risk faktorii sayisi ile SEDV arasindaki korelasyonu gosteren grafik
(r=0.189, p=0.002)

Hastalar KAH agisindan pozitif risk faktorii sayisina gore 2 ve altinda risk faktoriine
sahip hastalar (n=122) ile 2’nin iizerinde risk faktoriine sahip hastalar (n=131) olarak 2 gruba
ayrildi. Diger yandan MPS ile tespit edilen defekt lokalizasyonlar1 agisindan hastalar defekt
bulgusu olmayanlar Grup 1 (normal; n=94), LAD sahasinda defekt tesbit edilenler Grup 2
(anterior, septum, anteroseptal, apikal; n=132), RCA sahasinda defekt tesbit edilenler Grup 3
(inferior, inferobazal, inferoseptal; n=44), LCX sahasinda defekt tesbit edilenler Grup 4
(lateral, inferolateral, anterolateral; n=13) olmak iizere 4 gruba ayrildi. Defekt lokalizasyon
gruplari ile risk faktorii olarak kabul edilen sayisal degiskenlerin karsilastirmalarinda grup 4

ile grup 1 arasinda yas ortalamalar1 agisindan anlamli bir fark bulundu (p=0.012) (Tablo -11).
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Tablo-11. Defekt lokalizasyon gruplari ile sayisal degiskenlerin karsilagtirmalar1

Grup 1
(normal)

(n=97)

Yas 55+9
SKB 133+ 18

DKB 82+13
LDL 110 +32

HDL 46 £ 12
Trigliserit 198 + 134
Kolesterol 191 £ 29
Glukoz 111 +39

* yas acisindan grup 1 ve grup 4 arasinda anlamli fark saptanmugtir.

Grup 2
(LAD)
(n=101)
57+11
132+ 18
82+13
120 + 47
47 + 14

200 + 158
200 + 57

106 + 21

Grup 3
(RCA)
(n=43)

59+ 10
138 +£23
87+ 10
151 +£52
45+9

200 £ 100
232+ 69

110+ 17

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basmec1

Risk faktorleri ile defekt lokalizasyonlar1 arasinda iligki olup olmadig1 yapilan ki-

Grup 4
(LCx)
(n=12)
65+ 10
145+ 24
85+9
125+9
57T+7
131 £41
209 + 10
140 £ 28

p
0.012°

0.071
0.13
0.152
0.652
0.924
0.261
0.518

kare testi ile degerlendirildi. Bu karsilagtirmalarda risk faktorlerinden riskli yas grubundaki

hastalar ile digerleri arasinda defekt lokalizasyonlar1 agisindan anlamli bir fark bulundu

(p=0.002). Riskli yas grubunda defekt tespit edilme orani risksiz gruba gore belirgin olarak

yiiksekti. Bu anlamlilik tiim defekt lokalizasyonlarinda goriilmekteydi (Tablo-12). Sigara,

diyabet, hipertansiyon, aile hikayesi ve hiperlipidemi olan ve olmayanlar arasinda defekt

lokalizasyonlar1 agisindan fark yoktu (p=0.054, p=0.971, p=0.686, p=0.125, p=0.238,

sirastyla).
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Tablo-12. Yas gruplarinda defekt tespit edilen hastalarda ki-kare testi ile yapilan

karsilastirma sonuglar1

Yas Grup Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(normal) (LAD) (RCA) (LCx)

Erkek<45,

kadin <55 40 30 5 3

Erkek>45,

kadin>55 54 72 39 10

Ki-kare testi, p= 0.002

Tim hastalar i¢in toplam risk faktorii sayis1 hesaplanarak olusturulan gruplarda
defekt lokalizasyonlar1 agisindan fark olup olmadigi ki-kare testi ile degerlendirildi. Elde
edilen sonuclara gore 2 grup arasinda defekt lokalizasyonlar1 agisindan anlamli bir fark yoktu
(p > 0.05). Diger taraftan MPS ile elde edilen defekt lokalizasyon gruplarindaki toplam risk
faktorli sayilar1 karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark oldugu (p=0.005) ve bu
farkin ozellikle grup 1 (2.24 £ 1.31) ile grup 3 (3.05 + 1.2) arasinda anlamli oldugu
bulunmustur (iki grup arasindaki p=0.01). Ayrica grup 1 (2.24 + 1.31) ile grup 2 (2.72 + 1.3)

arasinda da fark olmasima ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.092)

(Sekil -9).

Defekt lokalizasyonu gruplari

toplarm risk faktoru sayisi

Sekil-9. Defekt lokalizasyonu gruplarindaki risk faktorii sayisi
(Grup 1: Normal, Grup 2: LAD sahasi, Grup 3: RCA sahasi, Grup 4: LCx sahasi)
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Hastalar defekt olup olmamasina gore var (n= 94 ) / yok (n=159) olarak 2 gruba
ayrildi ve bu gruplar toplam risk faktorii sayisi ile karsilastirildi. Defekt olan hastalarda
ortalama risk faktorii sayis1 2.79 + 1.28, olmayanlarda ortalama risk faktorii sayis1 2.24 +
1.32 olarak bulundu. Student-t testi ile yapilan karsilagtirmada toplam risk faktorii sayisinin

defekt tespit edilen hasta gruplarinda anlamli derecede fazla oldugu gosterilmistir (p=0.001).

