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SIMGE ve KISALTMALAR

A/K : Akciger Kalp Aktivite Tutulum Orani
A-V : Atriyo-ventrikiiler

BKH : Bazal Kalp Hiz1

BT : BilgisayarliTomografi

BTA : Bilgisayarli Tomografi ile Koroner Anjiyografi
DM : Diyabetes Mellitus

EBT : Elektron Isin1 Bilgisayarli Tomografi
EF : Ejeksiyon Farksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

GSD : Gegici Sol Ventrikiil Kavite Genislemesi
HDL : Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

HL : Hiperlipidemi

HT : Hipertansiyon

v : Intravendz

IVUS : Intravaskiiler Ultrasonografi

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KB : Kan Basimci

KHD : Kalp Hizindaki Diizelme

LAD : Sol 6n inen arter

LCx : Sol sirkumfleks arter

Lp (a) : Lipoprotein a

MI : Miyokard Infarktiisii

MIBI : Metoksi zobiitil Izonitril

MPS : Miyokard Perflizyon Sintigrafisi
MRA : Manyetik Rezonans Anjiyografi
MUGA : Multigated Blood Pool

OSS : Otonom Sinir Sistemi



PET
R/L
RCA

REDV
RESV
RHS
RKS
SEDV
SEF
SESV
SHS
SKS
SPECT
Tc- 99m
Tl- 201
TEKHARF
VT

: Pozitron Emisyon Tomografisi

: Sag Ventrikiil Aktivite Tutulum Orani

: Sag Koroner Arter

: Sol Ventrikiil istirahat Ejeksiyon Fraksiyonu

: Istirahat Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacmi

: Istirahat Sol Ventrikiil Sistol Sonu Hacmi

: Istirahat hareket skoru

: Istirahat Kalinlasma Skoru

: Stres Sonrasi Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacmi
: Stres Sonrasi Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
: Stres Sonrasi Sol Ventrikiil Sistol Sonu Hacmi

: Stres Hareket Skoru

: Stres Kalinlasma Skoru

: Single Photon Emission Computed Tomography

: Teknesyum 99m

: Talyum 201

: Turk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Siklig1 Taramasi
: Ventrikiiler Tasikardi



1.GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligmin (KAH) diinyada mortalite ve morbiditenin en sik sebebi
oldugu bilinmektedir.'” Otonom sinir sistemindeki (OSS) bozukluklarla (zellikle artmis
sempatik aktivite ve goreceli ya da mutlak azalmis parasempatik aktivite) KAH arasindaki
iliski daha dnce yapilan bazi ¢alismalar ile ortaya konulmustur.>® Ani kardiyak Sliimlerden
kalbin otonomik regiilasyonundaki bozukluklar sorumlu tutulsa da, OSS heniiz yeterince
aciklanamamig olduk¢a karmasik bir yapidir.

Stress testleri tikayict KAH tanisi koymada yaygm olarak kullanilan yontemlerdir.
Bunlarin icerisinde egzersiz stress testi en ¢ok ve kolay uygulanan bir yontemdir. Egzersiz
stress testinde, elektrokardiyografik degisikliklerin yaninda, OSS aktivitesi ve yanitini
yansitan bazal kalp hizi (BKH), barorefleks duyarhilik,” kalp hizindaki diizensizlikler ve
egzersiz sonrasi kalp hizindaki diizelme’ (KHD) gibi 6nemli bilgilerde bulunur. Egzersiz
sonras1 KHD, OSS aktivitesi ve yanitmi degerlendirmek i¢in kullanilan bir ydntemdir.
Egzersiz testi sirasinda sempatik aktivitenin artmasia ve vagal aktivitenin azalmasma bagli
olarak kalp hiz1 artar. Egzersiz bittikten sonra, vagal tonusun reaktivasyonuna bagli, kalp
hizinda hizli bir diisiis meydana gelir. KHD bu yiizden kalbin parasempatik kontroliiniin bir
yansimasidir.>” Dolayisiyla KHD’de meydana gelen gecikme bozulmus parasempatik
aktivasyonun bir gostergesidir. Egzersiz testinden sonra KHD’nin mortalite i¢in tahmin
ettirici bir kistas oldugu bildirilmistir.'"” BKH’da, sempatik ve vagal tonus arasindaki dengeyi
yansitan bir veridir ve artmig olmasi sempatik aktivite lehine dengenin bozuldugunu
gosterir.’

Myokard perfiizyon sintigrafisi (MPS), genis kabul gérmiis, koroner kan akiminin
degerlendirilmesinde kullanilan invaziv olmayan bir yontemdir. Egzersiz veya farmakolojik
stress ile birlikte yapilir. Istirahat esnasinda, yaklasik %90 darliga kadar basarili koroner kan
akimi saglanirken, stress sartlarinda %50 ve tizeri darliklarda, azalmis koroner kan akimi
rezervine bagli, miyokard iskemisi olusabilir. Dolayisiyla egzersiz veya farmakolojik stress
ve rest MPS goriintiileri KAH’n1 ortaya ¢ikarmada degerli bir tan araci olarak kullanilir.'’

Duyarliligi yaklasik %90 iken, 6zgiilligii %73 civarmdadir.'”” MPS yalniz KAH tanisi



koymakla kalmaz, ayn1 zamanda lezyonun lokalizasyonu ve siddeti hakkinda da bilgi verir.
Revaskiilarizasyondan fayda gorebilecek hastalarin belirlenmesine de yardimer olur. MPS
tanisal degeri yaninda, hastanin prognozu hakkinda da bilgi verir. Normal perflizyona sahip
olan kisilerde bir yillik kardiyak olay gelisme riski %1 den azdir.'' Hastada iskemi varsa,
say1 ve siddetteki artis ile orantili sekilde kétii prognozu gosterir.”> Boylece, MPS imajlart,
perflizyon anormalliginin siddeti ve genisligi ile dogrudan iliskilidir.

Tc-99m isaretli ajanlarin kullanima girmesiyle, 6 saatlik kisa yar1 6miirleri sebebiyle
hastalar daha az radyasyona maruz kalmaktadir ve daha yiiksek dozda radyoaktif madde
enjeksiyonu yapilarak daha yiiksek kalitede goriintii alma imkani saglanmustir.'

Giiniimiizde, Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) teknolojisi
sayesinde kisa, vertikal uzun ve horizontal uzun aks olmak {iizere ii¢ boyutta goriintii alma
sans1 sunulmaktadir. Bu sayede lezyon lokalizasyonu daha net verilebilmektedir ve tanisal
dogruluk orani artmustir.”” Ayrica GATED SPECT imajlar1 sayesinde duvar hareketi, duvar
kalinlagmasi, sol ventrikiil kavitesi voliimleri ve ejeksiyon fraksiyonu gibi sayisal degerler
elde etmekte miimkiindiir.'® '

MPS’de, perfiizyon anormalliklerini yansitan defektlerin yani sira, KAH’n1 ve ileri
kardiyak olay1 6ngordiiren bagimsiz tahmin ettirici degerlerde bulunur. Bu bulgular 6zellikle
perflizyonun normal izlendigi durumlarda daha da deger kazanir. Birden fazla koroner arterin
tutulumuna bagl, dengeli bir sekilde kan akimi azalmis olabilir. Bu da net olarak herhangi
bir perflizyon defektinin izlenmemesine sebep olabilir. Perflizyon defektleri ile birlikte
oldugu durumlarda da bu bulgular dikkatle irdelenmelidir ¢iinkii hasta iskemiye altta yatan ek
farkli bir patofizyolojik mekanizma ile yanit vermektedir ve bundan dolay1 yiiksek risk
tagimaktadir. Perflizyon disinda MPS de izlenen anormallikler bagimsiz tahmin ettirici

ozellige sahip olmalar1 sebebiyle KAH’ nin siddeti ile ilgili nemli bilgiler saglarlar.”>* B

u
bulgular radyoaktif maddenin akcigerde artmis tutulumu, gegici sol ventrikiil kavite
genislemesi (GSD), stress sonrast artmig sistol ve diyastol sonu hacimler, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda (EF) azalma ve artmig sag ventrikiil aktivite tutulumu olmak {izere
bes baslik altinda incelenebilir. Stress testi sonrasi radyoaktif ajanin artmis akciger kalp
tutlum orani (A/K) bagimsiz olarak KAH’nin siddeti ve yayginligi ile ilgilidir ve koti

22 Ppatofizyolojisinde, stress sonrasi olusan iskeminin yol actig1 sol

prognozu gosterir.
ventrikiil diyastolik veya sistolik islev bozukluguna ikincil sol ventrikiil diyastol sonu
basincmin artmasi, dolayisiyla pulmoner kapiller basincmin artmasi ve radyoaktif ajanin

interstisyel araliga gegmesi sorumlu tutulmaktadir.”” Normal kisilerde stress sonrasi artmis



sistolik fonksiyona ikincil, sol ventrikiil kavitesinin istirahattekine gore kii¢lilmiis olmasi
beklenir.”® Aksine stress goriintiilerde sol ventrikiil kavitesi daha genis goziikiiyor ise bu
GSD olarak adlandirilir ve sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunu gosterir.”' > Ayrica
subendokardiyal hipoperflizyon ve ii¢ damar hastaligina isaret etmesi sebebiyle énemli bir
bulgudur.”*?** Stresss sonrasi sistol sonu (SESV) ve stress sonrasi diyastol sonu (SEDV)
hacimleri, EF’dan bagimsiz olarak sonraki kardiyak olay ve mortalite i¢in yliksek risk
anlamma gelir.> Normalde stress sonrasi sol ventrikiil kontraktilitesinin artmasma bagli EF
de artis beklenir. Iskemik myokardda ise artis olmaz hatta iskemi siddetli ise azalma bile
izlenebilir.***” Perfiizyon defektinden bagimsiz olarak altta yatan KAH ile ilgili onemli
bilgiler verir.>> Son olarak, stress sonrasi artmus sag ventrikiil aktivite tutulumu (R/L) yiiksek
duyarlilikla siddetli sol ana koroner arter veya ¢ok damar hastaligini gosterir.”*~*

Bu ¢alismada OSS’nin bir gostergesi olan egzersiz sonrast KHD’nin, MPS sonuglar1

ve prognostik gostergeleri ile olan iliskisini inceledik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Kalbin Anatomisi

Kalp gogiis boslugu igerisinde kasilip gevseyerek diger organlara kan pompalayan,
dolasim sisteminin temel organidir. Kalp vertikal septa ile sag, sol ventrikiil ve sag, sol
atriyum olmak {izere dort bosluga ayrilmistir. Ortalama duvar kalinligi sol ventrikiil i¢in 1,1—
1,4 cm, sag ventrikiil i¢cin 0,5-0.35 cm’dir.*’ Ortalama sol ventrikiil diyastol sonu hacmi 150
ml, sag ventrikiil diyastol sonu hacmi 165 ml’dir. Sag atriyuamun diyastol sonu hacmi 57 ml,
sol atriyumun ise 50 ml’dir. Sag ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu %45-60, sol ventrikiiliin
ejeksiyon fraksiyonu %50-65’tir.*” Kalb ii¢ katmandan olusur. Bunlar; en dista epikardiyum
(serdz perikardiyum), ortada ¢izgili kas olan miyokardiyum ve igte endokardiyum (endotel
tabakasi) dur. Kalbin ortalama agirlig1 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. *°

SUpeHaL pulmoner
Eila turunkus
kava

sol atriyum
sag
atriyum

ventrikiil

sag
ventrikil

.
\ kalbin viicuttaki
} { . yeri

Sekil-1. Kalbin anatomisi ve viicuttaki yeri *

*http://heart].com/images/content/heart_anatomy.jpg sitesinden alintidir.



2.2. Koroner Arterler

Kalbin pompaladigi kanmn %5-10u kalp duvarinin beslenmesinde kullanilir. Kalbin
arter sistemi sag ve sol koroner arterlerden olusur.*' Koroner arterlerin besledigi kalp
duvarlar1 su sekildedir: 1) Sol 6n inen arter (LAD), septumun bazal yarisi, sol anterior duvar,
sol ventrikiil apeksi ve sol ventrikiiliin posterior apikal kismini, 2) Sol sirkumfleks arter
(LCx), sol ventrikiil lateral duvarini, 3) Sag koroner arter (RCA), Sag ventrikiiliin anterior,
lateral, posterior duvarlari, septumun apikal yarisi, sol ventrikiiliin posterior duvari ve bazal
ventrikiiler septumu beslemektedir. Koroner arterlerle kalbe gelen kanin 2/3’i koroner
arterlere eslik eden venlerle siniis koronaryusa ve sag atriyuma dokiiliir. 1/3’liik boliimii ise

dogrudan kalp bosluklarina dokiiliir.

