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KISALTMALAR

AKS : Akut koroner sendrom
AMI : Akut miyokard infarktiisii
BT : Bilgisayarli tomografi
CABG : Koroner arter by-pass greft
CK : Kreatin kinaz

CKO : Ciddi kardiyak olay

CX : Sirkumfleks koroner arter
DM : Diabet

EF : Ejeksiyon fraksiyonu
EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

ESV : Sistol sonu voliim

F-18 FDG : Fluorine- 18 Fluorodeoxyglucose

GMPS : Gated miyokard perflizyon sintigrafisi

i.v. : Intravensz

KAG : Koroner anjiografi

KAH : Koroner arter hastaligi

KYBU : Koroner yogun bakim iinitesi

LAD : Sol 6n inen koroner arter

MRG : Magnetik rezonans goriintiileme

NPV : Negative predictive value, negatif belirleyici deger
NSTEMI : ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii

NQMI : Q daldasiz miyokard infarktiisii
iii



PET
PPV
PTCA
QMI

r2

RCA
R/SGMPS
SPECT
SSS
STEMI
SYNTAX

Tc

Tc-99m MIBI :

TI-201

USAP

XZ

: Positron emission tomography

: Positive predictive value, pozitif belirleyici deger
: Perkiitan transkoroner anjioplasti

: Q dalgali miyokard infarktiisii

: Korelasyon katsayisi

: Sag koroner arter

: Rest/stres gated miyokard perfiizyon sintigrafisi

: Single photon emission computed tomography

: Toplam stres pefiizyon defekt skoru

: ST elevasyonlu miyokard infarktiisii

: Synergy Between PCI With Taxus And Cardiac Surgery

: Teknesyum

Tc-99m-2-methoxyi-6-isobutylisonitrile

: Talyum-201
: Unstabil angina pektoris

: Chi-square
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AKUT GOGUS AGRISI iLE BASVURAN HASTALARDA GATED
MIYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFISININ DEGERI: ANJIOGRAFIK
SYNTAX SKORU ILE KARSILASTIRMA

OZET
Amac: Akut gogiis agris1 ile bagvuran hastalarda gated miyokard perfiizyon
sintigrafisinin (GMPS) tanisal ve prognostik degerlerinin belirlenmesi ve sintigrafik
semikantitatif veriler ile anjiografik SYNTAX skorunun karsilastirilmasidir.
Yontem: Calismaya akut gogiis agris1 ile acil servise bagvuran, toplam 138 hasta
dahil edildi. Yiiksek riskli akut koroner sendromlu (AKS) 66 hasta koroner yogun
bakim {iinitesine yatirildi. Yapilan koroner anjiografi (KAG) bulgulari, SYNTAX
skorlama teknigine gore degerlendirildi. Hastalara, klinik olarak stabil hale
geldikten sonra, tek giin-nitrath rest/ vazodilator stres protokolii ile gated miyokard
perfiizyon sintigrafisi (R/SGMPS) yapildi ve 4DM-SPECT programi kullanilarak
17 segment-5 dereceli skorlama yontemine gore degerlendirildi. Anjiografik ve
sintigrafik veriler, Pearson korelasyon testi kullanilarak karsilastirildi. Diistik-orta
riskli AKS’li 72 hastaya RGMPS goriintiileme yapildi. Perflizyon defekti saptanan
hastalar koroner yogun bakim {initesine yatirildi. Normal perfiizyon saptanan
hastalara bir hafta icinde SGMPS goriintiileme yapildi. Tiim hastalar ciddi kardiyak
olay (CKO) gelisimi acisindan 15+3 ay siireyle takip edildi.
Bulgular: Diisiik-orta riskli grupta RGMPS ve SGMPS goriintiilemelerin sirasiyla,
duyarliliklart %100 ve %86; 6zgiillikleri %99 ve %98; NPV’leri %100 ve %98;
PPV’leri %80 ve %86; dogruluklar1 %98 ve %97 olarak hesaplandi. AKS tanis1
alan grupta, SYNTAX skoru ile sintigrafik semikantitatif veriler arasinda pozitif
yonde; ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerleri ile negatif yonde istatistiksel olarak
anlaml korelasyon gozlendi (p<0,001). Takip siiresince 13 hastada CKO go6zlendi.
CKO gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda SYNTAX skorlarinda (p=0.08)
anlamh farklilik gozlenmezken; sintigrafik semikantitatif veriler agisindan (p<0.05)
anlaml farklilik gdzlendi. Cox regresyon analizinde olaysiz sagkalimi belirleyen en
Oonemli parametre sintigrafik semikantitatif veriler olarak bulundu.
Sonuc¢: KAH’in tanisal ve prognostik degerlendirilmesinde, koroner arter
darliklarinin fonksiyonel 6neminin belirlenmesinde; anjiografik SYNTAX skoru ile
iyi derecede korelasyon gosteren R/SGMPS, oldukca yiiksek tanisal dogruluk
oranlarina ve prognostik degere sahip noninvaziv bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Gogiis Agrisi, Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi, SYNTAX skoru.
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THE VALUE OF MYOCARDIAL PERFUSION SCINTIGRAPHY WITH
GATED SPECT TECHNIQUE IN THE PATIENTS WHO HAVE APPLIED
WITH ACUTE CHEST PAIN:

COMPARISON WITH ANGIOGRAPHIC SYNTAX SCORE

ABSTRACT
Aim: To evaluate the diagnostic and prognostic efficacy of myocardial perfusion
scintigraphy with quantitative gated SPECT technique (GMPS) in patients with
acute chest pain and to compare GMPS parameters and coronary angiographic
SYNTAX score.
Material and methods: The study consisted of 138 consecutive patients
presenting with acute chest pain. The high risk patients for acute coronary
syndrome (ACS) was performed coronary angiography (CAG) and calculated
SYNTAX score. Patients underwent nitrate-enhanced rest followed by vasodilator
stres GMPS (R/SGMPS). The low/ intermediate risk patients for ACS underwent
rest GMPS. The patients with positive scan were admitted. Patients with negative
scan were discharged and underwent stress GMPS within a week. All patients were
followed up for 15+ 3 months for major advers coronary event (MAE).
Results: In the low/ intermediate risk group RGMPS and SGMPS showed,
sensitivity 100%, 86% and specifity 99%, 98% and negative predictive value 100%,
98% and positive predictive value 80%, 86% and accuracy 98%, 97% respectively.
In the high risk group, there was a significant correlation between SYNTAX score
and GMPS quantitative parameters (p<0.001). During follow up, 13 MAE occured.
SYNTAX score was not significantly different between patients with and without
MAE. However GMPS parameters were significantly higher in the MAE group
(p<0.05). In the Cox regresion analysis, GMPS quantitative parameters were
emerged as the most important parameter for determining event-free survival.
Conclusion: The non-invasive diagnostic technique of R’SSGMPS, was moderately
correlation with SYNTAX score, evaluating myocardial perfusion and function
achieving a high degree diagnostic accuracy, safety, prognostic value and reduced
unnecessary admissions and costs for the patients with suspected or known acute
coronary syndrome.

Key Words: Chest pain, Myocardial Perfusion Scintigraphy, SYNTAX score.



GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom (AKS) ilk olarak M.O. 2600 yilinda Ebers Papiruslar’inda
tanimlanmustir. Buna gore “eger kollarinda ve kalbin yaninda agri ile birlikte kalp
rahatsizlig1 olan bir kisi goriirseniz, olim yakindir” denmektedir (1). Bu tanim
glinlimiizde de uygundur, ancak prognoz yiizyillar gectikce degismistir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 1.300.000 kisi ST yiikselmesiz miyokard
infarktiisii (NSTEMI) veya unstabil angina pektoris (USAP) tanisi ile 350.000 kisi de
ST yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) tanis1 ile hastanelere yatirilmaktadir
(2). Diinya Saglhk Orgiitii’niin hazirladigr 2020 yilinda yasami kisitlayacak onde
gelen nedenler listesinde koroner arter hastaliginin (KAH) birinci, inmenin dordiincii
siray1 alacagi belirtilmektedir (3). Tiirk Kardiyoloji Dernegi'nin hazirladig1 "Tiirkiye
Kalp Raporu" sonuglarina gore de iilkemizde baslica 6liim nedeni siniflamasinda %
40,6 oraninda kalp hastaliklarindan 6liimlerin gerceklestigi ve 1990 yilindan bu yana
yiiriitiilen TEKHARF Calismasi’nda (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri Sikligir Taramasi) elde edilen tarama ve arastirmalarin sonucuna gore ise
ilkemizde, i¢cinde bulundugumuz 2010 yilinda yalnizca kalp hastaligi nedeniyle

hayatin1 kaybedecek kisilerin sayismin 250 000’1 asacag1 tahmin edilmektedir (4, 5).