Risk faktorii gruplarinda tansiyon degerleri incelendiginde bazal sistolik, stres testi

sonrasi sistolik ve diastolik tansiyon degerlerinde anlamli farkliliklar izlendi (Tablo-13).

Tablo-13. Risk gruplarinda tansiyon degerlerinin karsilastirilmasi

2 ve altinda risk 2’nin iizerinde risk
faktorii olan faktorii olan p*
hastalar hastalar
Bazal sistolik 129.34 + 18.61 138.59 + 19.87 <0.001
Bazal diastolik 82.70 + 11.43 83.70 + 14.57 0.547
Stres sonrasi sistolik 153.30 + 33.09 167.02 +30.70 0.001
Stres sonrasi 85.82 £ 12.71 89.47 +13.31 0.027

diastolik

*student t test, p<0.05 anlaml kabul edildi.

Her ne kadar risk faktorii gruplarmmda defekt lokalizasyonlar1 agisindan bir faklilik
olmasa da MPS bulgular1 acisindan student t test ile yapilan karsilagtirmalarda istatistiksel
acidan anlamli bir¢ok parametre oldugu goriilmiistiir ve elde edilen veriler Tablo 14°de

gosterilmistir.

41



Tablo-14. Risk faktorii gruplarinda MPS bulgulariin karsilastiriimasi (OD + SD)

MPS bulgulan 2 ve altinda risk | 2’den fazla risk p*
faktorii olanlar faktorii olanlar

SEF 57.48 £ 9.99 53.01 +13.10 0.002
REF 57.81 £ 10.11 53.69 + 13.72 0.007
SSTS 4.34+6.3 8.11 £9.56 <0.001
RSTS 3.93+6.27 6.45+9.42 0.012
SSMS 7.11 £9.48 11.79 + 13.42 0.001
RSMS 6.30 + 8.90 10.68 + 14.02 0.003
SESV 39.11+ 19 52.66 +39.21 0.001
RESV 38.96 + 19.44 51.01 +36.99 0.001
SEDV 87.30 = 24.06 102.21 £+ 44.56 0.001
REDV 87.92 +£27.20 100.97 £ 42.14 0.004

*Student t test, p<0.05 anlaml kabul edildi.

SEF:Stres Ejeksiyon Fraksiyonu, REF: Rest Ejeksiyon Fraksiyonu,
STS: toplam kalinlagsma skoru, SMS: toplam hareket skoru,

ESV: End-sistolik voliim, EDV: End-diyastolik volim.

Risk faktorii gruplarinda anlamli ¢ikan MPS sonucglarmnin bu gruplarda birbirinden
bagimsiz etkileri logistic regresyon analizi ile degerlendirildi. Yapilan karsilastirmalarda risk
faktorii sayis1 arttikca grup 3 lokalizasyonunda defekt tespit edilen hastalarda grup 1’e gore,
2’nin lizerinde risk faktorii bulunma orani 2.36 kat daha fazla bulundu (p=0.06, OR: 2.362;
90% CI: 1.107-5.038). Ayrica her bir birimlik MET artiginin, 2’den fazla risk faktorii
bulunma sikligini 0.8 kat artirdig1 (p=0.01, OR: 0.864; 90 % CI: 0.787-0.949), SSTS deki
her bir birimlik artisin ise 2’den fazla risk faktorii bulunma sikligint 1.12 kat artirdigi
saptanmistir (p=0.035, OR: 1.12; 90 % CI: 1.025-1.223).

MPS ile elde edilen duvar hareket 6zelliklerine gore hastalar normal duvar hareketi
olanlar (n=168), hafif hipokinetik olanlar (n=78) ve ciddi hipokinetik veya akinetik olanlar
(n=7) olmak {tizere 3 grupta degerlendirildi. Risk gruplarinda duvar hareket 6zelliklerinin

nasil etkilendigi yine ki-kare testi ile tespit edildi. Buna gore risk faktorii sayis1 arttik¢a duvar

42



hareket kusuru tespit edilme oran1 artmaktadir (p=0.004). Ilging olarak risk faktor sayis1 2 ve

altinda olan grupta ciddi hipokinezi veya akinezi tespit edilmemistir (Tablo-15).

Tablo-15. Risk faktorii gruplarinda duvar hareket 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Normal Hafif hipokinezi Ciddi hipokinezi
(n=168) (n=78) veya akinezi
(n=7)
2 ve altinda risk
faktorii olanlar 91 31 0
2’nin iizerinde
risk faktorii 77 47 7

olanlar

Ki-kare testi, p=0.004

MPS’de tespit edilen defekt ozelliklerine gore hastalar normal (n=94), iskemi
(n=134) ve skar (n=25) olmak iizere 3 gruba ayrilarak; risk faktorleri ile bu o&zellikler
karsilagtirildi. Bu 3 gruptaki ortalama risk faktorii sayilar: sekil-10°da gosterilmistir.