Sekil-2. Koroner arter anatomisi*

*http://www.vhlab.umn.edu/atlas/phystutorial/graphics/fig7.gif sitesinden alintidir.



2.3. Kalp Ritminin Sempatik ve Parasempatik Kontrolii

Kalp hem sempatik hem de parasempatik sinirlerce beslenir. Vagus siniri 6zellikle
siniis ve atriyo-ventrikiiler (A-V) diiglimlerinde, daha az oranda her iki atriyum ve ventrikiil
kasinda dagilim gosterir. Sempatik sinirler ventrikiillerde yogun olmak {izere kalbin biitiin
boliimlerine dal verir.

Parasempatik sinirlerin uyarilmasi vagus uclarindan asetil kolin salinimina sebep olur.
Bu da siniis diigiimii ritmini ve A-V kavsak liflerinin uyarilabilirligini azaltir. Boylece kalbin
ritmi yavaslar.

Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu siniis diiglimiiniin atesleme hizini, kalbin diger
boliimlerindeki ileti hizin1 ve uyarilabilirlik diizeyini artirir. Bununla birlikte atriyum ve
ventrikiiliin kasilma kuvvetini de artirir. Sempatik sinir sisteminin maksimum diizeyde
uyarilmas: kalbin atim hizmi yaklagik li¢ katina, kasilma kuvvetini yaklasik iki katna

¢ikartabilir.**

2.4. Koroner Dolasim Fizyolojisi

Istirahat halinde koroner kan akimi yaklasik 225 ml dir. Kalp kasmnm bir grami i¢in
gerekli kan akimi yaklasik 0,7-0,8 ml’dir ve bu total kalp debisinin %45 i kadardir. Agir
egzersizde kalp, debisinin 4-6 katma cikabilir. Bu da kalbin yaptig1 isi 6-8 kat artirir.
Koroner kan akimi ise 3—4 kat artar.*

Koroner kan akimini saptayan en onemli faktor oksijen tiiketimidir. Miyokardin
oksijen tiiketimi kalbin yaptigi is ile orantihidir; is yiikii artik¢a koroner kan akimi artar.
Miyokardiyal oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki dengesizlik miyokardiyal iskemiye
ve dolayistyla kontraktil disfonksiyon, aritmi, infarktiis ve hatta oliimle iliskili kardiyak

olaylara yol agabilir.**

2.5. Miyokard Iskemisinin Patofizyolojisi

Miyokard iskemisi, miyokardm metabolik ihtiyaci i¢in yeterli miktarda kanlanmanin
olmamast sonucu metabolizma {irlinlerinin uzaklastirilamamasi, gereken oksijen ve
metabolik substratlarin da miyokarda tasmamamasi olayidir. Miyokardiyal hipoksi ve

anaerobik metabolizma iskeminin olugsmasindan sorumludur. Aterosklerotik plaga baglh



koroner akim rezervinde azalma ve koroner vazokonstrilksiyona veya endotel
disfonksiyonuna bagli mikrodolagimda vazodilatator kapasitede azalma iskemiden sorumlu
baslica mekanizmalardir. iskemi gelismesinin ardindan, sirayla miyokard duvar hareket
bozuklugu, sol ventrikul diyastolik disfonksiyonu, sol ventrikul sistolik disfonksiyonu ve

kalp yetmezligi meydana gelir.*’

2.6. Aterosklerozun Patogenezi

Ateroskleroz elastik arterlerin intimal tabakasini etkileyen bir olaydir. Anne karninda
baslayan bu stire¢ yillar iginde gelisir. Histolojik olarak en erken lezyon, lipid yiiklii makrofa]
kopiik hiicrelerinin ve T lenfositlerin subendotelyal birikimi sonucunda olusan yagh ¢izgidir.
Bu lezyonlar zamanla hiicresel artiklar ve kolesterol kristalleri ile birlikte inflamatuar bir yap1
olan erken plak c¢ekirdegini teskil eder. Plak ¢ekirdeginin liimene bakan yiizii fibroz kapsiille
kaphdir. Aterosklerotik plagin karakterini fibroz kapsiil ve plak yapisindaki inflamasyonun

yogunlugu belirler.*®

2.7. Koroner Arter Hastah@:

KAH, aterosklertotik ve non-aterosklerotik nedenlerle olusan, miyokard iskemisi, ani
oliim, stabil veya unstabil anjina pektoris, akut miyokard infarktiisii (MI), ritim-ileti
bozuklugu ve benzeri klinik bulgularla iligkili bir hastaliktir. Diinyada en 6nemli motalite ve
morbidite nedenidir.

Hastalik ve 6liimiin yan1 sira ig giicli kaybina ve yiliksek maliyetli tedavi giderlerine
neden olmaktadir.”’ Diinya Saglik Orgiitii’niin hazirladigi 2020 yilinda yasamu kisitlayacak
onde gelen nedenler listesinde Koroner Kalp Hastaligi birinci, inme dordiincii sirayi
alacaktir.*™® Tiirk Kardiyoloji Dernegi'nin hazirladig: "Tiirkiye Kalp Raporu" sonuglarna gore
tilkemizde baglica 6lim nedeni smiflamasinda yiizde 40,6 oraninda kalp hastaliklarindan
Oliimlerin gergeklestigi ve 1990 yilindan bu yana yiiriitiillen TEKHARF Calismasinda (Tiirk
Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligi1 Taramasi) elde edilen tarama ve
aragtirmalarin sonucuna gore, iilkemizde 2010 yilinda yalnizca kalp hastaligi nedeniyle

hayatin1 kaybedecek kisilerin sayisinin 250 bini agacag1 tahmin ediliyor.*



2.7.1. Koroner Arter Hastahi@inda Klinik Tablolar

Stabil angina pektoris, egzersizle ya da emosyonel stressle gelen, retrosternal, bask1

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

Unstable angina pektoris, goglis 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 c¢ikan; anstabil anjina formudur. Cogunlukla istirahat esnasinda
ortaya cikar, uykudan uyanma esnasinda, birden fazla derivasyonda ST elevasyonu ile
kendini gosteririr.

Miyokard infarktiisii, en az 30 dk siiren, sikistiric1 karekterde, retrosternal bolgede,

kola, sirta yayilan, az sayidaki hastada epigastrik bolgede hissedilen, nitrogliserine yanit
vermeyen gogiis agrisidir.

Stunned miyokard’m heniiz kesin fizyopatolojisi bilinmemekle beraber, miyokard

enerji liretiminin bozulmasi, miyozit kontraksiyonu i¢in yeterli enerji saglanamamasi, asir1
kalsiyum yiiklenmesi, kapillerlerin noétrofiller tarafindan obstriiksiyonu, miyofilament
diizeyinde kalsiyuma duyarliligin degismesi gibi bazi nedenler ileri siiriilmektedir.* Klinik
olarak stunned miyokard, muhtemelen akut infarktiisiin reperflizyonundan sonra ortaya
cikmaktadir. Bu hastalarda, perflizyon normal olmasina ragmen alt1 hafta kadar uzayabilen
sistolik fonksiyonlarda bozulma goriilebilir. Akut MI geciren hastalarda stunned miyokard ile
geri doniisiimsiiz hasar1 olan miyokard dokusunun ayrilmasi tedavi ve dolayisiyla prognoz
acisindan olduk¢a dnemlidir.

Hiberne miyokard, istirahatte kronik perflizyon azlhigma bagli sol ventrikiil

disfonksiyonunu ifade eden bir kavramdwr. Burada, hiicre yapist ve biitiinliigli normal
olmasmma ragmen kontraktil fonksiyonlar bozulmustur. Hiberne miyokardda, iskemik
kardiyomiyopatinin semptom ve belirtileri ile beraber diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve anormal
duvar hareketleri bulunur. Buradaki canli dokunun gosterilmesi revaskiilarizasyon tedavisi

icin olduk¢a onemlidir.



2.7.2. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

Saglikli bireylerde yapilan epidemiolojik c¢aligmalarda, ileride kardiovaskiiler
hastaligin ortaya c¢ikmasi ile ilgili oldugu diisliniilen bazi 6zellikler séz 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) i¢in gereklidir. Bu risk faktorleri degistirilebilen
(hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara iciciligi, diabetes mellitus, obezite ve diisik HDL
diizeyi) ve degistirilemeyen kisisel 6zellikler olan cinsiyet, yas, ailesel veya kisisel olarak
erken donemde kardiyovaskiiler hastahgmn goriilmesi olarak sayilabilir.™

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

onemli atilim olmustur.

2.8. Koroner Arter Hastah@ Tamsinda Kullanilan Yontemler

Invaziv ve non invaziv olmak iizere iki baslikta incelenebilir.

2.8.1. Noninvaziv Tam1 Yontemleri

Istirahat elektrokardiyografisi: KAH tanisinda en sik kullamlan noninvaziv tani
yontemidir. Anginay1 diigiindiiren yakinmalar1 olan tiim olgularda 12 derivasyonlu istirahat
EKG ¢ekilmesi ilk yapilacak islemdir. Anginali hastalarin 6nemli bir boliimiinde (yaklagik
%25’inde) istirahat EKG’si normaldir. Geriye kalan hasta grubunda EKG’de gecirilmis MI
bulgularina ya da iskemiye isaret eden ST c¢okmeleri saptanabilir. Daha az siklikta ST
segment ylikselmeleri de goriilebilir. Hastalarda iki, hatta ii¢ damar hastaligmmin olmasina
ragmen istirahat EKG’si normal olabilir ya da KAH olmadig: halde patolojik ST ¢okmeleri
goriilebilir. Bu nedenle KAH’m tamisinda ve yaygmligmnin belirlenmesinde istirahat
EKG’sinin yeri smirlidir.

Egzersiz elektrokardiyografisi: KAH tanisinda ve hastalarin 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 giiglii bir tanisal
degere sahiptir.

48 saat igerisinde gegirilen anjina, kararsiz anjina veya konjestif kalp yetmezligi, iki-
dort glin i¢cinde gecirilmis MI, sistolik kan basincinin 220mmHg’nin {izerinde olmasi,
diyastolik kan basincmin 120mmHg’nin iizerinde olmasi, ciddi pulmoner hipertansiyon,
ciddi aritmiler, dekompanse konjestif kalp yetmezligi, ileri derecede A-V blok, akut
myokardit ve perikardit egzersiz i¢in mutlak kontrendikasyonlardir.

Ciddi mitral veya aort darligi, obstriiktif kardiyomiyopati, akut sistemik hastalik,
norolojik ve ortopedik hastalik, ciddi pulmoner hastalik, periferik vaskiiler hastalik, yetersiz
kondiisyon, uyum saglayamama gibi durumlar egzersiz i¢in goreceli kontrendikasyonlardir.

Egzersiz sirasinda sistolik basingta 10mmHg’den fazla diisiis olmasi, yeni gelisen
anjina, kotli perfiizyon gostergeleri (siyanoz, solukluk), ataksi senkop gibi norolojik
defisitler, devamli ventrikiiler tasikardi gelismesi, ST’de 1mm’lik yiikselme ve hastanin
kendi istegi kesin sonlandirma kriterleri iken, 3mmden fazla ST ¢Okmesi, artan gogiiste
sikint1 hissi, yorgunluk, nefes darligi, bacaklarda kramp, supraventrikiiler aritmiler, yeni dal
blogu (VT den ayirt edilemeyen), hipertansif cevap (240/120mmHg ve {lizeri) goreceli
sonlandirma kriterleridir.”' >

Stress Ekokardiyografi (Egzersiz Veya Dobutamin): Stress Ekokardiyografi,
tetiklenebilir miyokard iskemisini tespit etmede hem hassas hem de 6zgilin bir tani
metodudur. Stress sirasinda (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 saptanmast KAH agisindan
anlamlidir. Egzersiz ekokardiyografinin hassasligi %86, 6zgiinliigii %81 ve dogrulugu %85
bulunmustur.>

Elektron Isim Bilgisayarh Tomografi (EBT): Bu yontemde semptomatik ve
asemptomatik olgularda akut kardiyak olay riskini saptamak icin koroner arter kalsiyum
skoru gelistirilmis olup kalsifiye bolgelerin 6l¢iimii segmental KAH’ n1 gosterir. En 6nemli
klinik kullanim alani, 6zellikle hiperlipidemi olmak iizere KAH agisindan 6nemli risk
faktorlerine sahip olan asemptomatik olgulardir. Semptomatik olgularda stress testi bu
yontemden daha faydahdir.”