KAH’m ani ve en sik goriilen belirtisi, akut miyokard enfarktiisii (AMI) veya gogiis
agris1 ile ortaya ¢ikan AKS’dir. AKS, akut miyokard iskemisine baglh olarak ortaya
cikar ve en yaygin bulgusu gogiis agrisidir (6). Acil servislere yapilan basvurularin

9%35-10"unu gogiis agrist olusturmaktadir. Bu hastalarin da % 43’1 kardiyak kokenli
1



olup % 2-5' inin taburcu edildikten sonra AMI tanist aldig1 bildirilmistir (7). Gogiis
agrist KAH icin tipikse ve/ veya iskemik elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri
varsa tan1 koymak nispeten kolaydir. Fakat AKS, atipik gogiis agrisi ve
nondiagnostik EKG bulgulari ile karsimiza ¢ikabilmekte ve bu nedenle tan1 koymak
zor olabilmektedir. AKS’de AMI varsa “Zaman esittir canli miyokard dokusu” iyi
bilinen bir kavramdir. Bu kavram hizli ve spesifik taniya gitmeye olan ihtiyacin
Oonemini anlatmaktadir. Tanida dogrulugu artirmak icin yapilan testler acil servis
maliyetini artirmaktadir. Giderek artan saglik maliyetleri, maliyet-etkinligin artik
hekimler tarafindan da cok iyi bilinmesi ve bu yonde davranilmasi gerekliligini
beraberinde getirmektedir. Halen acil servislerde AKS tanis1 i¢in en sik kullanilan
tetkikler 12 derivasyonlu EKG takibi ve kardiyak hasar belirteclerinin (Troponin I ve
T, kreatin kinaz (CK), CK-MB) seri 6l¢iimleridir. Bu tetkiklerle kararsiz kalinip,
enzim takiplerine alinan hastalar i¢in tan1 asamasindaki gecikmelerin morbidite ve
mortalite oraninda artigla sonug¢lanabilecegi bilinmektedir (7). AKS tanisinin erken
donemde konulmasi ve trombolitik tedavinin zamaninda yapilmasiyla morbidite ve
mortalite oraninin diisiiriilmesi ve hastaligin takibi esnasinda ortaya cikabilecek
komplikasyonlarin daha kolay kontrol altina alinmasi saglanmalidir. Ayrica AKS dis1
gogiis agrilhi hastalarin uzayan takipleri, gereksiz yatak isgali ve ek maliyet
getirmektedir. Gogiis agrili hastaya yaklasimda, ozellikle AKS tanisi i¢cin hedef,
“sifir hata” prensibine gore belirlenmeli ve AKS’li hastayr tam1 almadan taburcu
etmemek icin sahip olunan bilgi ve teknik imkanlar sonuna kadar kullanilmalidir. Bu
sebeplerle daha cabuk taniya gotiiren, maliyet-etkin tetkiklerin kullanimi ig¢in
arastirmalar devam etmektedir. ACC/AHA/ASCN kilavuzlarinda AKS tanisi ve risk
skorlamasi i¢in radyoniiklid metodlar1 da iceren bazi goriintilleme yOntemleri
onerilmektedir (8). Buna gore Gated miyokard perfiizyon sintigrafisi (GMPS), orta
risk grubu icin “Clas I”” endikasyon sinifinda (faydal ve etkili oldugu hakkinda kanit
veya fikir birligi bulunan, yapilmasi gerekli), yiikksek veya diisiik riskli grup icin
“Clas IIb” endikasyon smifinda (uygulanmasinda fayda olacagi hakkinda daha az
goriis birligi bulunan) yer almaktadir. Rest gated miyokard perfiizyon sintigrafisinin
(RGMPS), miyokard infaktiisii tanisin1 koymada ve ekarte etmede hizli, giivenilir ve
maliyet-etkin bir yontem oldugu yapilan caligmalarda gosterilmistir (9, 10). Ayrica
rest/ stres miyokard perfiizyon sintigrafisinin (R/SGMPS), siipheli veya bilinen KAH

olanlarda, KAH’1n lokalizasyonunu belirlemede, rezidii iskemik alan tespitinde, risk
2



smiflamasmda ve tedavi yaklasimmin planlanmasinda etkin bir tani aract oldugu ve
kardiyak olaylar1 6ngérmede giiclii bir bagimsiz risk faktorii belirleyicisi olan bir

yontem oldugu gosterilmistir (11).

AMI sonrasi risk belirlemede optimal bir strateji i¢in goriis birligi yoktur. Ancak,
ideal olarak bu strateji; noninvaziv, AMI sonrasi erken donemde giivenle
uygulanabilecek, dogru bir sekilde yiiksek riskli hastalar1 belirleyip tedaviye
kilavuzluk edebilecek, diisiik riskli hastalar1 belirleyebilecek ve bodylece erken
taburcuya imkan taniyabilecek bir metod olmalidir. AMI sonras1 hastalarda, adenosin
gibi farmakolojik vazodilator bir ajanla yapilan miyokardial perfiizyon goriintiileme,
erken risk belirlemede noninvaziv, giivenilir ve kiymetli bir metoddur (12). INSPIRE
(Adenosine Sestamibi Post-Infarction Evaluation) ¢alismasi, AMI sonrasi stabil
hastalarda tedaviye kilavuzluk edecek, ilk risk belirleme araci olarak kantitatif
vasodilator stres (adenosine) GMPS’nin degerini belirlemek i¢in planlanmis ¢ok
merkezli, prospektif bir ¢calismadir (13). Ayni anda hem anatomik hem fonksiyonel
bilgi saglayan, kantifikasyon sayesinde daha az goreceli olan GMPS’nin tani, risk
belirleme, tedavi yonlendirme ve prognoz belirlemedeki yeri, bu calismada da agik
bir sekilde gosterilmistir. Hastalarda vasodilator strese baglh ciddi bir yan etki
gozlenmemistir. Ayrica perfiizyon defekti az, ciddi iskemik bulgular1 olmayan diisiik

riskli hastalarin erken taburcu edilmesi ile maliyet yararlanimi da saglanmustir.

Koroner anjiografi (KAG), koroner arterlerdeki anatomik darhigin belirlenmesinde
altin standart yontemdir (14). Koroner arterdeki lezyonlarin degerlendirilmesinde
cesitli anjiografik skorlama yontemleri kullanilmaktadir (15). Koroner arter
hastaliginin ciddiyeti ve yayginliginin belirlenmesini saglayan SYNTAX skoru da
“Synergy Between PCI With Taxus And Cardiac Surgery” (SYNTAX) calismasi ile
risk siniflamasi i¢in gelistirilmis, genis kapsamli bir anjiografik skorlama sistemidir
(16). SYNTAX skoru, tutulan damar, lezyonun lokalizasyonu, tikanikligin derecesi,
trombiis ve kalsifikasyon varlig1 gibi durumlara gore yapilan puanlama sonucu elde
edilmektedir (Ek-1). KAH olan hastalara en uygun revaskiilarizasyon secenegini
belirlemek icin kullanilmas1 6nerilmektedir. Yapilan ¢caligmalarda iki veya daha fazla
sayida damar tutulumu olan koroner arter hastalarinda by-pass’imn (CABG) perkiitan
koroner girisime (PTCA) gore daha yiiksek sagkalim sagladigi gosterilmis olup,

yilksek SYNTAX skoruna sahip hastalarin prognozunun da kétii olacagi diistiniilerek

3



PTCA ile CABG yapilacak hastalarin ayriminda kullanilabilecegi belirtilmektedir
(17). Sanli A ve Okmen E, ilac salimimli stentlerden bahsettikleri yazilarinda,
SYNTAX calismasina da deginmisler ve SYNTAX skorunun bir anatomik
goriintiileme yontemi olduguna, fonksiyonel bilgi saglamadigina ve hastanin klinik

bulgular esliginde degerlendirilmesi gerektigine dikkat cekmislerdir (18).

Koroner anjiografik kantitatif SYNTAX skoru ile sintigrafik semikantitatif verilerin
karsilastirildigr ¢alismamizin planlandigi donemde Pubmed’de “SYNTAX score,
myocard perfusion scintigraphy” anahtar kelimeleri kullanilarak yapilan literatiir
taramasinda bu konu ile benzer bir karsilastirmaya rastlanmamustir. Calismamizda,
akut gogiis agrisi ile acil servise bagvuran, AKS siiphesi olan ve/ veya AKS tanisi
alan hastalarda, R/SGMPS’nin tanisal ve prognostik degerlerinin ve sintigrafik
semikantitatif veriler ile koroner anjiografik SYNTAX skorunun korelasyonunun
arastirilmasi, elde edilen verilerin ciddi kardiyak olay (CKO) gelisimini

belirlemedeki etkinliklerinin degerlendirilmesi amaclanmistir.



GENEL BIiLGILER

Akut koroner sendrom (AKS), koroner arterde kisa siireli tam ve/ veya tama yakin
okliizyon ve rezoliisyon ile karakterize, miyokardin perfiizyonunu bozan, miyokard
infarktiisiine veya kardiyak oliime ilerleme riski olan, akut miyokard iskemisine bagl
olarak ortaya cikan semptom ve klinik bulgularla karakterize tanisal ve

patofizyolojik bir siirectir (6).
AKUT KORONER SENDROM SINIFLAMASI

Akut koroner sendromlar ii¢ klinik tablo seklinde 6zetlenmektedir :
1- ST segment yiikselmesi olan akut miyokard infarktiisii (STEMI)
2- ST segment yiikselmesi olmayan akut miyokard infarktiisii (NSTEMI)

3- Kararsiz angina pektoris (Unstabil Angina Pektoris, USAP)
AKS klinigi ile bagvuran hastalar 12 derivasyonlu EKG bulgularia gore oncelikle
iki gruba ayrilir (Sekil 1) (19).