Toplarm risk faktoru sayisi

Defekt

Sekil-10. Defekt gruplarinda ortalama risk faktorii sayisi
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Risk faktorleri ile defekt bulgular1 arasindaki karsilastirmalar ki-kare testi ile yapildi.

Bu karsilastirmalarda, riskli yas grubunda iskemi ve skar bulgusunun daha fazla oldugu,

erkeklerde skar bulgusunun, kadinlarda ise iskemi bulgusunun daha fazla oldugu,

hiperlipidemili hastalarda skar bulgusunun daha fazla oldugu gézlendi. Ayrica ilging olarak

aile Oykiisii pozitif olanlarda iskemi ve skar bulgusunun daha az oldugu goriilmistiir. Diger

risk faktorleri ile defekt bulgulari arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir. Bu veriler

Tablo-16’da gosterilmistir. Cinsiyet ve yas gruplart i¢in defekt bulgusu ozelliklerine gore

hasta dagilimi ise Sekil -11 ve 12’de ayr1 ayr1 gosterilmistir.

Tablo-16. Risk faktorleri ile defekt bulgular1 arasindaki iligki

Risk Faktorii

Cinsiyet(Kadin/Erkek)
Yas (riskli hasta sayisi)
Hipertansiyon
Hiperlipidemi

Diyabet

Sigara (+)

Aile Oykiisii (+)

Normal

(n=94)

59(%41.0)/35(%32.1)

54 (%30.9)
54 (%34.4)
36 (%30.5)
19 (%36.5)
31 (%33.0)
18 (%30.5)

Iskemi
(n=134)

78(%54.2)/56(%51.4)

97 (%55.4)
87 (%55.4)
66 (%55.9)
29 (%55.8)
49 (%52.1)
30 (%50.8)

Skar
(n=25)

7(%4.9)/18(%16.5)
24 (%13.7)
16 (10.2)
16 (%13.6)
4 (%7.7)
14 (%14.9)
11 (%18.6)

P*

0.007
0.001
0.507
0.049
0.810
0.104
0.031

*Ki-kare testi, p<0.05 anlamli kabul edildi. p degeri risk faktorleri ile defekt bulgular1 arasindaki iliskiyi

gostermektedir.
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Sekil-11. MPS bulgularinin erkek ve kadin cinsiyete gére dagilim oranlar1 (%)
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Sekil-12. Yas gruplar1 i¢in defekt bulgusu 6zelliklerine gore hasta dagilimi (%)
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Risk faktorii gruplari ile defekt 6zelliklerine gore olusturulan 3 grup arasinda yapilan

ki-kare testinde; risk faktorli sayist 2’nin lizerinde olanlarda, 2 ve altinda olanlara gore

normal hasta sayis1 daha az, iskemi ve skar bulgusu ise daha fazla bulunmustur (Tablo-17 ve

Sekil-13).

Tablo-17. Risk faktorii gruplarinda defekt bulgularinin karsilastirilmasi

Risk faktorii gruplan Normal Iskemi Skar (n=25)
(n=94) (n=134)

2 ve altinda olanlar 54 62 9

> 2 risk faktorii

olanlar 40 72 16

Ki-kare testi, p=0.01

60,0%

50,0% -

40,0%

30,0% -

20,0% -

10,0% -

0,0% -

risk faktord sayisi<2

risk faktori sayisi>2

¥ normal
B iskemi
W skar

Sekil-13. Risk faktorii gruplari ile defekt bulgularinin karsilastiriimast
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5. TARTISMA

Koroner arter hastalig1 halen gelismis tilkelerdeki en sik 6liim nedenidir. Koroner
arter hastaligi insidans1 arttikca hastaligin erken tan1 ve tedavi yaklagimlari Snem
kazanmaktadir. Bu amagla bir takim risk faktorleri belirlenmistir. Birgok ¢alismada KAH
gelismesinin risk faktorleri ile iligkisi gosterilmistir.”” Klinik kardiyolojide tanisal testlerin
ortak amaclarindan biri de riskli hastalarin erken donemde ayirt edilmesidir.

KAH tanisinda en Onemli bulgulardan bir tanesi miyokard iskemisinin ortaya
konmasidir. MPS bu anlamda 6nemli prognostik bilgiler verebilen bir testtir. MPS’ nin en
onemli 6zelligi fizyolojik 6nemi olan koroner arter stenozunun fonksiyonel parametrelere
dayanarak ortaya konmasidir. Bu sekilde miyokard iskemisi ayurt edilirken miyokard kan
akimini etkilemeyen aterosklerotik degisiklikler de pozitif bulgu vermektedir.”’ MPS ile
miyokardin perflizyonu ve fonksiyonu es zamanli olarak degerlendirilmektedir. Gated
SPECT uygulamasiyla miyokard perfiizyonunun goriintiilenmesi yani sira stres ve istirahat
LVEF, ESV ve EDV hesaplanabilmesi, bdlgesel duvar hareketlerinin degerlendirilmesi
yontemin tanisal etkinligini artirmaktadir.”’