Bilgisayarh Tomografi ile Koroner Anjiyografi (BTA): Epikardiyal arterlerin

noninvaziv olarak goriintiilenmesinde kullanilan bir yontemdir. Goriintiileme teknigi koroner
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arter kalsifikasyonunu taramada kullanilana benzer olmakla birlikte intravendz (IV) kontrast
madde enjeksiyonu gerekmektedir. Solunum artefaktt1, siddetli koroner kalsifikasyon varligi
ve hareket artefakti gibi bazi teknik faktorlerden dolayr BTA tiim koroner arterlerin yaklasik
% 20-25’ini degerlendiremez. Hareket artefaktlar1 en sik sag koroner arter ile sol sirkumfleks
arterde goriliir. Ayrica, olgunun maruz kaldig1 radyasyon diizeyi sik kullanimi engelleyen
6nemli bir faktordiir.>

Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA): MRA yontemi koroner arterlerin iist ve
orta segmentleri ile bazi dallarmni1 goriintiilemede faydalidir. Klinik uygulamada, nativ
koroner arterlerin agikligini ve kan akim yOniinii, girisim sonrasi nativ arterlerin ve by-pass
greftlerinin agikligin1 arastirmada, koroner arter anomalilerini saptama ve cerrahi ya da

medikal tedavi sonrasi takip amaci ile kullamilabilir.

2.8.2. invaziv Tam Yontemleri

Intravaskiiler Ultrasonografi (IVUS): IVUS invaziv bir prosediirdiir. En 6nemli
klinik uygulamas1 koroner artere stent yerlestirilmesindedir. IVUS stent yerlesimini optimize
edip, restenoz riskini de en aza indirir.>’

Koroner Anjiyografi: Koroner anjiyografi, KAH nin tespit edilmesinde giivenilir,
altin standart goriintilleme yontemi olarak kabul edilmistir. Koroner anjiyografi koroner
arterleri, bu arterlerdeki darliklarin yerini, ciddiyetini ve seklini anatomik olarak belirlemenin
yani sira distal damarlarin 6zelliklerini, koroner akim indeksini, kollateral damarlar1 ve
bunlarn fonksiyonel énemini gosterir.”® Ancak koroner anjiyografi sadece koroner arter

anatomisinin radyografik goriiniimii hakkinda bilgi verirken miyokard iskemisinin metabolik

acidan tayini i¢in baska metotlara ihtiyaci vardur.

2.9. Koroner Arter Hastah@1 Tamisinda Kullanilan Niikleer Tip Yontemleri

2.9.1. First pass radyoniiklid anjiokardiyografi

First pass radyoniiklid yontemi iv olarak radyofarmasdtigin hizli bir sekilde verilerek
radyoniiklidin vendz sistemden sag atriyum, sag ventrikiil, pulmoner arter, akcigerler, sol

atrium, sol ventrikiil ve aortaya geg¢isinin gama kamera yardimi ile takip edilerek, bilgisayar

yardimu ile analiz edilmesi esasina dayanir. Hem istirahat hem egzersiz esnasinda uygulanir.
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Calismada genellikle Tc-99m bilesikleri (Isaretli eritrositler, MIBI, DTPA, Siilfiir kolloid
gibi) kullanilmaktadir. Sayimlar enjeksiyonun baslangicindan 25-50 saniye sonrasina kadar
kaydedilir. Genellikle 3—6 kardiyak siklusun kaydedilmesi yeterlidir. Kayit iglemi hastanin
elektrokardiyogrami ile senkronize yapilabilir. First-pass calismasi ile kalbin kasilma
fonksiyonunun kantitatif, semikantitatif ve kalitatif degerlendirilmesinin yani swra vaskiiler
anomaliler hakkinda da bilgi elde edilebilir. First pass ¢aligmasi; koroner arter hastaligi olan
veya siiphesi tastyan hastalarda (atim fonksiyonu ile ilgili bilgi), valviiler kapak hastaligi
(yetmezligin derecesi ile ilgili bilgi) ve konjenital kalp hastaliklarinda (6zellikle soldan saga

santlarm tespiti ve kantifiaksyonu) kullanilir.>

2.9.2. Radyoniiklid Ventrikiilografi

Kan havuzu radyoniiklid anjiografisi sol ventrikiiler fonksiyonunu degerlendirmede
ilk tercih edilecek tekniklerden biridir. Kardiak fonksiyon degerlendirmede radyoniiklid
anjiografi, iki boyutlu ekokardiyografi ile birlikte tamamlayict bir rol oynar. Sag ventrikiiler

EF’nun degerlendirilmesi de yapilabilir.>

2.9.3. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

Pozitron emisyon tomografisinin (PET) kardiyolojide kullanim alanlar1 arasinda
rolatif ya da mutlak miyokard kan akimimnin belirlenmesi, metabolik parametrelerin ve
hiicresel fonksiyonlarin incelenmesi ve in-vivo olarak miyokard reseptorlerinin
degerlendirilmesi yer alir. Teknigin esasi organizmaya verilen pozitron yayici
radyofarmasdtiklerden yayilan gama 1sinlarinin, PET tarayict adi verilen goriintiileme sistemi
tarafindan saptanarak farkli uzaysal diizlemlerde tomografik olarak viicuttaki dagilimlarmin
belirlenmesi ve goriintiiye doniistiiriilmesidir

Miyokard perflizyon sintigrafisinin 6zgiillik yOniinden tasidigi sorunlar PET
perflizyon goriintiileme teknigi ile asilabilir. PET sistemlerinin klasik niikleer tip
goriintilleme yontemlerinden (SPECT) en 6nemli farki sistemin sayim etkinligi ve uzaysal
¢oziinlirliigliniin konvansiyonel gama kameralardan iistiin olmasidir. Ayrica bu sistemlerde
foton ateniiasyon diizeltmesinin de etkin olarak yapilabilmesi, in-vivo radyofarmasdtik

konsantrasyonunun istenen bdlgede mutlak 6l¢timiinii saglamaktadir.
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PET ile bilgisayarli tomografi (BT) birlikteliginde stress 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 hastaliginin pek cok degiskeninin bir incelemede degerlendirilebilmesine olanak
tanimaktadir. Bu anlamda PET/BT’nin KAH tam1 ve takibinde en uygun noninvazif

goriintiileme bigimi olabilecegine dair veriler sunulmaktadur.®!

2.10. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

Miyokard perfiizyon SPECT, bilinen ve silipheli iskemik kalp hastaligi olgularmin
tanisi, tedavi sonrasi izlenmesi ve prognozlarnin belirlenmesinde sik olarak
kullanilmaktadir. Teknigin esas1 intravendz yoldan uygulanan radioaktif maddenin
miyokarddaki dagiliminin gamma kamera ile belirlenmesidir. Son yillarda KAH olgularmin
tanis1 yani sira prognozlarinin belirlenmesinde de yararlanilmaktadir. Ayrica, sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan olgularda, canli miyokard dokusunun varligmin gosterilmesinde,
revaskiilarizasyondan  yararlanacak olgularm dogru se¢ilmesini  saglamakta ve
revaskiilarizasyon sonrast olgunun izlenmesini kolaylastirmaktadir. Ayrica risk
degerlendirilmesinde perflizyonun ve fonksiyonun birlikte incelenmesinin Onemi
anlagilmigtir, bu da GATED MPS SPECT’in giderek standart MPS SPECT'in Oniine

ge¢mesine neden olmustur.®

2.10.1. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinin Klinik Uygulamalar:

MPS’nin baslica endikasyonlarr® sunlardir: 1) Miyokardiyal iskemi veya skarin
varligy, lokalizasyonu, yaygmligi ve siddetinin degerlendirilmesi, 2) Anjiyografideki koroner
stenozun bdlgesel perflizyona etkisinin degerlendirilmesi, 3) Miyokarda canliliginin
degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel diizelmenin 6ngoriilmesi, 4) MI
sonras1 ve kardiyak olmayan cerrahi Oncesi risk ve prognoz degerlendirilmesi, 5) Koroner
revaskiilarizasyon islemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi tedavinin etkinliginin izlenmesi,
6) Iskemik kardiyomyopatinin idiyopatik olandan ayirt edilmesi 7) Akut gdgiis agrist

sendromlarinda koroner ve koroner dis1 nedenlerin ayirt edilmesi.
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2.10.2. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinde Kullanilan Radyofarmasotikler

Talyum-201 (T1-201): TI-201 niikleer kardiyoloji ¢aligmalarinda en sik kullanilan
radyofarmasdtiklerden biridir. Fiziksel yar1 omrii 73 saattir. 69-81 keV’lik (%88)
karakteristik x 1sm1, 135 keV(%3) ve 167 keV(%8)’lik gama 1s1m yayar.”> TI-201 uptake’i
hizli olup, kandan ilk geciste %88’i temizlenir ve sadece %4’ii miyokard dokusu tarafindan
tutulur. TI-201 bir potasyum analogudur ve hiicre i¢ine girisi biliylik 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 bobrekler ile atilir ve bobrekler kritik organdir (3—5 rad/mCi).
T1-201’in intravendz enjeksiyondan hemen sonra miyokarddaki tutulumu kan akimina ve
canli miyokard dokusunun varligina baglidir. T1-201’in miyokarddaki dagilimi zamana bagl
olarak degisir. Dagilimdaki bu degismeye redistriblisyon veya equilibriyam denir.
Miyokarddaki baslangic tutulumundan sonra yavasca miyokarddan ayrilarak vaskiiler
boliime gecer. Buna T1-201’in “washout™u denir. Bu sirada diger organlarda tutulmus olan
T1-201, serbestleserek kana gecer ve miyokard tarafindan tekrar tutulur. Ayni zamanda
olusan bu iki islem miyokarddaki redistriblisyonu olusturur. Stress enjeksiyonunu takiben
saatler sonra talyum redistribisyonu tamamlanir. Talyum’un washoutu iskemik dokuda
normal dokuya oranla daha yavastir.

Teknesyum 99m’e Bagh Radyofarmasoétikler: TI-201’in enerjisinin gama
kameralar i¢in ideal olmamasi ve uzun yari Omrii nedeniyle diisiik dozda (3—4 mCi)
kullanilmast miyokard perfiizyon sintigrafisinde suboptimal goriintii alinmasmna yol
acmaktadir. Bu nedenle bazi arastirmacilar teknesyumla isaretli degisik miyokard ajanlari
gelistirmistir.

Izonitriller: Klinikte bugiine kadar ii¢ izonitril bilesigi kullanilmustir.

Tc-99m-t-butil izonitril (TBI): Akciger ve karaciger tutulumu fazladir. Inferior duvar
ateniiasyonu karaciger tutulumunun fazla olmasi nedeniyle belirgindir.

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

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

% MIBI’nin miyokard tutulumu kan akimi ile

oran1 goriintiiler i¢in en uygun olandir.
orantilidir. Miyokarddan ilk gecis sirasinda tutulumu TI-201 den daha azdir (%65).

Miyokarddaki temizlenme oldukca yavastir (T %2: 5-6 saat) ve enjeksiyondan 3-4 saat sonraki
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redistriblisyonu yok denecek kadar azdir. Miyokard hiicrelerindeki tutulum mekanizmalar1
tam olarak bilinmemekle beraber hiicre membran1 ve mitokondri arasindaki konsantrasyon ve
potansiyel gradiyentine bagli 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 biitlinliigiin bozulmasma baglh olarak
tutulum yogunlugunun azaldig1r gosterilmistir. Primer atilim1 hepatobiliyer sistem ile
gerceklesmektedir. 24 saatlik tiriner atilim %27°dir.*°

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 basarilt
bulunandir. Lipofilik, katyonik bir difosfindir. Kan klirensi hizlidir. Tutulum mekanizmasi
MIBI’ye benzer ve miyosit mitokondrisinde birikir. Ortalama ilk geg¢is ekstraksiyon
fraksiyonu %354’tiir.®® Minimal diizeyde redistribiisyonu mevcuttur. Hepatobiliyer sistemden
atilimi hizhdir. Stress goriintiileri enjeksiyondan 5-10 dk, istirahat goriintiileri 30 dk sonra
alinir. Barsak ve bobreklerden esit oranda atilim gdsterir.