-ST segment yiikselmesi olmayan AKS (ST segment depresyonu/ T dalga
degismesi/ Normal EKG’si olanlar)

-ST segment yiikselmesi olan AKS
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*Kar‘diyak enzimlerde yiikselme

Sekil 1. Akut koroner sendrom tipleri.

Iskemik gogiis agris1 olan hastalarin EKG’lerinde ST segment yiikselmesi olabilir
veya olmayabilir. ST segment yiikselmesi olan hastalarin biiyiik bir cogunlugunda Q
dalgali MI (QMI), daha azinda ise Q dalgasiz MI (NQMI) gelisir. ST segment
yiikkselmesi olmayan hastalar ise USAP veya NSTEMI olabilir. Bu iki durumun
ayrimi ancak kardiyak enzimlerle yapilabilir. Kardiyak enzimlerde yiikselme
oluyorsa NSTEMI, yiikselme olmuyorsa USAP’dir. NSTEMI olan hastalarin biiyiik
bir kisminda, Q dalgas1 gelismez ve hastalar NQMI olarak takip edilir, ancak ¢ok
azinda QMI gelisebilir (20).



ST segment yiikselmesi olan AKS:

AMI klinigi ile gelip, EKG’de Q dalgasmin gelismesi ile tanimlanir. STEMI, ST
yiiksekligi olmayip, takibinde miyokardiyal belirteclerde artis goriilen MI’dan
(NSTEMI) klinik, tedavi, prognoz, morbidite ve mortalite yOniinden belirgin
farkliliklar gostermektedir (21).

STEMI’da lezyon daha proksimalde, miyokardiyal doku kayb1 daha fazla ve prognoz
daha kotiidiir. Siklikla koroner damarda, kollateral dolasim ile telafi edilmesi
miimkiin olmayan tam bir tikanma sonucu goriilmekte ve seyrinde tikadigi damarin
besledigi alanda nekroz gelismektedir. Hastalarin en az % 30-35’i akut atak
esnasinda kaybedilmektedir. Koroner arterlerde total okliizyon olup, akut kollateral
gelisimi de olmadigindan infarktiis alan1 genis ve genellikle transmuraldir. Ancak %
15-30 olguda total okliizyon saptanmamasina ragmen, distal kan akimin1 azaltacak
kadar ciddi darlik vardir. AMI’dan sonra hayatta kalan hastalarin yeni bir infarktiis
gecirme riski, normal kisilerden sekiz kat daha fazladir ve % 50’den fazlasi

reinfarktiis ile kaybedilmektedir (22).

ST segment yiikselmesi olmayan AKS:

AKS klinigi olan, fakat direncli ST segment yilikselmesi bulunmayan hastalar USAP
veya NSTEMI'dir. EKG’de ST segment ¢okmesi, kendiliginden veya nitrogliserinle
gecebilen ST segment yiikselmesi, T dalga inversiyonu, geg¢irilmis MI bulgusu ve sol
dal blogu olabilir. EKG tamamen normal de olabilir. USAP veya NSTEMI'l1
hastalarda 6liim veya reinfarktiis riski ilk 30 giin boyunca yaklasik % 10’dur. ST
segment yiikselmesi olmayan AKS’lilerin yaklasik % 35-50’si medikal tedaviye
ragmen tekrarlayan iskemiyle karsilasabilir (20, 23).

-USAP: Yirmi dakikadan uzun siiren istirahat anjinasi, son iki ay icerisinde baslayan
ciddi egzersiz anjinas1 veya son zamanlarda siddeti artan egzersiz anjinasi olarak
tanimlanir. Klinik seyir Ozellikleri bakimindan eskiden “infarktiis Oncesi
(preinfarction) angina”, “akut koroner yetersizligi”, “gittikce siddetlenen (kresendo)
anjina” olarak tarif edilen tablolarin tiimii giinimiizde, USAP tanimlamasi icinde yer

almaktadir (20).



-NSTEMI: Bu terim, AMI'nin klinik belirtilerinin oldugu ve buna miyokard
nekrozuna isaret eden enzim yiiksekliklerinin eslik ettigi, ancak EKG’de direngli ST
yiikselmesi/ patolojik Q dalgalarinin bulunmadigi AMI tipini tanimlamak icin
kullanilir. Nekrozun subendokardiyal bolgede yer almasi yani transmural olmamast,
EKG’de daha ¢ok ST segment ve T dalga degisikliklerine sebep olur. Bu klinik
durum icin daha Onceleri kullanilmakta olan nontransmural veya subendokardiyal
AMI gibi tanimlar yerine bugiin NSTEMI deyimi tercih edilmektedir (20). NSTEMI
tablosu, trombiisiin koroner arteri tamamina yakin tikadigi, ancak kisa siirede
kendiliginden veya tedavi ile ¢oziildigli durumlarda olugmaktadir. Otopside
subendokardiyal nekroz bulunmasma ragmen, koroner arterlerde tam tikanma
nadiren goriiliir. NSTEMI’l olgularin % 13’iinden azinda tam tikanmaya neden olan
trombiis saptanmistir. NSTEMI vakalar1 tiim infarktiis olgularmin yaklasik %30-
50’sini meydana getirmektedir. AMI tedavisindeki gelisme ve degisikler nedeniyle,
NSTEMI insidansimin artig gosterdigi de bildirilmektedir (24). Balon anjioplasti,
stent, c¢esitli aterektomi yoOntemleri gibi invaziv kardiyolojik girisimlerin

uygulanmasi sirasinda bir komplikasyon olarak NSTEMI olusabilmektedir (25).
Ani iskemik 6liim:

AKS’lerde hastane dis1 6liimiin en sik sebeplerinin basinda gelir. Ani olarak
meydana gelen koroner total okliizyona bagh gelisen ileti bozukluklari, ventrikiiler
tasikardi-ventrikiiler fibrilasyon gibi 6liimciil ritm bozukluklar1 olusturmaktadir.
Ayrica bozulan hemodiamiye bagl hipokalemi, hipomagnezemi, artmis adrenerjik
aktivite de tetikleyici nedenlerdendir. Daha Onceden gecirilmis infarktiisler de
aritmojenik nedbe dokusu ile beraber substrat olusturarak ani iskemik 6liim meydana

getirebilir (26).
FiZYOPATOLOJi:

Patolojik, anjioskopik ve biyolojik gozlemlere dayanarak AKS’nin degisik klinik

goriintimlerinin ortak temel patofizyolojik mekanizmalari;
-Aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonu

-Buna degisik derecelerde eklenmis trombozis ve distal embolizasyon



-Vazospazm
-Miyokard perfiizyonunda azalma olarak siralanabilir (27).

AKS’ler hemen daima aterosklerotik KAH zemininde, aterom plaginin kararsiz hale
gelmesi ile plagin fibréz kapsiiliiniin yirtilmast sonucu ortaya cikarlar (28).
Ateroskleroz esas olarak intimanin hastaligidir. Endotelde bulunan adhezyon
molekiilleri araciligiyla monositler endotel hiicrelerine tutunup aralarindan gecerek
buradaki LDL kolesterol molekiillerini fagosite eder ve kopiik hiicreleri olusur.
Kopiik hiicrelerinin olusumuyla damarda makroskopik olarak aterosklerozun “yaglh
cizgilenme” ad1 verilen ilk lezyonu olusur. Aslinda aterosklerotik damar hastaligi,
risk faktorlerinin de katkisi ile cocukluk yillarindan itibaren yavas yavas gelisir ve
uzun yillar semptom vermeden ilerler (29). Diiz kas hiicreleri intimaya cagrilir,
burada farkli fenotipe biiriinerek fibréz bir kapsiil olustururlar. Makrofajlar zamanla
oliir, lipid ve kolesterol kristalleri aciga cikar, yeni makrofajlar gelir. Ilerlemis plagin
kenarindaki kopiik hiicreleri ile kaplanmis endotel zamanla yirtilabilir. Riiptiirden

sonra trombiis olusur (28).

Olgun plaklar ateroskleroz teriminin vurguladigi gibi iki ana komponent icerir:
Yumusak, lipidden zengin ateromatdz kisim ve sert, kollajenden zengin sklerotik
yap1 (Sekil 2). Sklerotik yap1 (fibroz doku) genellikle plagin kat kat en hacimli
bilesenidir. Stenotik bir koroner plagin % 70’inden fazladir. Bununla birlikte skleroz
goreceli olarak masumdur. Ciinkii fibroz doku plagi stabillestirip riiptiire karsi
koruyor goriinmektedir. Aksine daha diisiik hacimli ateromatéz komponent ise en
tehlikelisidir. Ciinkii yumusak, lipidden zengin kisim plagi destabilize eder ve

riiptiire daha hassas kilar (30).

Patoanatomik c¢alismalar plagin  yirtilma hassasiyetinin  ii¢  belirleyicisini

tanimlamustir (28).
-lipidden zengin cekirdegin boyut ve icerigi
-cekirdegi kaplayan fibr6z kabuk

-kabuk i¢indeki inflamasyon ve onarim faaliyetleri
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Sekil 2. Aterosklerotik plaklarin yapisi.