MPS miyokardiyal iskemi veya skarmm gosterilmesi, miyokard canliligin
degerlendirilmesi, enfarktiis sonras1 ve cerrahi dncesi risk ve prognozun degerlendirilmesi,
KAH’da tedavinin yonlendirilmesi, akut gogiis agrisinin koroner ve koroner dis1 nedenlerinin
ayirt edilmesinde siklikla kullanilmaktadir.*

MPS’nin lezyon tesbitinde daha basarili olmasi, lezyonun yaygmnhigini daha dogru
belirleyebilmesi ve hastalarin prognozu hakkinda bilgi verebilmesi nedeniyle egzersiz
EKG’ye istiinliigli vardir. Altin standart kabul edilen koroner anjiyografinin ise KAH
varligimi belirlemede rolii sinirhidir. Calismacilarin  birbirleri ile ve kendi iclerinde
(inter/intraobserver variability) uyumsuzluk olmakta, diffliz damar hastaliklarinda
kantifikasyon yapilamamaktadir. Ayrica vazospazm tanis1 konulamadig1 gibi koroner akim
rezerv Olclimleri de basarili olmamaktadir. Dolayisiyla anjiyografisi normal olan siddetli
gogilis agrili  hastalarda sintigrafik olarak perfiizyon kaybi1 yanhs pozitif olarak

yorumlanmaktadir. Aslinda bu hastalarda mevcut olan diisiik koroner arter akim rezervidir.”?
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Bu calismada biz KAH tanist almamis veya siipheli olan, tipik ve atipik gogiis agisi,
dispne semptomlar1 veya EKG anormalligi bulunan ve gated miyokard perflizyon SPECT
cekilen hastalarin gated MPS bulgular: ile ayr1 ayri risk faktorleri ve toplam risk faktori
gruplar1 arasindaki iligkiyi arastirmayr amacladik. Toplam 253 hastada yapilan
degerlendirmelerde ele alinan risk faktorleri i¢in yapilan Pearson korelasyon analizinde risk
faktorii sayis1 arttikca hastalara ait MET, SEF ve REF gibi MPS bulgular1 arasinda ters
(negatif); STS, SMS, ESV ve EDV arasinda ise dogru (pozitif) bir iliski oldugu gézlenmistir.
Bu korelasyon her ne kadar zayifta olsa anlamlidr. MPS’deki bulgulara gére 4 gruba
ayrilarak incelenen defekt lokalizasyonlarmdan sadece grup 4 ile grup 1 arasinda yas
ortalamast agisindan fark vardi ve bu fark, grup 4 hastalarda yasin daha ileri olmasi
seklindeydi (p=0.012). Yas acisindan riskli gruplarla risk altinda olmayan grup arasinda
defekt lokalizasyonlar1 acgisindan ki-kare testi ile yapilan karsilastirmalarda, yas agisindan
riskli grupta tiim defekt lokalizasyonlarinm (grup 2, grup 3, grup 4) belirgin olarak daha fazla
oldugu gozlenmistir (p=0.002). Cinsiyete gore yapilan incelemede erkeklerde Grup 3
defektler, kadinlarda ise Grup 4 defektler daha sik tespit edilmistir (p=0.024). Ayrica defekt
gruplarinda ortalama risk faktorii sayisinin karsilastirildigi analizlerde, grup 3’teki hastalarin
grup 1 hastalara gére anlamli olarak daha fazla risk faktoriine sahip olduklari1 bulundu
(p=0.01).

Risk faktorii sayisina gore 2 gruba ayrilan hastalarda tansiyon degerleri agisindan
yapilan incelemede 2’den fazla risk faktorii olan hastalarda digerlerine gore bazal sistolik,
stres sonu sistolik ve diastolik tansiyon degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu
gbzlenmistir (p<0.001, p=0.001, p=0.027, sirasiyla).

Yine 2’den fazla risk faktorii olan hastalarda MPS’de elde edilen LV fonksiyonuna
ait parametrelerden LVEF’nin 2’den fazla risk faktoriine sahip hastalarda daha diisiik oldugu
(p=0.002, p=0.007, swrasiyla), stres ESV ve EDV’nin yine 2’den fazla risk faktoriine sahip
hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0.001, her iki parametre icin).

Ikiden fazla risk faktdriine sahip olan grupta, duvar hareketlerine gére 3 gruba
(normal, hafif hipokinezi ve ciddi hipokinezi veya akinezi) ayrilmig MPS bulgular:
karsilagtirildiginda hafif hipokinezinin 2’den fazla risk faktorii olanlarda daha sik goriildiigi,
ilging olarak ciddi hipokinezi veya akinezinin sadece 2’den fazla risk faktorii olanlarda
gorildigi dikkati cekmektedir (p=0.004). Benzer sekilde defekt bulgular: (iskemi veya skar)
2’den fazla risk faktoriine sahip hastalarda anlamli olarak daha fazla tespit edilmistir

(p=0.01). Defekt bulgularmmdan iskeminin kadin cinsiyette, skar bulgusunun ise erkek
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cinsiyette daha siklikla izlendigi (p=0.007), her iki defektin riskli yas grubunda daha fazla
izlendigi bulunmustur (p=0.001).

Sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi klinik uygulamalarda biiyiik 6nem
tasimaktadir. Hachamowitch ve ark.” LVEF’nin ve LV voliimlerinin degerlendirilmesinin
KAH tanisinda ve prognozun belirlenmesindeki 6nemini gostermislerdir. LV sistol sonu
voliimili, miyokard infarktiisii geciren hastalarda beklenen yasam siiresinin major
gostergesidir.”* Sharir ve ark.” gated MPS ile yaptiklar1 calismada egzersiz sonras1 EF’nin
kardiyak o6liimiin tahmin edilmesinde en iyi gosterge oldugunu bildirmislerdir. MPS’de elde
edilen LV bolgesel duvar kalinlagsmasi ve hareketinin degerlendirilmesi KAH’in klinik
degerlendirilmesinin bir pargasi oldugu ve LVEF’nin toplam duvar hareketi ve toplam duvar
kalinlasma skorlartyla korele oldugu gésterilmistir.”®

Yiigiint”” hastalar1 normal, MPS ve koroner anjiografi pozitif tip 2 DM’li olanlar ve
MPS ve koroner anjiografi negatif tip 2 DM’liler olmak iizere 3 gruba ayirarak yaptigi
calismada gated MPS’de LV’e ait stres ve istirahat duvar kalinlagsmasi ve duvar hareket
skorlarmi KAH olanlarda diger gruplara gore daha yiiksek saptamistir. Biz ise yaptigimiz
caligmada risk faktorii sayisina gore olusturulan iki grup arasinda risk faktorii sayisi 2’ nin
tizerinde olanlarda LV SEF ve REF ‘nin anlamli olarak diisiik (p=0.003, p=0.006, sirasiyla);
SSTS, RSTS, SSMS, RSMS degerlerinin ise anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulundu
(p=0.001, p=0.007, p=0.002, p=0.002, swrasiyla). Risk faktorii sayis1 arttikca LV SEF ve REF
degerlerinde azalma, diger parametrelerde ise artis oldugu saptanmistir. Calismamizda risk
faktorii sayismin artmasi ile MPS’nin kantitatif bulgularinda olumsuz yonde sonuglar
olustugu gorilmiistiir.

Nagao ve ark.”® 75-85 yaslar1 arasindaki 182 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada
MPS ile tespit edilen artmis LV EDV ve ESV’nin kardiyak olaylar agisindan kétii prognoza
isaret ettigini bildirmistir. Sharir ve ark.” ise yaptiklar1 ¢alismada LVEF ve LV ESV’nin
anormal degerlerinin 6zellikle kadinlarda kardiyak olaylarin ytiksek riski ile iliskili oldugunu
tespit etmistir. Biz ise ¢calismamizda bu iki ¢alismaya benzer sonuglar1 risk faktorii sayisi
2’nin iizerinde olan hastalar ile 2 ve altinda olan hastalar arasinda tespit ettik. SESV, RESV,
SEDV ve REDV degerleri bizim ¢alismamizda risk faktorii sayisi arttikga yiikselmektedir.
2’den fazla risk faktoriine sahip hastalarda bu parametreler diger gruba gore anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0.001, p=0.001, p=0.002, p=0.002, sirasiyla). Literatiirde bu degerlerin

yiikselmesi ile KAH ve sonuglarindaki dogrusal artis oldugunun gosterildigi diisiiniiliirse,

49



MPS bulgularimiz risk faktorii sayisinin artmasi ile olusan KAH olasiligindaki artig ile
uyumluluk gostermektedir.

Artan yasin KAH i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. 62 yasindaki bir kisinin
bir y1l icinde KAH nedeniyle 6lme riski 22 yasindaki bir kisiye oranla 500 kat daha fazladir.
Bu durumun tedavi stratejisi agisindan Onemi vardir ve 45 yas ve tlizerindeki kisilerde
degistirilebilir risk faktorlerine yonelik olarak daha agresif olmak gerektigini gosterir.'
Calismamizda da yas acisindan riskli grupta, risksiz grupla karsilastirildiginda grup 4’te
belirgin olmak {izere tiim defekt lokalizasyonlar1 defekt saptanma oranmin daha fazla
goriildiigii bulunmustur. Bu ¢alismada da yasm ileri olmast KAH ile uyumlu bulgularm
pozitif olma olasiligimi artirmaktadir.