BATO bilesikleri:

Teboroksim: Nétral, lipofilik bir bilesiktir. Miyosite pasif difiizyonla geger. 11k gegis
ekstraksiyon fraksiyonu %70’in iizerindedir. Ancak miyokarddan ¢ok hizli atilir ve 5 dakika
sonundaki ekstraksiyonu TI-201 ile ayni olur.” Biiyiik oranda hepatobiliyer sistemden atilir.

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

lipofilik miyokardial goriintiileme ajanidir. ilk gegis ekstraksiyonu %89°dur, ancak kandan

temizlenmesi ¢ok yavastir. Redistribiisyona ugradigi gézlenmistir.”

2.10.3. Kardiyak Stress Amaciyla Uygulanan Testler

Egzersiz Stress Protokolii: Hastanin stress ¢alismasindan 6nce en az dort saat ag
kalmasi ve son 48 saat i¢inde kardiyak yakinmasi olmamasi gerekir. Tibbi agidan
kontrendikasyon yok ise kalp hizi ve kan basincini etkileyecek ilaglar (kalsiyum kanal
blokérleri, beta blokorler vb.) en az 24-48 saat dnce kesilmelidir.”' Teste baglamadan 6nce
radyofarmasotigin rahat uygulanabilecegi IV yol agilmalidir. Genellikle treadmill (yliriime

bandi) veya bisiklet kullanilarak egzersiz testi yapilir. Egzersiz testi, olgu yasina gore
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maksimum kalp hizinin (220-yas) en az % 85’1 olan hedef hiza ulasilmas1 veya semptomlarin

>192 Egzersiz standart bir protokol icinde uygulanir. Diisiik

ortaya ¢ikmasina gore uygulanir.
egzersiz kapasiteli hastalar i¢in modifiye Bruce ve Naughton-Balke gibi farkli protokoller
uygulanmaktadir. Diigiik seviyeli dinamik egzersizin farmakolojik stress ajanlar1 ile kombine
kullanimi da miimkiindiir.”' Egzersiz swrasinda bu hiza ulasildiginda veya egzersiz testi
sonlandirma kriterlerine gore sonlandirmayi1 gerektirecek iskemik semptomlar ve/veya

EKG’de iskemi bulgulart olustugunda radyofarmasotik enjeksiyonu yapilarak bir dakika

daha egzersize devam edilir.”

2.10.4. GATED Miyokard Perfiizyon SPECT Goriintiileme

Kullanilan gama kameranin teknik ozelliklerine goére goriintiller 180 veya 360
derecelik yoriinge kullanilarak elde edilir. Her iki kol goriintii alanindan uzaklastirilir.
Gortlintlilemeler genellikle supin pozisyonda, gerekli oldugunda prone pozisyonunda alimnir.
EKG ile es zamanli c¢alisgan bir bilgisayar yardimiyla, EKG’deki R-R araligi istenen
parametrelere gore degisik sayida siklusa ayrilip, her zaman araliginda ayr1 ayr1 sayimlarin
toplandig1 miyokardin tomografik goriintiilerinin kaydedilip tiim kalp silklusu boyunca elde
edillen sayimlar st iiste toplanir. Atenliasyona bagl artefaktlar1 azaltmak i¢in ateniiasyon
diizeltmesi kullanilabilir. Akciger tutulumunu degerlendirmek ve A/K oranini hesaplamak
icin ek planar anterior goriintii almabilir. Gated miyokard perflizyon sintigrafisi hem
miyokardin perflizyonu hem de miyokard fonksiyonu hakkinda eszamanl bilgi verir. Aritmi
nedeniyle R-R mesafelerinin degisken oldugu durumlarda, volim egrilerinde distorsiyon
meydana gelebilir. Gorlintlilerde ventrikiil boslugu, bolgesel duvar hareketleri ve
kalinlagmas1 (hipokinezi, akinezi, diskinezi), diastol ve sistol sonu voliimler ve EF
degerlendirilir. Artefaktlarin ayriminda da gated SPECT’in katkilar1 pek ¢ok g¢alismada
gosterilmistir.”> Ayn1 zamanda kadnlarda ateniiasyona bagh tanisal 6zgiilliigii artirdig tespit
edilmistir.”*

GATED MPS Goriintiilerinin Kaydedilmesi: Bir giinliik istirahat/stress
protokoliine gore istirahatte 8—10 mCi (296-370 MBq) Tc-99m MIBI IV enjekte edildikten
30-60 dakika sonra goriintii alinir. Hastalar bir EKG monitoriine baglanir. Veriler gama
kameranin step ve shoot biciminde 45 derece sag anterior oblikten 45 derece sol posterior
oblike dogru 180 derece rotasyon yaptigi 64 acili, her durusu 20-25 saniye siiren ve her

acisindan 8 temporal frame elde edilecek sekilde, 6,4 + 0,2 mm’lik maksimum piksel
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boyutunda 64x64 matriste kaydedilir. Istirahat calismasindan sonra stress yaptirilir. Pik
egzersizde 22-25 mCi (814-925 MBq) Tc-99m MIBI i.v. olarak enjekte edilir. Egzersizden
15-30 dakika sonra ya da farmakolojik stressten 30—60 dakika sonra goriintiiler alinir.

Gated MPS goriintiilerinin islemlenmesi: Istirahat ve stresss ¢alismalarindan 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.

- E——

Sekil-3. MPS yorumlamada kullanilan eksen goriintiileri*

*http://tomography.files.wordpress.com/2007/10/unlabelledmedyaleedu.gif

EKG GATED’in SPECT perfiizyon goriintiisiine eklenmesi ile daha yararli bilgiler
elde edilir. Meme ve diyafram ateniiasyonu, apikal incelme fiks perfiizyon patolojilerine
neden olabilir. GATED ile bu bolgelerin kalinlasmas1 yanlhslikla skar olarak
degerlendirilmesini engeller. Yine ¢cok damar hastaligi olan kisilerde iskeminin derecesi
dengeli dagilim nedeniyle tespit edilemeyebilir. Hareket bozuklugunun goriildiigi GATED
caligmalar1 KAH m ciddiyet ve yayginligi konusunda perfiizyondan elde edilen bilgiye katk1
saglar. Sol ventrikiil EF diizeyi kardiyak mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir ve kardiyak
olaylarm olasiligmi tahminde 6nemli katk: saglamaktadir. Yine sol ventrikiil voliimlerinin
degerlendirilmesi de prognozun belirlenmesinde esdeger bir 6nemi vardir. Sol ventrikiil sistol
sonu voliimiiniin mortalite orani ile iliskili oldugu gosterilmistir.”

GATED MPS Bulgularinin Degerlendirilmesi: Imajlarin gorsel ve kantitatif
degerlendirilmesinden once artefakt varligi, islemleme hatalari, hasta hareketi ve goriintii

kalitesi degerlendirilmelidir. Normal varyantlar (apikal incelik, bazal segmentlerdeki
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perfiizyon azli§1, membrandz septuma ait iist septal bolge, stresste sag ventrikiiliin goriilmesi
gibi) gercek pozitif bulgulardan ayrilmalidir. KAH’na bagl perflizyon defektleri kalp
tabaninin distalinde daha sik goriiliir. Perfiizyon defektinin birden fazla goriintiide gortilmesi
dogrulugunu giiclendirir. Bir koroner arterin dagilim alanindan daha fazla olan defektler ¢ok
damar hastaligint gosteri. GATED Miyokard perfiizyon SPECT goriintiilerinin
degerlendirilmesinde perfiizyon bozukluklarinin yani sira, sol ventrikiill boyutu, sol
ventrikiiliin gegici iskemik dilatasyonu, pulmoner tutulumundaki artiglar ve kalp dist
dokulardaki anormal aktivite tutulumu gibi diger patolojiler de incelenmelidir.®*~*’® SPECT
gorlintiilerde tiim sol ventrikul segmentlerinde dengeli aktivite dagilimi genelde normal
miyokard perflizyonu lehinedir. Ancak, iic damar lezyonlu olgularin sol ventrikiil aktivite
dagilimi da normal gibi izlenebilir. Bu tiir yanlis negatiflikler, klinik, kantifikasyon ve
GATED SPECT birlikte yorumlanarak engellenebilir. Yine kadinlarda yumusak doku
(meme) atenuasyonuna bagli olarak anterior, anteroseptal ve anterolateral segmentlerde
yanlig pozitif sonuglar ortaya c¢ikmaktadir. Perfiizyon defektleri; yayginlik (biiytik, orta,
kiigiik), siddet (belirgin, orta derecede, hafif) ve reversibilite (tam reversibilite, kismi
reversibilite veya fiks defekt) agisindan bir veya daha fazla damar bdlgesi i¢in tanimlanabilir.
Defektin siddeti ve yayginlig1 prognoz acisindan dnemlidir. Reverse redistribiisyon da daha
nadir ancak kafa karistiric1 sintigrafik bir bulgudur. Reverse redistribiisyon; istirahat
gorlintiilerinde stress goriintlilerinden daha fazla veya daha yaygin defekt goriilmesi
durumudur. Koroner arter hastaligi ve kollateralleri olan bazi hastalarda, MI sonras1
trombolitik tedavi veya revaskiilarizasyon yapilan hastalarda goriilebilecegi gibi, diisiik risk
tastyan hastalarda normal varyant1 veya artefakt olabilir. Ayrica meme pozisyonuna bagli
goriintli artefaktlarindan da kaynaklanabilir.

MI’dan sonra risk degerlendirmesi: Stresss miyokardiyal perfiizyon
gorlintlilemesinin diger onemli bir uygulamasi akut MI geciren hastanin durumu ve risk

7778 MI sonrasi risk altindaki miyokardiyum, enfarkt bolgesindeki

degerlendirmesidir.
kollateral dolasimin gosterilmesi ve reperflizyon zamani enfarkt biyiikliginii etkileyen
faktorlerdir. Akut MI sonrasi istirahatta diizelen perflizyon defekti goriilmesi gelecekteki
kardiyak olay i¢in en gii¢lii tahmin ettiricidir.

KAH tamisinda MPS’nin  prognostik degeri: Bilinen slipheli KAH’nin
degerlendirilmesinde MPS yiiksek prognostik ve tanisal etkinlige sahiptir. GATED ve First
Pass ¢alismasiyla ventrikiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesine olanak tanwr. MPS

hastalarin risk siniflamasinda da ¢ok 6nemli konuma sahiptir. Bilinen ve siipheli KAH’nda
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izlemde ortaya cikabilecek hafif ve agir kardiyak olay, kardiyak disi cerrahiye gidecek
hastalarin sahip oldugu risk agisindan giiclii bir 6ngoriiye sahiptir. Perflizyon goriintiilemesi
ile tehlike altinda olan miyokard miktar tespit edilir ve koroner hastaliginin patolojik etkileri
gosterilebilir. KAH’nmn tanisinda miyokard perflizyon sintigrafisi, degisik teknik ve

uygulama merkezlerine gore kismi farkhliklar gostermektedir.””™®'

En fazla yarar sagladigi
grup orta olasilikli koroner hastaligi tasiyan hasta grubudur. Bu gruptaki hastalar, atipik
gbgiis agrist olan veya siipheli pozitif veya gercek pozitif egzersiz EKG’si oldugu halde
semptomu olmayan veya tipik gogiis agrist oldugu halde normal egzersiz EKG olan
hastalardir. Dipiridamol, Dobutaminn, Adenozin gibi farmakolojik stress ajanlarinin
kullanim1 MPS yapilabilen hasta guruplarini daha da genigletmistir.