Yumusak, lipidden zengin cekirdek iceren plakta, ¢ekirdegi liimenden ayiran fibroz
kabuk ayrilabilir veya yirtilabilir. Boylece asir1 trombojenik icerik kana karisir. Bu
tiir riiptiire plaklar AKS’den sorumlu trombiislerin % 57’sinden fazlasinda bulunur
(31). Riiptiire veya eroziv aterosklerotik plak {izerinde olusan trombiise bagl olarak
gelisen akut olay, aterotrombozla iliskili yaygin ve ilerleyici hastaligin klinik
belirtisidir. Yirtilan plagin igerigi, yirtigin miktari, o esnadaki lokal hemodinamik ve
koagiilasyon durumu, yapilan tedaviler, hastada gelisen trombiisiin damar1 tam
tikayip tikamamasi gibi bircok parametre klinigin ne derecede ciddi olacagini ve
hastanin unstabil anginadan infarktiise kadar uzanan AKS yelpazesinin neresinde
olacagimi belirler (28). Ayrica eskiden plagin biiyliyerek liimeni daraltip damari
tikadig1 diisiiniiliirken bugiin bunun dogru olmadigi, damarda yeniden sekillenme
“remodeling” oldugu bilinmektedir. Plak biiyiirken damar genisler, bu nedenle damar

koroner anjiografide normal goriilebilir (30).

AKS’lerde trombiisiin rolii 1980’lerde ve trombositin arteriyel trombozdaki 6nemi

90’lh yillarda fark edilmistir. Giliniimiizde ise arteriyel inflamasyonun plak
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yirtilmasindaki rolii vurgulanirken tekrarlayan kisa ve uzun donem iskemik olaylara
da zemin hazirladigi bilinmektedir (29). Inflamasyon endotel fonksiyon
bozukluguna, aterosklerotik plagin  progresyonuna ve yirtilmasina  yol
acabilmektedir. S0z konusu inflamatuar siire¢ yalnizca tek bir plagi degil aymi

zamanda birden fazla plagi etkileyebilmektedir (30).

Bu olaylar sonucu gelisen koroner arter perfiizyonunda azalma ve eslik eden
vazokonstruksiyona bagli olarak, miyokardin ihtiya¢ duydugu oksijen miktar: ile
saglanan oksijen miktar1 arasinda olusan dengesizlik, miyokard iskemisine neden
olmaktadir. Plak riiptiirii sonucu gelisen trombiis, koroner arterde total okliizyon
yaptiginda, EKG’de ST elevasyonlar1 olusur ve etkilenen ventrikiil duvarinin tamami
ya da tamamina yakini nekroz sahasi i¢cinde kalir. Bu durum transmural veya siklikla
ifade edildigi sekliyle STEMI olarak anilir. Trombiisiin daha az tikayic1 veya
trombiis i¢indeki fibrin yapisinin daha az ve trombositlerin hakim oldugu
durumlarda, klinik olarak USAP veya NSTEMI gelisir. EKG’de tipik olarak ST
depresyonlar1 veya T dalga negatiflikleri saptanir. Her plak riiptiirii klinik sendrom

olusturmaz, sessiz olabilir (28).
AKUT KORONER SENDROM TANISI

AKS’nin gelisen reperfiizyon stratejileri nedeni ile tanisinin erken ve kolayca
konmas1 6nemlidir. Iyi bir klinik anamnez, agrinin sorgulanmasi ve bugiin her yerde
kolaylikla saglanabilen EKG, tan1 i¢in cogu zaman yeterlidir. Ozellikle KAH riski
yilksek olgularda alinacak iyi bir anamnez ve agri sorgulamasi AKS tanisini
kolaylikla koydurur. Fakat AKS’li hastalarin 2/3’sinin NSTEMI/USAP oldugu g6z
Oniinde bulunduruldugunda diger tam1 yontemlerinin de yerinde ve dogru

kullaniminin dnemi anlasilmaktadir (6).
Anamnez ve fizik muayene:

AKS’de temel basvuru sikayeti gogiis agrisidir. Angina, derin, substernal ya da
sternumun soluna yerlesimli; boyuna, ¢eneye, omuzlara, bir ya da her iki kola
yayilabilen; basing hissi, gerginlik, yanma ya da agirlik seklinde olan; fiziksel
aktivite veya emosyonel stresle iliskili, dinlenmeye ve/ veya dil alt1 nitrogliserine

cevap veren agri olarak tanimlanmistir. Unstabil anginasi olan hastalarda tipik
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anginanin biitiin 6zellikleri goriilmekle birlikte bu hastalarda angina ataklar1 daha
ciddi ve uzundur, nitrogliserine yanit1 zayiftir ve angina istirahatte olusabilir veya
angina esigi daha diisiiktiir. Baz1 hastalar gogiis agris1 olmaksizin ¢cene, boyun, kulak,
kol veya epigastrik agr1 ile bagvurabilirler. Eger bu sikayetler efor veya stres ile
iligkili ise veya nitrogliserin ile geciyorsa angina esdegeri olarak kabul edilmelidir.
Ozellikle yasli hastalarda, yeni olusan veya siddetlenen nefes darligi en sik
karsilagilan angina esdegeridir. Bunlarin disinda hastalar halsizlik, hazimsizlik,

terleme, bulanti, kusma ile de basvurabilirler (32).

Anginal atak sirasinda veya hemen sonrasinda yapilan fizik muayenede akcigerde
raller veya S3 galo gibi gecici sol ventrikiil disfonksiyonu bulgular1 eslik edebilir.
Hipotansiyon veya periferik hipoperfiizyon gibi daha ciddi sol ventrikiil
disfonksiyonu bulgularina daha az rastlanir. Pnémoni, kontrolsiiz hipertansiyon gibi

tetikleyici veya katkida bulunan etkenler de saptanabilir (20).
Biyokimyasal tanisal belirtecler

Miyokard hiicresi icerisinde bulunan cesitli enzim ve proteinler iskemi sirasinda,
hasarin siddeti ile dogru orantili olarak serbest dolasima gegerler. Ancak bunlarin
kanda belirli diizeyde saptanabilmeleri i¢in hiicre zarmin biitiinliigiiniin bozulmasi,
diisik molekiil agirlikli olmasi, hiicre icerisinde serbest olarak bulunmalar1 veya
sitozolde depo seklinde bulunmalar1 gerekmektedir. Optimal bir 6zgiillik icin;
biyokimyasal belirteclerin miyokardda yiiksek oranda bulunmasi buna karsilik
miyokard dis1 dokularda ve serumda hi¢ bulunmamasi gerekmektedir. Optimal
duyarlilik icin ise miyokard hasarmi takiben siiratle seruma ¢ikmasi, serumdaki
miktar1 ile hasarin derecesi arasinda uyum olmasi ve serumda taniya olanak

saglayacak kadar yeterli siirede kalmasi gereklidir (33).

Kreatin kinaz (CK): CK, M ve B zincirlerinden olusan ii¢ farkli izoenzim seklinde
bulunur. MM izoenzimi biitiin dokularda, BB izoenzimi beyin, bdbrek ve
gastrointestinal sistemde, MB izoenzimi kalp ve iskelet kasinda bulunur. CK, kalp
disindaki patolojilerde de yiiksek degerde bulunabilmektedir (kas hastaliklari,
travmalar, kas i¢i enjeksiyonlar, pulmoner emboli, diabet). Bu nedenle giiniimiizde
CK-MB izoenziminin gelistirilmesi ile duyarliligi artirilmistir. Bu izoenzim % 5

oraninda iskelet kasinda da bulunabildiginden travma ve inflamasyonlarda
12



yiikselebilmektedir ve bu nedenle ozgiilligii azalmaktadir. CK-MB’nin diger bir

kisithlig1 da mindr miyokard hasarini gosterebilecek kadar duyarli olmamasidir.

CK-MB miyokard hasarimi takiben 4-12. saatte yiikselmeye baslamakta, 24. saatte
pik yapmakta, 48-72. saatte normale donmektedir (33).

Troponinler: Troponin (Tn) kompleksi; ¢izgili kasta kalsiyuma bagli kontraksiyon
islevini saglayan ii¢ subiiniteden olusur; bunlar Tn T, I ve C’dir. Bunlardan Tn C diiz
kastaki izoformu ile ayni oldugu icin kardiyak spesifik degildir. Bugiinkii modern
Olciimlerde Tn T ve Tn I kalp i¢in esit ozgiillilkte kabul edilmektedir. Miyokard
hasar1 varliginda serumda artan CK-MB diizeyi normalin 10-20 kat1 oldugu halde Tn
diizeyindeki artis normalin 20 katindan fazladir. Bu nedenle miyokard hasarini
gostermede kardiyak troponinler cok daha duyarhidir. Troponin I ve T degerlerinin 4-

6. saatte duyarlilik ve 6zgiilliigii % 100’lere ulasmaktadir.