Sanl ve ark.*”’nin yaptig1 bir calismada SPECT goriintiilerinde iskemik degisiklikleri
damarsal lokalizasyona gore LAD, RCA ve LCx olmak iizere 3 ayri grupta toplayarak
degerlendirmislerdir. LCx‘te izlenen defektlerin HT ile iliskisini istatistiksel olarak anlamli
bulmuslardir. RCA ‘daki defektler ise erkek cinsiyet ile anlamli olarak iligkili bulunmustur.
Bunun yaninda DM ve hiperlipidemi ile MPS’de perfiizyon defekti izlenen segment
dagilimlar1 arasindaki iligkinin anlamli olmadig1 goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da bu
calismaya benzer sekilde RCA (Grup 3) defektleri erkek cinsiyette anlamli olarak daha fazla
tespit edilmistir. Ayrica yas agisindan riskli gruplarda tiim defekt alanlarinda normalle
karsilastirildiginda daha belirgin artis goriilmektedir. Sanli ve ark.’nin ¢alismasmdan farkli
olarak HT ile herhangi bir defekt lokalizasyonu arasinda anlaml iligki saptanmamistir. Bu
calismayla benzer olarak DM ve hiperlipideminin yine defekt lokalizasyonlar: ile iligkili
olmadig1 bulunmustur.

Sag ve ark.® koroner risk katsayist ile koroner anjiografik olarak damar tutulumu ve
risk faktorleri arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 bir ¢alismada LDL, HDL, diyastolik KB ve
boy uzunlugunun; hastaligin damarsal dagilimi iizerine etkili oldugunu bulmuslardir. Bizim
calismamiz MPS ile yapilmis olmakla birlikte, yukaridaki ¢aligmadaki bulgulardan farkl
olarak sadece yas agisindan riskli gruptaki hastalarda defekt bulunma orani tiim gruplarda
(Grup 2, Grup 3, Grup 4), normal MPS grubuna gore (Grup 1) yiiksek bulunmustur
(p=0.002). Sigara, diyabet, hipertansiyon, aile hikayesi ve hiperlipidemi olan ve olmayanlar
arasinda ise defekt lokalizasyonlar1 agisindan fark yoktu ( p=0.054, p=0.971, p=0.686,
p=0.125, p=0.238, swrasiyla). Ayrica Sag ve ark.nin KAG ile yaptig1 calismaya benzer
karsilagtirmalar1t MPS ile yaptigimizda biz sadece yas ile defekt dagilim alanlar1 (grup 4 ile

grup 1) arasinda anlamli (p=0.012), sistolik kan basinci ile dagilim alanlar1 arasinda anlamli
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olmasa da (p=0.07) iligski oldugunu saptadik. HDL, LDL, diastolik kan basinci ile defekt
dagilim alanlar1 arasinda iligki yoktu. MPS ile elde edilen defekt lokalizasyon gruplarindaki
toplam risk faktorii sayilar1 karsilastirildiginda gruplar arasmmda anlamli bir fark oldugu
bulundu (p=0.005).

Gated SPECT’ten elde edilen duvar hareketi ve kalinlagsmasi fiks perfiizyon
defektlerinin yorumlanmasinda tanisal 6neme sahiptir. Bavelaar ve ark.® fiks perfiizyon
lezyonlarinda gated MPS’nin katkismi incelemigsler. Kantitatif gated MPS ile MI geciren
hastalarda rezidiiel duvar kalinlasmasini gosterdigi ve MI gecirmeyen hastalarda artefakta
bagli fiks lezyonlarm ayrimini yapabildigini saptamislardir. Bizim calismamizda ise gated
SPECT ile elde edilen duvar hareketleri ile risk faktorleri karsilagtirilmigtir. Risk faktorii
sayis1 artikca ciddi duvar hareket bozuklugu (ciddi hipokinezi veya akinezi) daha belirgin
olmak tizere hafif duvar hareket bozuklugunun da arttig1 gosterilmistir (p=0.004).

KAH gelismesi ve siddetinin risk faktorleri iliskisi iyi bilinen bir konudur ve bu iligki
birgok ¢alismada gosterilmistir.*> Gimelli ve ark.** anjina benzeri gogiis agris1 olan ve 6nemli
koroner stenozu olmayan hastalarda stresle iliskili miyokard perfiizyon anormalliklerinin
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugunu gostermislerdir. MPS bulgularindan
KAH‘1 gosteren iskemi veya skar bulgusunun 2’den fazla risk faktdriine sahip hastalarda
anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir (p=0.01). Bunun yani sira iskeminin kadin
cinsiyette, skar bulgusunun ise erkek cinsiyette daha siklikla goriildiigii (p=0.007) ve her iki
defektin riskli yas grubunda daha fazla izlendigi bulunmustur (p=0.001).