MPS ile belirlenen perfiizyon defektinin yaygmlig: ve defekt siddeti diger testler ve
klinikten daha giiclii bir prognoz gostergesidir.** Ozellikle GATED SPECT uygulamas: ile
birlikte perfiizyon ve fonksiyonun birlikte degerlendirilmesi prognostik degerini artwrmustir.*
GATED c¢alismasi yapilarak sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve EF belirlenir. Stress ve istirahat
calismasinda sol ventrikiil duvar hareketleri, kalinlagsmasi, sistolik ve diastolik parametreler
degerlendirilir. Miyokard perfiizyon sintigrafisi, trombolitik tedavi sonrasi hastalarda, stabil

ve stabil olmayan anjinada, kardiyak cerrahi ve revaskiilarizasyon sonrasinda prognoz

tayininde ¢ok 6nemli bir yere sahiptir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calismanin Amaci

Bu ¢aligmanin amac1 koroner arter hastaligi (KAH) 6n tanisi olan hastalarda egzersiz
sonlandirildiktan sonra birinci dakikada elde edilen kalp hizindaki diizelme (KHD) ile Tc-
99m sestamibi GATED MPS sonuglar1 ve prognostik gostergeleri arasindaki iliskiyi

aragtirmaktr.
3.2. Hasta Sec¢imi

Mart/2009-Eyliil/2009 tarihleri arasinda KAH ontanis1 ile MPS igin Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Uygulama Hastanesi Niikleer Tip Anabilim Dali’na
gelen hastalar calismaya dahil edildi. Yaslar1 30 ile 78 arasinda degisen, 27’si kadin, 23’1
erkek toplam 50 hasta vardi. Hastalarin sikayetleri, kullandiklar1 ilaglar, KAH i¢in risk
faktorleri, 6zge¢mis ve aile Oykiisii bilgileri sorgulandi. Hastalarin bagvuru aninda dakikadaki
nabiz sayis1 ve kan basinci degerleri 15 dakikalik istirahat sonrasi sag koldan ve kol kalp
hizasma gelecek sekilde desteklenerek, oturur pozisyonda 6l¢iildii. Hipertansiyon, diyabet ve
hiperlipidemi varlig1 hastalarin hikayeleri ve kullandiklar1 ilaglar dikkate alinarak tespit
edildi. Efor testi uygulandiktan sonra hastalara MPS ¢ekildi. Risk faktorleri, hastaligin
varlig1 ve Olciimler bir defada tamamlandigi i¢in bu hastalik mekanizmasimni ¢6zmeye yonelik

kesitsel bir ¢aligmadir.
3.3. Calisma Dis1 Birakma Kriterleri

Anstabil angina pektoris, kontrolsiiz hipertansiyon (baslangic >200/100 mmHg olan
hastalar), 3. derece AV blok tanis1 olan hastalar, kalic1 kalp pili ve kontrolsiiz aritmisi olan
hastalar (yliksek ventrikiil cevapli antriyal fibrilasyon, sik ventrikiiler ekstrasistolleri olan
hastalar vb gibi), PTCA veya koroner arter bypass cerrahisi sirasinda genel durumu bozulan

(aritmi, hipertansiyon veya akut koroner sendrom nedeniyle) hastalar, hamile veya emziren
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bayanlar, sol dal blogu bulunan hastalar, hasta sinlis sendromu, konjenital veya valviiler
kapak hastalig1 olanlar, Digoksin veya Amiodoron kullanan hastalar, kardiyak hadiseler
disinda efor yapmasina engel durumu bulunan hastalar (diisiik efor kapasitesi, istenilen kalp
hizina ulagamama, periferal vaskiiler hastalik, ndropati, romatizmal ve osteoartrite bagli
eklem hastaliklari, diz ve kalca protezli hastalar, ekstremite amplitasyonu v.s.) ve

farmakolojik stress yapilan hastalar ¢alisma disinda birakild.

3.4. Hasta Hazirlanmasi

Hastalara test oncesinde, yapilacak islemler ve muhtemel komplikasyonlart ile ilgili
sOzlii ve yazili olarak bilgi verildi. Hastalara islem Oncesi en az sekiz saat a¢ olmalari
gerektigi, bir giin Oncesinden ¢ay, kahve, sigara icmemeleri gerektigi, varsa miyokard
egzersiz yanitini etkileyebilecek kalsiyum kanal blokorii, beta blokor ve uzun etkili nitratlar
gibi ilaglarm (yar1 Omrii dikkate alinarak ) testten 2 giin once kesilmesi gerektigi anlatildi.
Islem 6ncesi hastalarin dykiileri, kan basinglari, vital bulgulari, bazal EKG’leri alind1 ve i.v.

kateterleri takildu.

3.5. Efor Testinin Uygulanmasi1 ve Efor Sonrasi KHD Degerlerinin Elde

Edilmesi

Hastalarin, MPS sonuclarmi ve kalp hizin1 etkileyebilecek ilaglar1 (beta blokorler,
kalsiyum kanal blokorleri, uzun etkili nitratlar v.s.) yar1 omiirleri dikkate alinarak 48 saat
onceden kesildi. Cay, kahve, sigara kullanim1 24 saat 6nceden kesildi. En az sekiz saatlik
acliktan sonra hastalara efor testi uygulandi. Efor testinden 6nce hastalara bilgi verildi. L.v.
damar yolu a¢ildi. Kan basimnglar1 oturur pozisyonda odlciildii ve 200mmHg sistolik veya
100mmHg diyastolik basincin iizerinde olanlara 25- 100mg arasmda oral kaptopril verildi.
Kan basinglar1 uygun seviyeye gelen hastalar efor testine alindi. Efor sirasinda ve sonunda
kan basinglar1 takip edildi. Hastalarm 12 derivasyonlu EKG’leri egzersiz Oncesinde ve
egzersiz sirasinda takip edildi. Sol dal blogu ve ciddi aritmisi olan hastalar diglandi. Bruce
veya Modifiye Bruce protokoliinde hastalar yiiriitiildi. Maksimum kalp hizi “220-yas”
formiilii ile hesaplandi. 20mmHg’dan daha fazla kan basmcinda diisiis oldugunda, 6nemli
aritmi oldugunda, 2mm den fazla ST depresyonu oldugunda ve hastanin sikayeti oldugu ve

testi birakmak istedigi durumlarda test sonlandirildi. Ulasilan kalp hiz1 yiizdesi (ulasilan kalp
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hiz1 / maksimum kalp hiz1) X 100 formiiliine gore hesaplandi. Maksimum kalp hizinin en az
%85’ine ulasildiginda i.v. damar yolundan Tc-99m sestamibi enjeksiyonu yapildi ve efor
testine bir dakika daha devam edildi. Efor testi bittikten 30 dakika sonra hastalar ¢ekime
alindi. Yaklagik dort saat sonra istirahat fazinda stress fazindaki dozun 3 kati Tc-99m
sestamibi enjeksiyonu yapildi ve 45-60 dakika sonra goriintiileme yapildi. Hastalarin
egzersiz Oncesinde, tepe egzersiz aktivitede, egzersiz sonlandirildiktan sonraki birinci
dakikada Olgiilen kalp hizlar1 not edildi. Tepe egzersiz aktivitede Olgiilen kalp hizindan
egzersiz sonlandirildiktan sonraki birinci dakikada 6lgiilen kalp hizi ¢ikarilarak KHD degeri
elde edildi. (Ulasilan kalp hiz1 — bazal kalp hiz1) X 100 / (Maksimum kalp hiz1 — bazal kalp

hiz1) formiilii ile kronotropik cevap yiizdesi hesapland1.**

3.6. EKG GATED Miyokard Perfiizyon SPECT Goriintiileme

Hastalara tek giin stress-istirahat Tc-99m sestamibi EKG Gated MPS ¢ekim protokolii
uygulandi. Efor testinde tepe egzersiz aktiviteye ulasildiginda i.v. 296-370 MBq (8—10 mCi)
Tc-99m sestamibi enjeksiyonu yapildi ve enjeksiyondan 30 dakika sonra stress goriintiileri
alindi. 1-3 saat sonra §14-925 MBq (22-25 mCi) Tc-99m sestamibi IV 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 goriintiileme; 140 keV enerji araliginda, diisiik
enerjili, genel amagh paralel delikli kolimator kullanilarak, 64x64 matriste, 180 dairesel orbit
ve 6 acili ornekleme kullanilarak gergeklestirildi. Goriintiilerin islenmesi Siemens E.Soft
computer sisteminde QGS (Kantitatif GATED SPECT) paket programi kullanilarak
gerceklestirildi. Filtrelenmis geri projeksiyon yontemiyle rekonstriiksiyon yapildiktan sonra;
kisa eksen, vertikal ve uzun eksen kesitsel miyokard perflizyon goriintiileri ile fonksiyonel

gated goriintiileri olusturuldu.

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) ve
semikantitatif gorsel analiz yontemi kullanilarak stress ve istirahat goriintiilerinden elde

edildi. Bu parametreler; stress sonrast toplam miyokardiyal defekt skoru (TSS), istirahat
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toplam miyokardiyal defekt skoru (TRS), iskemi skoru (FDS), stress sonrasi sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (SEF), istirahat sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (REF), stress end-
sistolik voliim (SESV), stress end-diyastolik voliim (SEDV), istirahat end-sistolik volim
(RESV), istirahat end-diyastolik voliim (REDV), stress kalinlagma skoru (SKS), istirahat
kalinlasma skoru (RKS), stress hareket skoru (SHS) ve istirahat hareket skorunu (RHS)
icermekteydi.

Miyokard perfiizyonu, duvar hareketi ve kalinligi 20 segment skorlama sistemine®
gore semikantitatif gorsel analiz yontemi ile degerlendirildi. Miyokardin distal, orta ve
bazalinden gegen kisa aks goriintiileri, alt1 segmente boliindii. Apeksten gecen orta vertikal
uzun aks goriintiisiinde apeks iki segmente ayrildi. Miyokardin perflizyonunu degerlendirmek
icin her bir segmente dort lizerinden puan verildi. O=normal, 1=hafif azalmis radyoaktif
madde tutulumu, 2=orta derecede azalmis radyoaktif madde tutulumu, 3=siddetli azalmis
radyoaktif madde tutulumu, 4= radyoaktif madde tutulumu yok, olarak degerlendirildi. Stress
ve istirahat goriintiilerinde defektlerin genisligini ve biiyiikliigiinii degerlendirmek i¢in
toplam puanlar kullanildi. iskeminin derecesi de TSS’den, TRS ¢ikarilarak elde edildi ve fark
defekt skoru (FDS) olarak isimlendirildi.

Duvar kalinlagmasi 20 segment modeline gore {i¢ puan iizerinden degerlendirildi.
O=normal, 1=hafif azalmis, 2=orta-siddetli derecede azalmis, 3=kalinlagma yok, olarak kabul
edildi. Duvar hareketi degerlendirilirken yine 20 segment modeli kullanildi ve bes iizerinden
puanlama yapildi. O=normal, 1=hafif azalmis hareket, 2=orta derecede azalmis hareket,
3=siddetli azalmis hareket, 4=akinetik, 5=diskinetik kabul edildi.