Troponinler KAH haricinde miyokardit, perikardit, kardiyomyopatiler, pulmoner
emboli, sepsis, rabdomyoliz, kronik bobrek yetersizligi, gogiis travmasi gibi

durumlarda da yiikselebilmektedir (34).

Alaninaminotransferaz (ALT), Aspartataminotransferaz (AST): Duyarlilik ve
Ozgiilliigii diisiik, ancak her hastanede bulunabilmeleri nedeni ile AMI tanisinda ve
takibinde kullanilabilmektedir. Kas hastaliklari, karaciger hastaliklari, sok, pulmoner

emboli gibi durumlarda da yiikselmektedirler (33).

Miyoglobin: Miyoglobin kalp ve iskelet kasinda yogun olarak bulunan diisiik
molekiil agirlikli bir hem proteinidir. Miyokarddan siiratle salinir ve bobreklerden
hizlica atilir. Miyokard icin spesifik degildir. Altinci saatten sonra tanisal 6nemi
yoktur. En 6nemli 6zelligi miyokard hasarmi takiben en hizli yiikselen (1-4.saat)

belirte¢ olmasidir (35).

C-reaktif protein (CRP): Bir akut faz reaktanmidir. Akut ve kronik enflamasyona
cevap olarak hepatositlerden salinir. Ozellikle AMI’y1 takiben ilk alt1 saat icerisinde
nekroz derecesinden etkilenmeksizin kronik inflamatuar siireci yansitabilir. Artmis
CRP diizeylerinin, ciddi unstabil anginali hastalarda daha fazla tekrarlayan iskemi,
AMI ve revaskiilarizasyon ihtiyaci ile iligkili oldugu gosterilmistir. Fakat stres,

yiiksek proteinli diyet, minor inflamatuar uyar1 ve travma gibi bircok farkli nedenden
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dolayr yiikselebilir. Bu nedenle gozlemsel caligmalardan saglanan belirleyici
degerlerin bireysel bir hastanin tek bir degerine uygulanamayabilecegi konusunda
goriis birligi vardir. Ayrica gogiis agrisi ile gelen troponin negatif olgularda alt1 aylik

takipte yeni kardiyovaskiiler olaylarin belirleyicisi olamamistir (36).

Brain natriiiretik peptid (BNP): BNP ve onun 6ncii hormonunun N-terminal
fragman1 (NT-proBNP), AKS’li hastalarda risk degerlendirmesi i¢cin Onemli
biyokimyasal belirtecler olarak ortaya ¢ikmaktadir. Kardiyak iskemi, BNP ve NT-
proBNP’nin salinimi i¢in onemli bir tetikleyicidir. Artmis BNP ve NT-proBNP
seviyeleri, klinik degisiklikler, EKG, troponinler, CRP gibi diger biyokimyasal
belirteglerin seviyelerinden bagimsiz olarak, daha yiiksek oranda 6lim ve kalp

yetmezligi riski ile birliktedir (37).

Yag asidi baglayic1 proteinler: Bunlar sitozolik proteinler olup kardiyak hasar
durumunda hizla seruma c¢ikarlar ve hizla temizlenirler. Ancak iskelet kasi ve
bobrekte de bulunduklar1 icin 6zgiillikkleri diisiiktiir. Miyoglobine benzemekle
beraber, kalpteki konsantrasyonlari miyoglobinden daha yiiksek oldugu i¢in daha
0zgiil olduklar1 iddia edilmektedir. Ortalama 1.5-2 saatte yiikselmeye baslayip, 5-10.

saatte pik olusturup, 24. saatte normal seviyelerine inerler (38).

Giiniimiizde tanisal degerlendirmede en sik kullanilan belirtecler Tn I, Tn T ve CK-

MB’dir.
Elektrokardiyografi (EKG):

Normal bir EKG’de herbiri sol ventrikiiliin belirli bir kismini temsil eden 12
derivasyon bulunur. Elektrokardiyografik degisikligin anlamli olabilmesi icin komsu
en az iki derivasyonda meydana gelmesi gerekir. Genellikle iskemi subendokardiyal
ise ST segment ¢okmesi, transmural ise ST segment yiikselmesi ile karsilagilir.
AMI’'nin ilk saatlerinde goriilen ST ve T yiikselmeleri hiperakut fazi diisiindiirmekte
olup, ozellikle ST acikliginin yukariya bakar tarzda olmasi ve sivri T dalgalar1
goriilmesi Onemlidir. NSTEMI ve USAP klinik tablolarinda ise ST segment
depresyonu veya T dalga negatifli§i gibi elektrokardiyografik degisiklikler
goriilebilir. Ik EKG, olgularin yaklasik %50’sinde tan1 koydurucudur. AMI’h
olgularin yaklasik % 5-10’unda EKG normal olabilir (39).
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Eforlu elektrokardiyografi: Efor testi fizyolojik bir stres testtir. Normalde eforla

birlikte kalp hizi, kan basinci, kalp debisi, miyokardin oksijen ihtiyaci ve miyokarda
oksijen sunumu artar. Miyokardin oksijen ihtiyaci ile miyokarda oksijen sunumu
arasindaki denge bozuldugunda miyokard iskemisi ortaya cikar. Istirahatte iskemik
semptom ve EKG bulgusu yok iken, eforla birlikte artan ATP ihtiyacini karsilamak
tizere mitokondrilerde gerceklesen oksidatif fosforilasyon icin yeterli oksijen
saglanamaz ise gogiis agrisi, kan basincinda diisme, ST segmentinde horizontal veya
asag1 egimli cokme, ciddi ventrikiil aritmisi gibi iskemik semptom ve bulgular ortaya

cikar (40).
Ekokardiyografi (EKO):

Miyokardial iskemiyi takiben ilk bozulan fonksiyon diyastolik fonksiyon olup
ardindan sistolik disfonksiyon gelmektedir. Bu durum ekokardiyografide kendini
segmenter duvar hareket bozuklugu olarak gostermektedir. Bu nedenle segmenter
duvar hareketlerinin degerlendirilmesi klasik EKG bulgular1 olmayan, kardiyak
enzimlerde yiikselme gosterilemeyen hastalarda onem taswr. EKO, miyokardial
iskemi teshisinde, KAH ciddiyetinin degerlendirilmesinde, AMI sonrasi prognoz ve
risk belirlenmesinde, nonkardiyak cerrahi Oncesi preoperatif degerlendirme ve
miyokardial canlilik tayininde kullanilabilir. Hastada duvar hareket bozuklugunun
olmayis1 koroner iskemiyi veya infarktiisii dislamaz. Yani diisiik ve orta riskli AKS
hastalarinda kullanimi1 smirlanmaktadir. Fakat, oliimciil sonuclar olusturabilecek
iskemik olmayan gogiis agris1 nedenlerinden olan aort diseksiyonu, perikardial

hastaliklar gibi durumlarin teshisinde faydahidir (41).

Stres ekokardiyografi: Gogiis agrisi olan hastalarda EKG degisikliklerinin olmadigi,

biyokimyasal tetkiklerde yeterli yiikselmenin gosterilemedigi ve agr1 tanimlamasinin
kategorize edilemedigi durumlarda, stres ekokardiyografi ucuz olmasi ve kolay
uygulanabilirligi nedeniyle tercih edilen tan1 yontemlerindendir. Egzersiz (treadmill
veya bisiklet) ve nonegzersiz (egzersiz yapamayan, ortopedik sorunlar, vaskiiler
hastaliklar, ileri yas vs. hastalarda farmakolojik olarak) olmak iizere iki sekilde stress
testi uygulanmaktadir. Farmakolojik ajanlar da (Dobutamin vb.) egzersiz gibi stres

olusturarak, kalp hizini, kan basincini, kontraktiliteyi arttirirlar (42).
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Manyetik rezonans goriintilleme (MRG):

MRG, non-invaziv ve non-iyonizan, multiplanar ve {ic boyutlu goriintiilerin elde
edilebildigi bir yontemdir. Sadece kardiak kompartmanlar, miyokard, perikard ve
cevre doku yag planlar1 gibi anatomik detaylar degil, EKG tetiklemeli sine
goriintiilerle fonksiyonel bilgi ve kantitatif 6lciimler de yapilabilmektedir. MRG’de
apeksten mitral kapak diizeyine dek tiim ventrikiiliin 8-12 kesitli kisa aks
goriintiileriyle ventrikiiler diyastol sonu voliim ve sistol sonu voliim, ejeksiyon
fraksiyonu, sistolik ve diyastolik duvar kalinliklar1 ve sistolik kalinlasma
belirlenebilmektedir. Ventrikiiler bosluklarin, segmenter duvar hareketlerinin
degerlendirilmesinde, infarktiis biiylikliigii ve canli miyokardin belirlenmesinde
onem tasir. Stres esliginde iskemik ve noniskemik bdlgelerin perfiizyonunu da
tanimlayabilir. En biiyiik dezavantaji lojistik yoniidiir. Hastanin MRG bulunan bir
merkeze transportunu gerektirir ki akut hastalarda bu cok zordur. Giiniimiizde

AMI’nin rutin degerlendirilmesinde MRG’nin rolii yoktur (43).
Bilgisayarh tomografi (BT):

Bilgisayarli tomografi (BT) yiiksek rezoliisyonu ile, kalbin anatomik yapisini
degerlendirebilen, kalp goriintiilemesinde kullanilan 6nemli bir tekniktir. Ventrikiil
kalinlig1 ve boyutlar1 degerlendirilebilir. Ayrica BT nin sol ventrikiil trombiisiinii
belirlemedeki sensitivitesi EKO’dan daha yiiksektir. MRG’nin lojistik problemi
burada da vardir. Bu teknigin de MRG gibi rutin degerlendirmede rolii yoktur (44).