KAH tanisinda en 6nemli yaklagimlardan biri miyokard iskemisinin gosterilmesidir.
Miyokard perflizyon sintigrafisi bu amacla yaygin olarak kullanilan ve iskemik miyokardin
tanimlanmasinda yiiksek sensitivite saglayan noninvaziv bir tan1 yontemidir.®’ Ayni1 zamanda
KAH ile risk faktorlerinin iliskisi ve sekonder ¢aligma verilerine géore KAH olan kisilerde 1
yillik prognozu belirleyen baslica faktorler KAH’1n derecesi ve yaygimlig ile eslik eden risk
faktorlerinin sayist ve sol ventrikiil fonksiyonudur.*® Bizim ¢alismamizda hastalar defekt
olup olmamasina gore var (n= 94 ) / yok (n=159) olarak 2 gruba ayrilip ve bu gruplar risk
faktori sayisi ile karsilastirildiginda ortalama risk faktorii sayismin defekt tespit edilen hasta

gruplarinda anlamli derecede fazla oldugu gosterilmistir (p=0.001).
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6. SONUC

KAH tanis1 almamig veya siipheli olan 253 hasta iizerinden yapilan bu ¢alisma ile
koroner arter risk faktorii sayisi arttikga bir¢ok gated MPS bulgusunun olumsuz yonde
etkilendigi gosterilmistir.

Risk faktorleri ile defekt lokalizasyon gruplar1 arasindaki iligki tek tek incelendiginde
sadece yas acisindan riskli grupta, grup 4 lokalizasyonunda defekt saptanma oraninda anlamli
bir artig saptandi (p=0.002). Cinsiyet ile defekt dagilimi incelendiginde ise erkek cinsiyette
Grup 3 (RCA), kadin cinsiyette ise Grup 4 (Cx) lezyonlarinin daha fazla oldugu bulunmustur
(p=0.024). Diger risk faktorleri (Sigara, diyabet, hipertansiyon, aile hikayesi ve
hiperlipidemi) ile defekt lokalizasyonlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Bu sonuglar
literatiirdeki ¢aligmalara benzer sekilde defekt lokalizasyonlari ile risk faktorleri arasinda bir
iliski olmadigin1 géstermistir.

Risk faktorii sayis1 2°nin iizerinde olan grupta, stres ve istirahat LVEF degerinde
anlamli bir azalma (p=0.003, p=0.006, swrasiyla), LV stres ve istirahat ESV ve EDV
Olgtimlerinde anlamli bir yiikselme (p=0.001, p=0.001, p=0.002, p=0.002, swrastyla), duvar
hareketlerinde anlamli bir bozulma (ciddi hipokinezi, akinezi) (p=0.004), ve iskemi veya skar
bulgusu tespitinde anlamli bir artis (p=0.01) saptandi. KAH i¢in risk faktorlerinin defekt
lokalizasyonu ile iligkisi gosterilemese de, risk faktorii sayisinin artmasiyla sol ventrikiil
MPS bulgularinin koétiilestigi tespit edilmistir. Risk faktorii sayisinin artmast ile KAH
riskinin arttig1 ispatlanmistir. Bu ¢alismada KAH tanis1 olmayan veya KAH siiphesi ile MPS
cekilen hastalarda risk faktorii sayisinin artmasi ile pozitif bulgularin tespit edilme
olasiliginin artt11 gorilmistiir.

Her risk faktorii i¢in defekt 6zellikleri (iskemi/skar) ile yapilan karsilastirmalarda,
yas grubu acisindan riskli grupta riskli olmayan gruba goére iskemi ve skar bulgusunun daha
fazla tespit edildigi, erkeklerde kadinlara gore skar bulgusu daha fazla goriilmekle birlikte,
kadmlarda iskemi bulgusunun daha fazla oldugu gozlendi. Ayrica ilging olarak aile dykiisii
pozitif olanlarda aile Oykiisii negatif olanlara kiyasla iskemi ve skar bulgusunun daha az

oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular icinde dikkati ¢eken; ozellikle yasin ilerlemesi ile
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hareket kusurunun daha belirgin olmasidir. Bu nedenle riskli yas grubundaki hastalarda duvar
hareketlerinin daha dikkatli incelenmesi gereklidir.

MPS ile elde edilen defekt lokalizasyon gruplarindaki toplam risk faktorii sayilari
karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark oldugu (p=0.005) ve bu farkin 6zellikle
grup 1 (2.24 + 1.31) ile grup 3 (3.05 + 1.2) arasinda anlaml oldugu bulunmustur (iki grup
arasindaki p=0.01).

Ayrica toplam risk faktorii sayisi arttikga defekt tespit edilme olasiliginda anlamli bir
farklilik bulundu (p=0.001).

Bu calismada gated MPS bulgularindaki anormallik ile bazi risk faktorleri ve toplam
risk faktorii sayis1 arasinda anlaml bir iliski oldugu ortaya konmustur. Her ne kadar MPS
bulgular1 KAH tanisinda altin standart kabul edilen koroner anjiografi ile dogrulanmamis
olsa da KAH ile risk faktorleri arasmdaki iliski bilindiginden hastalar risk faktorleri
yoniinden iyi sorgulandiklarinda ve goriintiilerin yorumlanmasinda g6z ontine alindiklarinda
MPS’nin dogrulugunu artirmaya yardimci olabilecegini diisiinmekteyiz. Yine de bu konuda

KAG ile birlikte yapilmis genis ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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7. TURKCE OZET