Akciger/Kalp (A/K) aktivite tutulum orani hesaplanirken anteriordan g¢ekilen bir
dakikalik goriintii lizerinde akciger ve kalp i¢in ilgi alani ¢izildi. Akciger ve miyokard
alanlar1 i¢in ortalama sayim/piksel oranlar1 hesaplandi. Akciger i¢in elde edilen sayim/piksel,
miyokard i¢in elde edilen saymm/piksele boliinerek A/K elde edildi.*

Sag/Sol ventrikiil (R/L) aktivite tutulum oranini hesaplamak i¢in stress protokoliinden
sonra sol anterior oblik agidan alinan bir dakikalik goriintii {izerinde sag ve sol ventrikiilden
ilgi alan1 ¢izildi. Sag ve sol ventrikiil alanlar1 i¢in ortalama sayim/piksel oranlar1 hesaplandi.
Sag ventrikiil i¢cin elde edilen sayim/piksel, sol ventrikiil i¢in elde edilen sayim/piksele
boliinerek R/L elde edildi.’™"’

Gegici sol ventrikiil genislemesi (GSD), kantitatif GATED verilerinden elde edilen,
stressteki ortalama sol ventrikiil alanmin, istirahattaki sol ventrikiil alanina bdliinmesiyle elde

edildi.”!
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3.8. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 10,0 programi kullanilarak yapildi. Sayisal verilerin
dagilimi histogram grafiklerine bakilarak merkezi limit teoremine goére degerlendirildi.
Normal dagilan sayisal veriler ortalama + standart sapma (ortalama + SD); normal
dagilmayanlar ise ortanca, minimum ve maksimum (ortanca (min-max) ) degerleri verilerek
ifade edildi. Guruplara ait (cinsiyet, tip 2 diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, aile dykiisii
olmasi, sigara kullanimi) sayisal verilerin analizi normal dagilim gosterenlerde Independent
Samples T Test ile normal dagilim gostermeyenlerde ise Mann Whitney U testi ile yapildi.
KHD, baglangic ve bitis kan basinglari, BKH, GATED Miyokard perflizyon SPECT
goriintiilerinin analizinden elde edilen sayisal veriler (SEF, REF, TSS, TRS, FDS, SHS,
RHS, SKS, RKS, SESV, RESV, SEDV, REDV, GSD, A/K orani, R/L orani ) arasindaki
dogrusal iliski Pearson korelasyon testi ile degerlendirildi. Korelasyon katsayisi (r degeri) 0—
0.25 arasinda ise korelasyon ¢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. Coklu lineer regresyon analizinde KHD bagimli degisken
olarak ele alindi. Bagimsiz degisken olarak stress GATED MPS SPECT parametreleri (TSS,
SEF, SHS, SKS, A/K orani, R/L orani), yas, FDS, GSD, kronotropik cevap yiizdesi, ulagilan
kalp hiz1 yiizdesi siirekli degiskenleri modele dahil edildi. Kategorik veriler olan HT, aile
oykiisi, tip 2 diyabet, hiperlipidemi varligi, sigara kullanimi ve cinsiyet kukla degiskenler
olarak modele dahil edildi. KHD’nin bagimsiz tahmin ettiricileri bulunmaya c¢alisild1.

Analizler degerlendirilirken o anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edildi (p<0,05).

24



4. BULGULAR

Calismada 27 (%54) kadin, 23 (%46) erkek olmak iizere toplam 50 hasta mevcuttu. 9
(%18) kiside tip 2 diyabetes mellitus (DM), 29 (%58) kiside hipertansiyon (HT), 15 (%30)
kiside hiperlipidemi (HL) vardi. 28 (%56) kisinin birinci derece akrabalarinda koroner arter
hastalig1 bulunmaktaydi ve 12 (%24) hasta sigara kullanmaktaydi (Tablo—1).

Tablo—1: Demografik Ozellikler ( N=58) Hasta Sayisi (Yizdesi)
Erkek 23 (%46)
Hipertansiyon 29 (%58)
Tip 2 Diyabet 9 (%18)
Aile 6ykusi 28 (%56)
Sigara kullanimi 12 (%24)
Hiperlipidemi 15 (%30)

Hastalarin yas ortalamasi 55,6=11,1, egzersiz Oncesi sistolik kan basinci ortalamasi
128,2+17,3, egzersiz Oncesi diyastolik kan basinci ortalamasi 80,6+12,4, egzersiz sonrasi
sistolik kan basinci ortalamasi 159,4+25,4, egzersiz sonrasi diyastolik kan basinci ortalamasi
87,2+12,3, baslangic kalp hizi ortalamas1 82,5t14,1, kronotropik cevap ortalamasi
79,6+10,3, kalp hizi rezervi ortalamasi 81,8+16,0, tepe kalp hizi ortalamasit 147,8+13,8
egzersiz bittikten sonra birinci dakikadaki kalp hiz1 118,8+16,6 ortanca KHD 25 (10-73),
ortanca TSS 9,5 (0-51), ortanca TRS 9 (0-53), ortanca FDS 1 (-8-8), ortanca SEF 58 (14—
79), ortanca REF 58,5 (22-80), ortanca SESV 37 (11-346), ortanca RESV 36,5 (11-277),
ortanca SEDV 88,5 (47-404), ortanca REDV 93,5 (52-357) ortanca SHS 0 (0-70), ortanca
RHS 0 (0-66), ortanca SKS 9,5 (0—45) ortanca RKS 5 (0—44), ortalama GSD 0,99+0,07,
ortalama A/K orani 0,45+0,06, ortalama R/L oran1 0,57+0,09 olarak bulundu (Tablo—-2).
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Tablo-2: Hastalarin sayisal karakteristik 6zellikleri (N=58)*

Yas 55,6 £ 11,1
Egzersiz oncesi KB } 128,2/80,6+17,3/12,4
Egzersiz sonras1 KB 159,4 /87,2 +25,4/12,3
BKH 82,5+ 14,1
Tepe kalp hizi 147,8 £ 13,8
Birinci dakika kalp hiz 118.8 £ 16,6
Kalp Hizindaki Diizelme 25 (10-73)
Kronotropik cevap yiizdesi 79,6 £10,3
Kalp hiz1 rezervi 81,8 £16,0
Ulasilan kalp hiz1 yiizdesi 88,4 (80,7- 100,6)
Toplam stress defekt skoru 9,5 (0-51)
Toplam rest defekt skoru 9 (0-53)
Fark defekt skoru 1 (-8-8)
Stress ejeksiyon fraksiyonu 58 (14-79)
Rest ejeksiyon fraksiyonu 58,5 (22-80)
Stress sistol sonu voliimii 37 (11-346)
Rest sistol sonu voliimii 36,5 (11-277)
Stress diyastol sonu voliimii 88,5 (47-404)
Rest diyastol sonu voliimii 93,5 (52-357)
Stress hareket skoru 0 (0-70)
Rest hareket skoru 0 (0-66)
Stress duvar kalinlasma skoru 9,5 (0-45)
Rest duvar kalinlagsma skoru 5 (0—44)
Gecici Sol Ventrikiil Genislemesi 0,99 + 0,07
Akciger/Kalp oram 0,45+ 0,06
Sag/Sol ventrikiil orani 0,57 £ 0,09

* normal dagilan verilerin tanimlayici istatistikleri i¢in ortalama + SD; normal dagilmayan veriler igin ortanca
(alt-iist sinir) kullanildi. ’}‘ ortalama ok /0rtalamagiyastotik = SDsistolik/ SDiyastotik ; SD: Standart sapma

Pearson korelasyon analizinde; KHD’nin tepe kalp hiz1 ile pozitif (r=0.29; p=0.039)
(Sekil-4), birinci dakika kalp hizi ile negatif (r=-0.61; p<0.001) (Sekil-5), iligkili oldugu
tespit edildi. Ancak yas (r=-0,28; p=0,052), egzersiz Oncesi sistolik (r=0,03; p=0,848)
egzersiz Oncesi diyastolik (r= 0,07; p=0,647), egzersiz sonrasi sistolik (r=-0,26; p=0,071), ve
egzersiz sonrast diyastolik (r=-0.01; p=0,984) kan basinglari, bazal kalp hiz1 (r=-0,01;
p=0,522), kronotropik cevap ylizdesi (r=0,17; p=0,240), kalp hiz1 rezervi (r=0,27; p=0,054),
ulagilan kalp hizi ylizdesi (r=0,15; p=0,294), TSS (r=-0,14; p=0,337), TRS (r=-0,14;
p=0,322), FDS (r=0,02; p=0,877), SEF (r=0,01; p=0,932), REF (r=-0,05; p=0,738), SESV
(r=-0,05; p=0,736), RESV (r=-0,04; p=0,800), SEDV (1=0,05; p=0,751), REDV (1=0,04;
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p=0,776), SHS (r=-0,09; p=0,541), RHS (r=-0,01; p=0,495), SKS (r=-0,01; p=0,569), RKS
(r=-0,01; p=0,647), GSD (r=-0,01; p=0,577), A/K (r=0,01; p=0,519) ve R/L (r=-0,01;
p=0,746) oranlar1 ile dogrusal iliskili olmadig1 bulundu (Tablo-3).

180,007

170,007 2]

10, 00=

Ulasilan Tepe Kalp Hizi

r=0.29
130. 004 p =003

120,007

J T I T
20,00 40.00 e0.00 g0.00

Egzersiz Sonrasi Kalp Hizindaki Diizelme
Sekil-4: Kalp hizindaki diizelme ile tepe kalp hiz1 arasindaki iliskiyi gosteren korelasyon

grafigi. iki parametre arasinda zayif diizeyde basit dogrusal iliski izlenmektedir.
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Sekil-5: Kalp hizindaki diizelme ile egzersiz bittikten sonra birinci dakikadaki kalp hiz1 arasmdaki
iliskiyi gosteren korelasyon grafigi. ki parametre arasmda orta diizeyde basit dogrusal iliski

izlenmektedir.
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Tablo-3: Birinci dakikada kalp hizindaki diizelme ile sayisal parametreler arasindaki
pearson korelasyon analizi sonuglari

Kalp Hizindaki
Diizelme

r* p**
Yas -0,28 0,052
Egzersiz oncesi sistolik KB 1 0,03 0,848
Egzersiz oncesi diyastolik KB 0,07 0,647
Egzersiz sonrasi sistolik KB -0,26 0,071
Egzersiz sonrasi diyastolik KB -0,01 0,984
Bazal kalp hza -0,01 0,522
Tepe kalp hi1zi 0,29 0,039
Birinci dakika kalp hiz -0,61 <0,001
Kronotropik cevap yiizdesi 0,17 0,240
Kalp hiz1 rezervi 0,27 0,054
Ulasilan kalp hiz1 yiizdesi 0,15 0,294
Toplam stress defekt skoru 0,14 0,337
Toplam rest defekt skoru -0,14 0,322
Fark defekt skoru 0,02 0,877
Stress ejeksiyon fraksiyonu 0,01 0,932
Rest ejeksiyon fraksiyonu 0,05 0,738
Stress sistol sonu voliimii -0,05 0,736
Rest sistol sonu voliimii -0,04 0,800
Stress diyastol sonu voliimii 0,05 0,751
Rest diyastol sonu voliimii 0,04 0,776
Stress hareket skoru -0,09 0,541
Rest hareket skoru -0,01 0.495
Stress kalinlasma skoru -0.08 0,569
Rest kalinlasma skoru -0,07 0,647
Gecici Sol Ventrikiil Genislemesi -0,08 0,577
Akciger/Kalp oram 0,09 0,519
Sag/Sol ventrikiil orani -0,05 0,746

1 kan basinci; * korelasyon sabiti; ** p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Cinsiyet, sigara kullanimi, aile Oykiisii ve hasta guruplarinda KHD ortancalar1
karsilastirildiginda anlamli fark izlenmemistir (Tablo—4).

Kadinlarin KHD ortancasi 26 (alt ve iist siir; 10-64) iken erkeklerin ortancasi 23 (alt
ve st sinir; 13—73) olarak bulundu (p=0,539) (Sekil-6). Tip 2 DM hastalarinin ortancasi 24
(alt ve st smir; 14-35) iken diyabetik olmayan hastalarin ortancasi 25 (alt ve tist sinir; 10-73)

idi (p=0,455) (Sekil-7).
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HT hastalarinin ortancasi 25 (alt ve {ist sinir; 10-73) HT u olmayanlarin ortancasi da

25 (alt ve st smir; 16-65) olarak bulundu (p=0,242) (Sekil-8). Hiperlipidemisi olan

hastalarin ortancasi 23 (alt ve iist sinir; 10-40), olmayanlarin ise 26 (alt ve iist sinir; 11-73)

bulundu (p=0,103) (Sekil-9). Sigara kullananlarin ortancas1 21 (alt ve iist sinir; 13-73),

kullanmayanlarin ortancast 23 (alt ve iist smir; 10-65) bulundu (p=0,109) (Sekil-10).

Ailesinde KAH 0ykiisii olan hastalarin ortancasi 28 (alt ve iist sinir; 10-73) iken,

olmayanlarinki 23 (alt ve st sinir; 13-65) bulundu (p=0,222) (Sekil-11).