Kardiyak degerlendirmeleri yapabilmek ic¢in iki c¢esit BT tarayicis1 kullanimdadir:
Elektron 11l bilgisayarli tomografi (EIBT) ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi
(CKBT). CKBT ile koroner kalsifikasyonlarin 6l¢iimii yan1 sira koroner liimenin,
damar duvarinin ve plak morfolojisinin degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. Bu
da, AKS’ye neden olabilme olasilig1 kalsifik plaklara gore daha yiiksek olan
yirtilabilir (vulnerable) plaklarin goriintiilenmesine olanak saglamaktadir. Kesit
sayisinin 16 ve 64’e yiikseltilmesi CKBT’de submilimetrik ¢oziiniirliige olanak
saglamaktadir. Fakat kalbin siirekli hareketi, statik goriintiilenmesini teknik olarak
zorlastiran bir faktordiir. Siirekli rotasyon hareketi yapan BT tarayicilar1 500 msn

icinde goriintii elde ederken, EIBT nin ¢ikisiyla ekspozisyon zamanlart 50 msn’ye
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kadar indirilmistir. EIBT sol ve sag ventrikiil hemodinamisini, bolgesel miyokardiyal

duvar hareketlerini ve kalinlagsmasini degerlendirebilir (45).

KAH prevalansi ile iligkili olan koroner arter kalsiyumunun BT ile tespiti icin, tipik
olarak kalbin tabanindan karinanin hemen altina kadar ticer mm kalinlikta goriintii
elde edilmektedir. Damar duvarindaki kalsiyum, yiiksek ateniiasyonu nedeniyle
hemen tanmir. Kalsiyum skorlama icin esik deger 90-130 Hounsfield Unite’dir.
Toplam koroner arter kalsiyum skoru, ardisik tomografik kesitler {izerinde bulunan
dort ana koronerdeki her bir kalsifiye lezyonun toplami olarak hesaplanmaktadir.
Koroner kalsifikasyonun yoklugu, ateroskleroz ve stenotik KAH olmamasi lehine

oldukca yiiksek negatif 6ngorii degerine sahiptir (46).
Koroner anjiyografi (KAG):

Bugiin icin koroner anjiyografi AKS tanis1 konulmasinda degil, tedavi edici koroner
girisimlerin ~ yapilmasi  planlandiginda (CABG, PTCA, stent) tedavinin
yonlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir. KAG, koroner arterleri ve buradaki
darliklarin yerini, ciddiyetini ve seklini anatomik olarak belirlemenin yanisira distal
damarlarin Ozelliklerini ve koroner akim indeksini, kollateral damarlar1 ve
fonksiyonel Onemini gosterir. Sol ventrikiil kateterizasyonu ile sol ventrikiil
basincinin istirahatte, egzersizde veya farmakolojik ajanlar sonrasi Olciilmesine
olanak  verir. Sol ventrikiilografi, duvar hareketlerinin gorsel olarak
degerlendirilmesine imkan saglar. Sistolik ve diastolik ventrikiiler voliim ve

ejeksiyon fraksiyonu hesaplanabilir.

KAG’de epikardial, biiylik ve orta biiyiiklilkteki damarlarin anatomik dagilima,
damar liimenindeki diizensizlikler, daralmalar, daralmanin tipi (spazm, trombiis,
aterom plagl) ve derecesi saptanabilir. Revaskiilarizasyon sonrasi sol ventrikiil
fonksiyonunda diizelme olabilecek segmentler, kontraktile eden farmakolojik
ajanlarla degerlendirilip belirlenebilir. Daha 6nce cerrahi gecirmis hastalarda greft

aciklig1 saptanabilir (47).
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Radyoniiklid goriintiileme:

Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS), koroner arter stenozunun fizyolojik
Oneminin ve etkilenen miyokard alanmnin belirlenmesinde pratik yararliligi
kanitlanmis, miyokardiyal iskemi ve skarin saptanmasi, lokalizasyonu ve
yaygmliginin belirlenmesi, miyokard canliliginin degerlendirilmesi,
revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi, MI sonrasi ve non-
kardiyak cerrahi oncesi risk ve prognoz degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir bir

tan1 yontemidir (48).

Giiniimiizde radyoniiklid kardiyak goriintiileme uygulamalarinin biiyiik ¢cogunlugu
yaygim kullanilabilirligi nedeni ile single photon emission computed tomography
(SPECT) goriintiillemeyle yapilmaktadir. Buna karsin pozitron yayan ajanlar ile
yapilan pozitron emission tomography (PET) goriintiileme; yiiksek uzaysal
rezoliisyon, ateniiasyon diizeltmesi, kantitatif Ol¢limlerin yapilabilmesi ve
miyokardial metabolizmanin degerlendirilebilmesi nedeni ile SPECT goriintiilemeye
gore pek cok distiinliikklere sahiptir. Fakat ulasilabilirlik ve yiiksek maliyet gibi
sorunlara sahiptir. KAH’in tespit edilmesinde, SPECT ve PET’in swrasiyla
duyarhiliklar1 % 87 ve % 92, ozgiilliikleri % 74 ve % 89, dogruluklar1 ise % 76 ve
% 91 olarak bildirilmistir. PET in yiiksek 6zgiilliigiiniin temelinde, iyilestirilmis
atenuasyon diizeltme sayesinde azalmis yanlis pozitiflik ve PET ajanlarinin yiiksek

enerjisinin sagladigi iyi kalitede goriintii elde edilmesi yatar (49).

Endikasyonlari:

1. Miyokardiyal iskemi veya skarmn varligi, lokalizasyonu, yaygimligi ve siddetinin

degerlendirilmesi.

2. Anjiyografideki koroner stenozun, %50-70 oranindaki kritik darliklarin bolgesel

perfiizyona etkisinin degerlendirilmesi.

3. Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel

diizelmenin 6n goriilmesi.
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4. Miyokard infarktiisii sonrast ve nonkardiyak cerrahi Oncesi risk ve prognozun

degerlendirilmesi.

5. Koroner revaskiilarizasyon islemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi tedavinin

etkinliginin izlenmesi.
6. Iskemik kardiyomiyopatinin, idiyopatik olandan ayirt edilmesi.

7. Akut gogiis agrist sendromlarinda, koroner ve koroner dist nedenlerin ayirt

edilmesi.

Radyoniiklid goriintiilemede kullanilan radyofarmasotikler:

SPECT (Single photon emission computed tomography) ajanlari:

Biyolojik ©zelliklerine gore katyonik ve notral bilesikler olmak iizere iki cesit
radyofarmasotik kullanilmaktadir. Katyonik ajanlar arasinda ozellikleri nedeni ile
Talyum-201 (TI-201), Tc-99m-methoxyisobutylisonitrile (Tc-99m MIBI) ve Tc-99m
Tetrofosmin tercih edilmektedir. Notral lipofilik ajanlar arasinda ise oOzellikle
koroner kan akiminin goriintiilenmesinde Tc-99m Teboroxime ve Tc-99m BATO

bilesikleri kullanilmaktadir (50).
a) Perfiizyon goriintiilemesi:

Thallium-201 (T1-201): Siklotron iiriinii olan T1-201’in fiziksel yar1 6mrii 73 saattir.
Elektron yakalama ile bozunur. 69-81 keV’lik (% 88) karakteristik X 1s1n1, 135 keV

(% 3) ve 167 keV (% 8)’lik gama 1511 yayar. TI-201 bir potasyum analogudur ve
hiicre igine girisi biiyiilk oranda Na/K-ATP az pompasi iizerinden aktif transportla,
kismen de elektropotansiyel gradiyent dogrultusunda pasif transportla
saglanmaktadir. TI1-201 uptake’i hizli olup, kandan ilk geciste % 88’i temizlenir ve
sadece % 4’1 miyokarda ulasir. Bunun da % 87’si ekstrakte edilir. Normalde TI-
201’1in kalpteki yarilanma siiresi enjeksiyonu takiben 4-5 saattir. Viicuttan bobrekler

ile atilir ve radyasyon maruziyeti agisindan bobrekler kritik organdir (3—5 rad/mCi).

T1-201’in intravendz enjeksiyondan hemen sonra miyokarddaki tutulumu kan
akimma ve canli miyokard dokusunun varligma baghdir. T1-201’in miyokarddaki

dagilimi zamana bagl olarak degisir. Dagilimdaki bu degismeye “redistribiisyon”
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veya ‘“equilibriyum” denir. Miyokarddaki baslangi¢ 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. Stres enjeksiyonunu takiben saatler sonra TI-201’in
redistribiisyonu tamamlanir. T1-201’in washoutu iskemik dokuda normal dokuya

oranla daha yavastir (50).
Izonitriller: Klinikte bugiine kadar ii¢ izonitril bilesigi kullanilmustir.