GATED MIYOKARD PERFUZYON SPECT BULGULARI ILE KORONER ARTER
HASTALIGI iCiN RiSK FAKTORLERi ARASINDAKI iLiSKi
Giris ve Amac: Koroner arter hastalig1 diinya ¢apinda en sik 6liim sebebidir. Bu nedenle
hastaligin erken tan1 ve tedavi yaklagimlar1 6nem kazanmaktadir. Koroner risk faktorlerinin
bilinmesi erken tani agisindan 6nemli yaklagimlardan biridir. Gated SPECT koroner arter
hastalig1 i¢in dnemli tanisal ve prognostik bilgi saglamaktadir. Bu retrospektif caligmanin
amac1 gated miyokard perflizyon sintigrafisi bulgulari ile koroner arter hastalii igin risk
faktorleri arasindaki iliskiyi arastirmaktir.
Gerec-Yontem: Koroner arter hastaligi bilinmeyen, klinigimize gonderilen 253 hasta (109
erkek, 144 kadin) calismaya alindi. Hastalarin yas ortalamasi 57.42 £ 10.71 idi. Major
kardiyovaskiiler risk faktorleri (yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, sigara,
aile Oykiisli) degerlendirildi. Hastalara tek giin stres/rest protokolii uygulandi. Gated
miyokard perfiizyon sintigrafi bulgular1 ile risk faktorleri arasindaki istatistiksel analiz SPSS
ile yapildi.
Bulgular: Incelenen 253 hastanin miyokard perfiizyon bulgulari ile risk faktdrleri agisindan
zay1f da olsa bir korelasyon saptandi. Risk faktdr sayis1 2°nin iizerinde olan grupta miyokard
perflizyon bulgularinda iskemi/skar bulgusu tesbitinde (p=0.01), duvar hareket bozuklugunda
(p=0.004), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarinda (p=0.002), end sistolik ve end diyastolik
voliimlerde (p=0.001), stres ve istirahat toplam kalinlagma ve hareket skorlarinda (p=0.001,
p=0.002, sirastyla)] anlamli olarak olumsuz sonuglar elde edildi.
Sonuclar: Bu calisma ile risk faktdrii sayisindaki artigin, gated miyokard perfiizyon
sintigrafisinde koroner arter hastaligi yOniinden pozitif bulgular ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Bircok c¢alismada bu olumsuz bulgularn kétii prognoz gostergesi oldugu
bildirilmigtir. Her ne kadar miyokard perflizyon sintigrafisinin duyarlilbik ve ozgilliigi
koroner arter hastaligi tanisinda altin standart kabul edilen koroner anjiyografi ile
karsilastirilarak 6lgiilmemis olsa da elde edilen veriler risk faktorlerinin iyi sorgulanmasi ve
yerinde kullanimi ile miyokard perflizyon sintigrafisinin dogrulugunun artmasina yardimeci
olacagini diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Miyokard perflizyon sintigrafisi, koroner arter hastaligi, risk faktorleri.
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8. SUMMARY

THE RELATIONSHIP BETWEEN GATED MYOCARDIAL PERFUSION
SCINTIGRAPHY FINDINGS AND RISK FACTORS FOR CORONRY ARTERY
DISEASE
Introduction and aim: Coronary artery disease is the most common cause of death
worldwide. Early diagnosis and treatment of coronary artery disease is gaining more
importance. Documenting coronary risk factors is one of the most important approaches in
early diagnosis. Gated SPECT provides important diagnostic and prognostic information.
The aim of this retrospective study is to investigate the relationship between these risk

factors for coronary artery disease and gated myocardial perfusion scintigraphy findings.
Material-Method: Two hundred fifty-three (144 women, 109 men) referred to our clinic
without a previously known coronary artery disease were included to this study. The mean
age of the patients was 57.42 + 10.71 years. Major cardiovascular risk factors (age, gender,
hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidaemia, smoking, family history) were
investigated. We performed a conventional stres/rest one-day protocol Tc-99m MIBI study.
Statistical analysis of the relationship between risk factors for coronary artery disease and
myocardial perfusion scintigraphy findings was performed using SPSS.

Results: A mild correlation was found between the myocardial perfusion findings and risk
factors of the evaluated 253 patients. Significantly negative results were found in
ischemia/scar findings (p=0.01), wall movement disorder (p=0.004), left ventricular ejection
fractions (p=0.002), end-systolic volume and end-diastolic volume (p=0.001), total
thickening and movement scores (p=0.001, p=0.002, respectively) in the group with more
than 2 risk factors.

Conclusion: Increased number of risk factors for coronary artery disease was found to be
associated with more frequent positive findings in gated myocardial perfusion scintigraphy.
The abnormal findings were reported to be negative prognostic indicators in several studies.
Although sensitivity and specifity of perfusion scintigraphy was not compared with coronary
angiography which is accepted as gold standard in diagnosis of coronary artery disease, our
findings show that accuracy of myocardial perfusion scintigraphy may increase with
appropriate assessment of risk factors.

Key Words: Myocardial perfusion scintigraphy, coronary artery disease, risk factors.
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