Tablo 4: Kalp hizindaki diizelmenin hasta guruplariyla!! iliskisi

KHD
Ortanca
Guruplar N' (alt-iist sinir) p
Cinsiyet 27%/23%% 26 (10-64)* 23 (13-73)** 0,539
Tip 2DM 9/41 24 (14-35) 25 (10-73) 0,455
HT 29721 25(10-73) 25 (16-65) 0,242
HL 15/35 23 (10-40) 26 (11-73) 0,103
Sigara kullanim 12/38% 21 (13-73) 27 (10-65)F 0,109
Aile oyKiisii 28228 28(10-73)¢ 23 (13-65)° 0,222

I1 Tip 2 DM, HT, HL, sigara kullanimu, aile 6ykiisii bulunmasi, cinsiyet;  hasta sayisi; * kadin;
**erkek; T hastaliga sahip olanlar; | hastaliga sahip olmayanlar; { sigara kullananlar; £ sigara
kullanmayanlar; € aile dykiisii olanlar; $ aile 6ykiisii olmayanlar.
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cinsiyet
Sekil-6: Cinsiyetin kalp hizindaki diizelme ile iligkisini gosteren boksor torbasi grafigi.
Erkeklerde ve kadinlarda egzersiz sonrasi kalp hizindaki diizelme ortancalar1 birbirine yakindir
ve iki cinsiyet arasinda istatistiksel fark bulunmamaktadir. Yildiz isareti asir1 u¢ degerleri,

daire isareti ise u¢ degerleri gostermektedir.
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Tip II Diyabet Olma Durumu

Sekil-7: Diyabetik olma ile kalp hizindaki diizelme arasindaki iligkiyi gosteren boksdr torbasi
grafigi. Diyabeti olanlarda ve olmayanlarda egzersiz sonrasi kalp hizindaki diizelme ortancalar1
birbirine yakindir ve iki hasta gurubu arasinda istatistiksel fark bulunmamaktadir. Daire

isareti ise u¢ degerleri gostermektedir.
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Sekil 8: Hipertansiyon olma durumu ile kalp hizindaki diizelme arasindaki iliskiyi gosteren
boksor torbasi grafigi. Hipertansiyonu olanlarda ve olamayanlarda egzersiz sonrasi kalp
hizindaki diizelme ortancalar1 birbirine yakindir ve iki hasta gurubu arasinda istatistiksel fark

bulunmamaktadir. Daire isareti u¢ degerleri gdstermektedir.
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Sekil 9: Hiperlipidemi ile kalp hizindaki diizelme arasindaki iliskiyi gosteren boksor torbasi
grafigi. Hiperlipidemisi olanlarda ve olamayanlarda egzersiz sonrasi kalp hizindaki diizelme
ortancalar1 birbirine yakindir ve iki hasta gurubu arasinda istatistiksel fark bulunmamaktadir.

Daire isareti u¢ degerleri gostermektedir.
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Sigara Kullanimi

Sekil 10: Sigara kullanimi ile kalp hizindaki diizelme arasindaki iliskiyi gdsteren boksor
torbas1 grafigi. Sigara kullanan ve kullanmayan hastalarda egzersiz sonrasi kalp hizindaki
diizelme ortancalar1 birbirine yakindir ve iki hasta gurubu arasinda istatistiksel fark
bulunmamaktadr. Yildiz isareti asir1 uc¢ degerleri, daire isareti ise u¢ degerleri

gostermektedir.
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Sekil 11: Ailesinde koroner arter hastaligi Oykiisii olmasi ile kalp hizindaki diizelme
arasindsaki iligkiyi gosteren boksor torbasi grafigi. Ailesinde koroner arter hastaligi bulunan
ve bulunmayan hastalarda egzersiz sonrasi kalp hizindaki diizelme ortancalar1 birbirine
yakindir ve iki hasta gurubu arasinda istatistiksel fark bulunmamaktadir. Daire isareti ug

degerleri gostermektedir

Coklu lineer regresyon analizinde KHD, stress sirasindaki miyokard defektinin
biiyiikliigii (TSS) ve hasta yasi ile bagimsiz lineer iligki gdstermekteydi. Modelin korelasyon
sabiti (R) 0,604, uyum iyiligi degeri (R*) de 0,365 bulundu. KHD, 6zellikle TSS ile ¢ok
giiclii, bagimsiz, negatif bir dogrusal iliskiye (f=-0,957; SE=0,650; p=0,043) sahipti. Yas ile
arlarinda yine negatif bagimsiz bir dogrusal iliski (f=-0,473; SE=0,250; p=0,022)
izlenmekteydi. Modele dahil edilen diger parametreler olan FDS (f=0,121; SE=0,770;
p=0,519), SEF (p=0,154; SE=0,388; p=0,630), SHS ($=0,215; SE=0,296; p=0,456), SKS
(B=0,740; SE=0,725; p=0,118), GSD (p=-0,073; SE=42,598; p=0,721), A/K oran1 (=0,228;
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SE=46,920; p=0,280), R/L oran1 (p=-0,180; SE=32,097; p=0,367), kronotropik cevap
yiizdesi (B=-0,096; SE=1,289; p=0,919), ulasilan kalp hiz1 yiizdesi (p=0,245; SE=2,748;
p=0,804), tip 2 DM olma durumu ($=0,001; SE=8,124; p=0,995), HT olma durumu
(B=0,021; SE=6,495; p=0,926), ailesinde KAH olma durumu (=0,087; SE=4,692; p=0,602),
sigara kullanma durumu (f=-0,160; SE=7,184; p=0,467), hiperlipidemi olma durumu
(B=-0,237; SE=5,473; p=0,193), cinsiyet (=-0,055; SE=5,321; p=0,771) ve BKH (=-0,328;
SE=0,294; p=0,270) ile KHD arasinda anlamli dogrusal iligski saptanmamustir (Tablo—5).

Tablo 5: Coklu regresyon analizi sonuglar1

Kalp Hizindaki Diizelme
R* 0.635
R* 0.403

0,02

Yas -0,473 0,250 2
0,77

Cinsiyet -0,055 5,221 1
0,04

Toplam stress defekt skoru -0,957 0,650 3
0,51

Fark defekt skoru 0,121 0,770 9
0,63

Stress ejeksiyon fraksiyonu 0,154 0,388 0
0,45

Stress hareket skoru 0,215 0,296 6
0,11

Stress duvar kalinlasma skoru 0,740 0,725 8
0,91

Kronotropik cevap yiizdesi -0,096 1,289 9
0,80

Ulasilan kalp hiza yiizdesi 0,245 2,748 4
0,27

Bazal kalp hiza -0,328 0,294 0
42,59 0,72

Gegici Sol Ventrikiil Genislemesi -0,073 8 1
46,92 0,28

A/K orani 0,228 0 0
32,09 0,36

R/L oram -0,180 7 7
0,99

Tip 2 DM 0,001 8,124 5
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0,92

Hipertansiyon 0,021 6,495 6

0,19
Hiperlipidemi -0,237 5,473 3

0,46
Sigara kullanimi -0,160 7,184 7

0,60
Aile dyKkiisii 0,087 4,692 2

*modelin korelasyon katsayist; ¥ modelin uyum iyiligi;T kismi korelasyon katsayist; T
standart hata; ** p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

5. TARTISMA

0SS’ndeki bozukluklarla KAH arasinda iliski oldugu diisiiniilmektedir.” ® Egzersiz
sonrast kalp hizindaki diizelme (KHD) OSS hakkinda bilgi veren, kolay bir sekilde efor
testinden elde edilebilen bir parametredir.” Egzersiz testinden sonra, parasempatik sistemin
reaktivasyonuna bagl kalp hizinin hizli bir sekilde normale dénmesi beklenir. Bu yiizden
kalp hizindaki diizelmede meydana gelen gecikme OSS disfonksiyonunu yansitir.
Parasempatik aktivitedeki artisin azalmis 6liim riski ile iligkili oldugu bilinmektedir. Azalmis
vagal tonusa bagli bozulmus otonom kalp hizi cevabinin ise Oliimciil aritmilerle iligkili
oldugu ve kotii kardiyak olaylarla iliskili oldugu bildirilmistir.***°

Calismamizda KHD’nin hasta guruplari, cinsiyet, kronotropik cevap ylizdesi, ulasilan
kalp hizi yiizdesi ve diger efor ve MPS parametrelerinden bagimsiz olarak stress sonrasi
miyokardiyal defekt skoru (TSS) ve yas ile bagimsiz olarak iliskili oldugu tespit edilmistir.

MPS de stress esnasinda izlenen hafif defektlerin 6liimciil olmayan MI'y1, siddetli
defektlerin ise ciddi koroner arter stenozu ve kardiyak 6limii tahmin etmede giiclii bir
prediktdr oldugu bilinmektedir.”'*> Biz TSS ile KHD arasinda ¢ok giiglii negatif bagimsiz bir
iliski oldugunu bulduk. Yani KHD yanitinin yetersiz olmasi, diger bir deyisle vagal tonusun

yetersiz olmasi, stress esnasindaki artmis miyokardiyal defekt siddeti ile iligkilidir.
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Ronaldo” ve ark., egzersiz sonlandirildiktan sonraki ilk bir dakika igerisinde kalp
hizinda 12 atimdan daha az olan diisiisleri anormal kabul ettikleri caliysmada MPS sonuglar1
ile KHD arasindaki iliskiyi arastirmiglar. Istirahat sirasindaski miyokardiyal defektin siddeti
ile anormal KHD’ nin iliskili oldugunu bulmuslar. Sonu¢ olarak miyokarddaki skar dokusu
miktarinin OSS bozukluklariyla iliskili oldugunu bildirmislerdir ancak stress esnasindaki
miyokardiyal defekt ile iliski bulmamiglardir.

Erkek hastalar iizerinde yapilan diger bir cahismada’ anormal KHD (egzersiz
bittikten sonraki birinci dakikada kalp hizinda <12 atim olan diisiis) ile MPS sonuglar1
karsilagtirilmistir. Anormal KHD’nin efor sonrast hafif ( TSS>4) ve siddetli (TSS>8)
miyokard defektleri icin bagimsiz prediktor oldugunu rapor etmislerdir. Bu bizim
calismamizin sonucuyla olduk¢a benzerdir. Ancak bizim ¢alismamiz erkek hastalarla
sinirlandirilmamaistir.

Georgoulias”™ ve ark., diyabetik ve anormal KHD’si olan hastalarda kardiak olay
gelisme riskini aragtrmiglar. Diyabetik hastalarda KHD’nin kardiyak olaylar i¢in bagimsiz
bir 6ngordiiriicii oldugunu bulmuslardir. Diger bir gurup arastirmacr’® diyabetik erkeklerde
benzer sekilde KHD’nin gelecek kardiyak olaylarla iliskili oldugunu bulmustur. Bu iki
calismadan farkli olarak bizim caligmamiza diyabetik olmayan ve bayan hastalar dahil
edilmistir.

Eforlu EKG yapilan hastalarm ortalama 3,2 yil takip edildigi baska bir calismada’’ ise
anormal KHD’nin 6liim (kardiyak ve kardiyak olmayan) ve 6liimciil olmayan MI i¢in
bagimsiz bir prediktdr oldugu bulunmustur. Bu ¢aligmaya kardiyak olmayan oliimlerde dahil
edilmistir. Bu yiizden KAH ile KHD nin iligkisini tiimiiyle yansitmadigini diistinmekteyiz.

Milind®® ve ark., KHD’nin tepe kalp hizi, tepe kalp hiz1 yiizdesi ve kalp hizi rezerv
yiizdesi ile giiclii bir sekilde korele oldugunu bulmuslar ve KHD’nin bu parametrelerden
etkilendigini diisiinmusler. Tepe kalp hizi ve kalp hizi rezervi ylizdesi i¢in yapilan
diizeltmelerden sonra beta bloker kullanmayan, normal ve KAH olan kisilerde KHD
ortalamasmin farkli olmadigin1 rapor etmigsler. Beta bloker kullanan hastalarda ise 5. ve 8.
dakikadaki KHD ortalamasinin KAH gurubunda diisiik oldugunu bulmusglar. Beta bloker
kullaniminin kronotropik cevabi azaltarak KHD’yi etkiledigini ifade etmisler. Biz ¢oklu
regresyon analizinde modele kronotropik cevap yiizdesi ve tepe kalp hizini dahil ettik ve bu
verilerden bagimsiz olarak KHD ile TSS nin -dolayisiyla KAH nm- iligkili oldugunu bulduk.
Ayrica hastalarin beta bloker alimi iki giin dnceden sonlandirildig: ig¢in beta bloker etkisi

bizim ¢aligmamizda dislanmistir.
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2009 yilinda da koroner anjiyografi (KAG) sonuclariyla egzersiz EKG sonuglarmin
karsilastirldig1 bir ¢alismada,”” KHD’nin KAH’m siddeti ile gii¢li ve bagimsiz sekilde
iligkili oldugunu raporlamislardir. Biz ¢alismamizda sonuglarimizi invaziv bir yontem oldugu
icin KAG sonuglar1 ile dogrulayamadik. Yumusak doku ateniiasyonu ve diger artefaktlardan
kaynaklanan yalanc1 pozitif sonuglarin dniine gegilebilmesi agisindan KAG ile sonuglarimizi
dogrulayamamig olmamiz ¢caliymamizin degerini sinirlayan bir etkendir. Bununla birlikte Cay
ve ark., da mikrovaskiiler diizeydeki koroner arter tutulumlarindan kaynaklanan yalanci
negatif sonuglar1 ekarte edememektedirler.