Tc-99m-methoxyisobutylisonitrile (Tc-99m MIBI): isonitril grubu icinde klinik

kullanimda en iyi biyolojik 6zellige sahip olan perfiizyon ajanidir. Lipofiliktir ve
pozitif yiikliidiir. Miyokarddaki tutulumu, miyokard kan akimi ile orantilidir.
Miyokard hiicrelerindeki tutulum mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle beraber
hiicre membrani1 ve mitokondri arasindaki konsantrasyon ve potansiyel gradiyentine
baglh olarak pasif transportla gectigi ileri siiriilmektedir. Miyokarddan ilk gecis
sirasinda tutulumu T1-201°den daha azdir (% 65). Miyokarddaki temizlenme oldukca
yavastir (T Y2: 5-6 saat) ve enjeksiyondan 3-4 saat sonraki redistribiisyonu yok
denecek kadar azdir. Bu nedenle, reversibilitenin gosterilmesinde biri stres, biri de
dinlenme sirasinda olmak {izere iki ayr1 enjeksiyon yapilmasi gerekir. Primer atilimi
hepatobiliyer sistem ile gerceklesmektedir. Radyasyon maruziyeti agisindan kolon

kritik organdir (5 rad/ 30 mCi) (51).

Tc-99m MIBI, kisa yart omiirlii olmas1 nedeni ile 30 mCi’ye kadar yiiksek dozda
enjekte edilebilir. Bu 0zelligi, goriintiilerin TI-201 goriintiilerinden daha kaliteli
olmasin1 saglar. Ayrica Tc-99m MIBI ile yiiksek foton akimi sayesinde planar veya

tomografik MUGA ve first-pass ¢alismalar1 yapmak miimkiin olmaktadir (52).

Tc-99m-t- butyl isonitrile (TBI): Akciger ve karaciger tutulumu fazladir. Inferior

duvar ateniiasyonu karaciger tutulumunun fazla olmasi nedeniyle belirgindir (53).

Tc-99m-carboksy-isopropil _isonitrile  (CPI): Miyokarddan hizla uzaklasr,

redistriblisyon 0zelligi yoktur. Aymi giin stres-rest ¢aligmasi yapilabilir. Akciger ve

karacigerde birikir (54).
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Difosfin kompleksleri:

Tc-99m tetrofosmin: Lipofilik, katyonik bir difosfindir. Kan klirensi hizhdir.

Tutulum mekanizmasi Tc-99m MIBI’ye benzer ve miyosit mitokondrisinde birikir.
Ortalama ilk gecis ekstraksiyon fraksiyonu % 54’tiir. Minimal diizeyde
redistriblisyonu mevcuttur. Hepatobiliyer sistemden atilimi hizhidir. Stres goriintiileri
enjeksiyondan 5-10 dk, istirahat goriintilleri 30 dk sonra alimir. Barsak ve

bobreklerden esit oranda atilim gosterir (55).

Tc-99m Q3 ve Q12 (Tc-99m Furifosmin): Son zamanlarda, klinik ¢alismalarda

kullanilmaya baslanan bu komplexlerden Q3’iin miyokarddaki tutulum mekanizmasi
heniiz bilinmemektedir. Tutulumu koroner kan akimi ile orantihdir. Ik bes dakikada
enjekte edilen dozun % 3’ii kalpten atilir. Q12 katyonik ve lipofilik bir ajandir.
Farmakokinetigi Tc-99m MIBI veya tetrofosmine benzemekle birlikte hepatobilier

ekskresyonu daha hizlidir (56, 57).

BATO bilesikleri:

Teboroksim: Boronik asit olarak bilinen notral lipofilik kompleksin Tc-dioxime
(BATO) ile birlesmesi sonucu meydana gelir. Biokinetigi TI-201 ve MIBI’den
farklidir. Tutulum mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. Bununla beraber, pasif
diffiizyon ile hiicre membrania baglandig1 ileri siiriilmektedir. ilk gecis ekstraksiyon
fraksiyonu % 70’in iizerindedir. Biiyilk oranda hepatobiliyer sistemden atilir.
Miyokarddaki yarilanma siiresi 11-12 dakikadir. Normal kan akimi olan bolgelerden,
iskemik bolgelere gore daha hizli atilir. Boylece iskemik-normal sayim orani1 zaman
icerisinde artar. Seri dinamik calismalarda redistribiisyon goriilmiiyorsa infarkti,

redistribiisyon hafif veya orta derecede ise canlilig1 gosterir (58).

Tc-99m N-ethoxy-N-ethyl-dithiocarbamato (NOET): Notral lipofilik miyokardial

goriintiileme ajanidir. T1-201°a benzer kinetik ve goriintiilleme 6zelliklerine sahiptir.
Ik gecis ekstraksiyonu % 89’dur. Ancak kandan temizlenmesi cok yavastir.
Redistribiisyona ugradigi gozlenmistir. Bu nedenlerle akim olctimleri ve canlilik
arastirmasinda gelecegi oldugu diisiiniilmektedir. Tc ile baglanan bir ajan olmasi
nedeniyle daha yiiksek dozlarda verilebilmesi onemli bir avantajidir. En 6nemli

dezavantaji yiiksek akciger aktivitesidir (59).
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b) Hipoksi goriintiilemesi:

Son yillarda doku hipoksisi varhiginda hipoksik alanda tutulacak ajanlar
gelistirilmektedir. Bunlardan nitroimidazol bilesikleri umut verici 6zelliklere sahiptir

(60).
¢) Yag asidi metabolizmasi goriintiilemesi:

Iodine-123 iodophenylpentaadecanoic asit (IPPA): I-123 IPPA isaretlenmis, uzun

zincirli bir yag asitidir ve kinetigi palmitata benzer. Serbest yag asitleri dolasimda
albiimine baglanir ve hiicre membranlarii pasif difiizyonla gecer. Enjekte edilen
dozun % 4-5’1 miyokardiumda tutulur. I-123 IPPA iyottan ayrilmaksizin iodobenzoik

asite, oradan da hippurata metabolize olarak hizla bobreklerden atilir.

Miyokard iskemisi, yag asidi beta oksidasyonunu inhibe eder ve bu, iskemik
bolgedeki radyofarmasotik tutulumunu azaltir ve klirensini geciktirir (normal bolge
ile kiyaslandiginda iskemik bolgede enjeksiyondan 120 dakika kadar gec siirelerde
bile ajanin uzamis miyokardial retansiyonu izlenir. Bu goriiniim ayrica hiberne olmus
miyokardium alanlarinda da izlenir. Infaktiis alanlarinda baslangictan itibaren
belirgin olarak azalmis radyofarmasotik tutulumu vardir ve zaman i¢inde anlamli bir

metabolizma gostermez (61).

Iodine-123- beta metil iodophenylpentadecanoic acid (BMIPP): Bir beta metil yag

asidi analogudur ve metil dali beta oksidasyona girmesini engeller. BMIPP yavas
olarak okside olur ve klirensi endojen lipid havuzuna girerek olusur. Bunun sonucu
olarak da goriintiileme i¢in uzun siire tanir. BMIPP a¢ olarak enjekte edilir ve 20-30
dakika sonra goriintilleme yapilir. BMIPP, iskemik myokardiumdaki metabolik
degisimler i¢cin ¢ok duyarlidir. BMIPP ile azalmis tutulum gosteren bolgeler TI-201
ile kiyaslandiginda (uyumsuz BMIPP tutulumu ) iskemik fakat canli dokuyu
gostermektedir (62).

d) Infarktiis goriintiilemesi:

Tc-99m pyrophosphate (PYP): AMI’da kalsiyum, kristal veya subkristal halinde,

irreversibl hasara ugrayan miyokard hiicrelerinde birikim gosterir. Pirofosfat, degisik

sekildeki bu kalsiyum kristalleri iizerinde adsorbe olur. AMI, lokal koroner kan
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akimi, intraseliiler kalsiyum ve makromolekiillerin toplanmasina bagli hiicresel
membran bozuklugu, infarktiisiin olusmas: ile PYP sintigrafisinin uygulanmasi
sirasinda gecen zaman araligi gibi faktorler, Tc-99m PYP’nin miyokarddaki
tutulumunu etkiler. Miyokardda PYP tutulumu, semptomlarin goriilmesinden 10-15
saat sonra baglar, 24-72 saat sonra en yiiksek diizeye ulasir ve daha sonra yavasca

azalarak 10-15 giin igcerisinde kaybolur (63).