Yakin zamanda yapilan diger bir arasgtrmada da kotii egzersiz kapasiteye sahip
hastalarda'®, anormal KHD’nin (birinci dakikada <13 atimdan daha disis) 10 yillik
kardiyak mortalite ile iligkili oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin tiimii
yasa gore hesaplanan maksimum efor kapasitelerinin %85 ini gecen hastalardir. Dolayisiyla
sonuglarimiz efor kapasitesi yeterli olan hastalar1 icermektedir.

Calismamizda KHD ile yas arasinda da negatif bagimsiz iligkili bulunmustur. Yagh
hastalarda egzersiz sonrasit KHD daha diisiiktiir. Yas ile KHD’nin iliskili olduguna deginen

93-95

caligmalar mevcuttur. Ileri yasla birlikte kalbin otonomik fonksiyonunda bozukluk

olmas1 beklenen bir bulgudur.'*'-'%*

FDS miyokard iskemisinin yaygmligini ve siddetini gdsteren bir MPS bulgusudur.
Biz KHD ile iskemi arasinda herhangi bir iliski bulamadik. KHD ile iskemi arsinda
Ronaldo” ve ark., da iliski saptamamuslardir. Georgoulias,” ve ark., diyabetik hastalarda
anormal KHD gurubunda iskemi skorunun anlamli seviyede daha yiiksek oldugunu
bulmuslardir. Bizim ¢aligmamiz diyabetik olmayan hastalarida icermektedir.

Georgoulias,” ve ark., diyabetik hastalarda anormal KHD gurubunda gegici sol
ventrikiil genislemesi ortalamasmin (GSD) anormal KHD gurubunda daha yiiksek olduguna
deginmislerdir. GSD dengeli li¢ damar hastaligini gosteren ve prognostik degeri olan bir
parametredir’>”*. Biz ise GSD ile KHD arasinda iliskiye rastlamadik.

A/K oran’®™* ve R/L*?® oran1 gibi MPS’den elde edilen prognostik gdstergeler ile
KHD arasinda herhangi bir iligskiye rastlamadik. Bu iki parametrenin KHD ile olan iligkisine

dair literatiir taramalarida herhangi bir yaziya rastlamadik.
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6. SONUC

Egzersiz sonras1t KHD’deki gecikme azalmis vagal tonusun bir gdstergesi olarak
diistiniilmektedir. Azalmis parasempatik tonusun ise kardiyak olaylarla iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir. MPS sonuglar1 ile egzersiz sonrast KHDyi karsilastirdigimiz bu ¢calismada
stress  swrasindaki miyokardiyal defektin  biiyiikliigiiniin, diger stress GATED
parametrelerinden bagimsiz olarak, KHD ile negatif iligkili oldugunu goérdiik. Bu da defektin
siddeti ve yaygmlhig arttikga KHD miktarinin azalacagi anlamma gelmektedir. Stress testi
sirasindaki miyokardiyal defektin biiyiikliigii hafif ve ciddi kardiyak olaylar1 tahmin etmede
onemli bir prediktordiir dolayisiyla egzersiz sonrast KHD de kardiyak olaylar i¢in tahmin
ettirici bir parametre olarak kullanilabilir ve hastalar1 invaziv uygulamalara yonlendirmede
bize fikir verebilir. Dolayisiyla OSS bozukluklarmin, stress sonrast miyokardiyal defektin
biiyiikliigli ve prognozla iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz. Miyokard perflizyon
sintigrafileri degerlendirilirken egzersiz sonras1t KHD de dikkate alinmalidir.

Yas arttik¢a egzersiz kalp hizinda meydana gelen diislisiin ise yasla birlikte kalbin
otonom fonksiyonunun bozulmasiyla iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.

Sinirlandirict faktorler: Diger c¢alismalarda genel olarak birinici dakikada kalp
hizindaki diizelme 12 atimdan az oldugu durumlar anormal olarak kabul edilmistir. Hasta

sayimiz az oldugu i¢in bu sekilde bir guruplama yapilamadi.
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7. TURKCE OZET

EGZERSIZ TESTi SONRASI KALP HIZINDAKi DUZELME iLE GATED
MIYOKARD PERFUZYON SPECT BULGULARININ ILiSKISi

Amag: Efor testi sonlandirildiktan sonra kalp hizindaki diizelmede meydana gelen
anormallik otonom sinir sistemi bozuklugunu yansitan basit ve kolayca elde edilebilir bir
parametredir. GATED miyokard perfiizyon SPECT sintigrafisi de koroner arter hastaligi
tanis1 koymada ve prognozu belirlemede kullanilan bir tekniktir. Bu ¢alismada kalp hizindaki
diizelme ile miyokard perfiizyon sintigrafisi sonuclarini karsilastirdik. Bu sekilde koroner
arter hastalig1 tanis1 koymada ve prognozu belirlemede kalp hizindaki diizelmenin roliinii
arastirdik.

Yontem: Bu kesitsel calismaya egzersiz GATED miyokard perflizyon SPECT
sintigrafisi uygulanan hastalar dahil edildi. (n = 50, 27 bayan, 23 erkek). Egzersiz testi
semptom sinirlt Bruce protokoliine gore yapildi. Kalp hizindaki diizelme, egzersiz de ulasilan
maksimal kalp hizindan, egzersiz sonlandirildiktan sonra birinci dakikadaki kalp hizi
cikarilarak elde edildi. Miyokardiyal perfiizyon, duvar hareketi ve kalinligi 20 segment
skorlamasimna gore yar1 kantitatif gorsel analiz yontemiyle degerlendirildi. Sol ventrikiile ait

sayisal parametreler kantitatif GATED SPECT yazilimu ile otomatik olarak elde edildi.
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Bulgular: Coklu lineer regresyon analizi sonucunda kalp hizindaki diizelme ile stress
sirasindaki miyokard defektinin biiyiikliigli arasinda ¢ok kuvvetli negatif bagimsiz dogrusal
iliski oldugu ortaya ¢ikt1 (= -0,957; SE= 0,650; p= 0,043). Yasn da kalp hizindaki diizelme
icin negatif bagimsiz bir prediktdr oldugu bulundu (B= -0,473; SE= 0,250; p= 0,022).
Modelin korelasyon sabiti (R) 0,604, uyum iyiligi degeri (R*) de 0,365 bulundu.

Sonugclar: Kalp hizindaki diizelme miktar1 diisiik olan hastalarda stress sonrasi
myokardiyal defektin daha siddetli oldugu izlenmektedir. Stress sirasindaki miyokardiyal
defektin biiyiikIgi ileri kardiyak olay ve prognoz ile iliskili oldugu i¢in kalp hizindaki
diizelme de kardiyak olay gelisimi ve hastaligin pronozuyla iliskilidir.

Anahtar Kelimeler: Kalp hizinda diizelme, GATED Miyokardiyal SPECT, Koroner
Arter Hastalig1.

8. SUMMARY

THE RELATIONSHIP BETWEEN GATED MYOCARDIAL PERFUSION
SPECT FINDINGS AND HEART RATE RECOVERY AFTER EXERCISE TEST

Background and aim: Abnormal heart rate recovery after exercise test, is a simple
available parameter, that reflects autonomic nervous system disfunction. GATED myocardial
perfusion SPECT is used in the diagnosis and prognosis of coronary artery disease. In this
study we compared heart rate recovery with myocardial perfusion scintigraphy findings.
Thus, we aimed to determine the role of heart rate recovery on diagnosis of coronary artery
disease and prognosis.

Methods: Patients (n = 50, 27 female 23 men) who underwent exercise technetium-
99m sestamibi GATED myocardial perfusion SPECT were enrolled in this cross-sectional
study. Exercise treadmill testing was performed according to a symptom-limited Bruce's
protocol. HRR was obtained from the subtraction of heart rate at the first minute after
exercise treadmill testing from maximal heart rate during exercise. Myocardial perfusion
SPECT was semi-quantitatively analyzed using a 20-segment left ventricular model. Left
ventricular quantitive parameters were automatically calculated using quantitative GATED

SPECT software.
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Results: Multiple lineer regresion revealed strong independent negative assosiation
between heart rate recovery and myocardial defect severity on stress images (= -0,957; SE=
0,650; p= 0,043). Age was also an independent predictor of heart rate recovery with negative
assosiation (B= -0,473; SE= 0,250; p= 0,022). Correlation coefficient (R) and R square (R?)
of the model were 0,604, and 0,365 respectively.

Conclusion: On stresss protocol, myocardial damage is more severe in patients who
have decreased heart rate recovery. Since the severity of myocardial damage on stress is a
strong predictor of cardiac events and prognosis, heart rate recovery was also have prognostic
value on future cardiac events.

Key words: Heart rate recovery, GATED myocardial SPECT, Coronary artery

disease.
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10. RESIMLEMELER LISTESI

Tablolar

Tablo—1: Demografik veriler. (s. 26)

Tablo—2: Hastalarin sayisal karakteristik 6zellikleri. (s.27)

Tablo—3: Birinci dakikada kalp hizindaki geri diizelme (KHD) ile sayisal parametreler
arasindaki pearson korelasyon analizi sonuglar1. (s. 30)

Tablo—4: KHD'nin hasta guruplariyla iligkisi. (s. 31)

Tablo—5: Coklu regresyon analizi sonuglari. (s. 38)

Sekiller

Sekil-1. Kalbin anatomisi ve viicuttaki yeri. (s. 4)

Sekil-2. Koroner arter anatomisi. (s. 5)

Sekil-3. MPS yorumlamada kullanilan eksen goriintiileri. (s. 18)

Sekil4: KHD ile tepe kalp hiz1 arasindaki iliskiyi gosteren korelasyon grafigi. (s. 28)
Sekil-5: KHD ile egzersiz bittikten sonra birinci dakikadaki kalp hiz1 arasindaki iliskiyi
gosteren korelasyon grafigi. (s. 29)
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Sekil-6: Cinsiyet ve KHD iliskisini gosteren boksor torbasi grafigi. (s. 32)

Sekil-7: Diyabetik olma ile KHD arasindaki iligkiyi gosteren boksor torbasi grafigi. (s. 33)
Sekil-8: Hipertansiyon olma durumu ile KHD arasindaki iliskiyi gosteren boksor torbasi
grafigi. (s. 34)

Sekil-9: Hiperlipidemi ile KHD arasidaki iligskiyi gosteren boksdr torbasi grafigi. (s. 35)
Sekil-10: Sigara kullanimi ile KHD arasindaki iliskiyi gosteren boksor torbasi grafigi. (s. 36)
Sekil-11: Ailesinde KAH 0ykiisii olmasi ile KHD arasindsaki iliskiyi gosteren boksor torbasi
grafigi. (s. 37)

11. OZGECMIS

1980 yilinda Mersin ilinin Anamur ilgesinde dogdum. ilkokul ve ortaokul egitimimi
Anamur Ogretmen Siikrii Koymen [k gretim Okulunda ve lise egitimimi Anamur Lisesinde
tamamladim. Tip egitimime 1998 yilinda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi ‘de bagladim ve
2005 yilinda mezun oldum. 2005 yili Kasim aymnda Diizce Tip Fakiiltesi Niikleer Tip
Anabilim dalinda arastirma gorevlisi olarak géreve basladim.

Egitimim siiresince 2 kez Ulusal Niikleer Tip Kongresine katildim ve bazi ulusal ve

uluslar arasi bilimsel yazilarin hazirlanmasinda gorev aldim.
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