Indium-111 (In-111) veya Tc-99m antimyosin antikorlari: Bu ajan miyokardial

nekroza spesifiktir. Nekroz gelisen miyositlerden ortaya ¢cikan miyozin flamentlerine
irreversibl olarak baglanir. Antikor, ancak kalp kasi hiicrelerinin haraplanmasi
sonucu intraseliiler ortamdan agiga cikabilecek olan insan kardiyak miyozinin agir
zincirini hedef olarak tanir ve bu biiylik protein molekiilii sayesinde spesifite
saglanir. Bir Fab monoklonal antikor fragmanidir ve bu nedenle HAMA olusumu
icin ¢cok az da olsa risk tasir. Sintigrafi AMI sonras1 1.5-4 saat sonra pozitiflesir ve
14. giine kadar pozitif kalir. Goriintiileme enjeksiyondan 24-48 saat sonra en iyi
sonucu verir. Ajanin AMI saptamadaki duyarliigi % 92’dir. Transmural
infarktiislerde sensivite % 94 ve nontransmural infarktiislerde % 84’tiir. AMI sonras1
prognozu belirleyen en Onemli faktor nekrozun yayginhigidir ve antimiyozin
antikorun tutulum alani re-infarktiis ve ani kardiyak oliim riski ile koreledir. Yeni MI

bolgesindeki tutulum, eski MI bolgesindeki tutulumdan ¢ok daha yogundur (64).

Glukarik asit: Alt1 karbonlu dikarboksilik asit seker olan glukarik asit nekrotik

miyokard tarafindan cok fazla tutulmaktadir. Atilimi idrar yoluyla olup, kemik
tutulumu da ¢ok azdir. Klirensi de daha hizlidir. Bu 6zellikleri diger iki ajana gore
avantaj olusturmaktadir. Tc-99m glukarat uptake’inin AMI sonrast ilk dokuz saatte

olusu nedeniyle goriintiilemenin bu siire i¢inde yapilmasi gerekmektedir (65).
e) Adrenerjik goriintiileme:

Sempatik ve parasempatik inervasyon kalbin fonksiyonel diizenlenmesinde onemli
rol oynar. I-123 metaiodo-benzil guanidine (I-123 MIBG) yiiksek miktarda kardiyak
tutulum gostermesi nedeniyle kalpte sempatik sinir sistemini goriintiilemek amaciyla
kullanilmaktadir. Ajan saptanabilir bir farmakolojik etki olusturmaz. I-123 MIBG
tutulumu olduk¢a homojendir ancak erkeklerde inferior duvarda ve kadinlarda lateral

duvarda daha belirgin olmak iizere, yasa da bagli olarak kismi heterojenite
23



gosterebilir. Akut ve kronik iskemi alanlarinda I-123 MIBG tutulumu azalir. Erken
post-MI donemde I-123 MIBG defekt alani tipik olarak MI alanindan daha genistir
(perfiizyon-innervasyon mismatch). Buna proksimal bodlgede meydana gelen sinir
hasar1 neden olur; distal alandaki miyokardial doku canli olsa bile hasarlanmis sinir

dokusunun distalinde innervasyon izlenmez (66).
f) Molekiiler goriintiileme:

Anneksin-V: Programli hiicre 6liimii olan apopitozis miyokardit, kardiyomyopati,
transplant rejeksiyonu, reperflizyon hasari ve miyokard infarktiisiinde periinfarkt
alandaki hiicre oliimiinde 6nemli rol oynar. Tc ile isaretlenmis anneksin-V hem
apopitozis goriintillemesinde hem de tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde

kullanilmaktadir (67).

Tc-99m diadenozin polifosfat (Z2D3): Insan aterosklerotik plaklarina karsi

gelistirilen monoklonal antikorlarin prolifere diiz kas hiicreleri i¢cin oldukg¢a spesifik
oldugu gosterilmistir. In-111 ile isaretli Z2D3 karotislerdeki plaklar1 gostermede
kullanilmigtir.  Ayrica aktif aterosklerotik lezyonlarin goriintiillenmesinde de

kullanilabilecegi bildirilmistir (68).

Endothelin deriveleri: Endotelin hiicre proliferasyonunu uyardigir i¢in endotel

reseptorlerini goriintiilemeye yonelik arastirmalar da siirmekte olup isaretlenmis

endotelin derivelerinin goriintiilemede rolii arastirilmaktadir (69).

Antisense  oligonucleotidler (ASON): Gen ekspresyonunun radyoniiklid

goriintiilenmesi ile ilgili caligmalar siirmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda
intraseliiler mesenger RNA tespitinde isaretli antisense oligoniikleotidlerin rolii

arastirilmaktadir (70).

PET (Positron emission tomography) ajanlari:

PET’te pozitron yayan perfiizyon ve metabolizma radyofarmasotikleri
kullanilmaktadir. Radyofarmasotiklerin ¢ok kisa yar1 Omiirlii ve siklotron iiriinii
olmalar1 nedeniyle iiretimin hastaneye c¢ok yakin bir yerde, hatta hastane i¢inde
yapilma zorunlulugu, iiretilen maddenin ¢ok kisa zamanda bozunmasi ve PET

cihazinin pahali olusu tetkikin maliyetini arttirmaktadir.
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a) Perfiizyon goriintiileme ajanlari:

Ideal bir PET perfiizyon ajani, kan akimu ile orantili sekilde geri doniisiimsiiz olarak

miyokardiyumda tutulabilmeli ve kandan klirensi hizli olmalidir.

Azot-13 (N-13) Ammonia: Vaskiiler alandan miyositlere aktif transport (sodyum-

potasyum pompasi) veya pasif difiizyon yolu ile alinir. Siklotron iiriinii olan N-13’iin
yar1 omrii 9.8 dakikadir. Yar1 Omriiniin yeteri kadar uzun olmasi nedeniyle egzersiz
ile verilebilir. Radyofarmasotigin kandan klirensi hizli olup baslangic miyokardiyal
tutulumu ve retansiyonu yiiksektir. Bu nedenle yiiksek “miyokard/ geri plan*
aktivitesi elde edilir. Kisa fiziksel yar1 omrii nedeniyle sik tekrarlanan perfiizyon

caligmalar1 yapilabilir. Goriintiillemede kullanilan alisilmis dozu 20-30 saniyede i.v.

uygulanan 10-15 mCi’dir (71).

Oksijen-15 (0O-15) Su: Uretimi zor, yar1 omrii kisa (2.2 dakika) olan bir siklotron
tiriniidiir. Yiiksek akim oranlarinda bile O-15 isaretli suyun miyokardiyal tutulumu
dogrusal (kan akimi ile dogru orantili olarak miyokard tarafindan %100 alim
gosteren tek perfiizyon ajanidir) oldugu icin bu ajanin miyokardiyal dagilimi,
bolgesel perfiizyonu yansitir. Serbestce diffiize olabilen O-15 isaretli su teorik olarak
metabolik faktorlerden etkilenmemesi nedeniyle bolgesel miyokardiyal kan akiminin
kantitatif Olctimii i¢in idealdir. Bununla birlikte goriintii kalitesi diger akim
ajanlarininki kadar iyi degildir ve kan havuzu aktivitesi yiiksek oldugu igin

ventrikiiler bosluklar ile akcigerde geri plan aktivitesi yiiksek olarak izlenir (72).

Rubidyum-82 (Rb-82): Strontium-82 jeneratoriinden elde edilen (yar1 omrii 25 giin)

ve pozitron yayan bir ajandir. Bir potasyum analogu olup fiziksel yar1 omrii 75
saniyedir. Kisa yar1 émrii nedeniyle de yakin araliklarla tekrarlanabilen kan akimi
olciimlerine olanak tanir. Iskemik bolgelerde hiicresel katyon transportu azaldig1 icin
Rb-82’nin miyokardiyal tutulumu diismektedir. Bir perfiizyon c¢alismasi icin
uygulanan tipik doz, 20-30 saniyede infiize edilen 40-50 mCi’dir. Goriintiileme
genellikle kan havuzu aktivitesinin temizlendigi birinci dakikadan sonra baglar.
“Rubidium-82” pozitron yayan ajanlar i¢inde en kotii rezoliisyona sahip ajandir ve
pozitronlart yok olmadan Once ortalama 12.4 mm yol katederler. Radyasyon dozu

acisidan kritik organ ise bobreklerdir (73).
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Copper — 62 — Pyruvaldehyde — bis - 4N — thiosemicarbazone (Bakir 62 PTSM):

Jeneratorden iiretilen bir PET miyokardiyal perfiizyon goriintileme ajanidir.
Cu-62’nin fiziksel yar1 omrii 9.7 dakikadir. Notral lipofilik bir ajandir. Yiiksek
difiizyon kapasitesi nedeni ile dokular tarafindan tutulur ve hiicre i¢inde lipofilik
olmayan bir bilesige indirgenerek hapsolur. Ajanin kandan miyositlere alimi
dogrusal degildir. Yiiksek kan akim oranlarinda ekstraksiyonu azalir. Ayrica yiiksek

karaciger aktivitesi nedeni ile kalbin inferior duvarinin degerlendirilmesi zordur (74).

[94mTc] Teboroxime: Enjekte edilen dozun % 3’ii miyokardda tutulur. Yar1 dmrii

sekiz dakikadir. Kantitatif caligmalar i¢in potansiyel bir ajandir. (75).
b) Metabolizma goriintiileme ajanlari:

Fluorine-18 Fluorodeoxyglucose (F-18 FDGQG): Siklotron iiriinii olan Flor-18 FDG’nin

yar1 6mrii 109 dakikadir. Iskemik miyokard dokusunda enerji ihtiyac1 glikoz
metabolizmasindan saglanir. Bu ylizden F-18 FDG iskemik dokuda tutulur. A¢lik
halinde iken uygulanan F-18 FDG iskemiyi gosterirken, glikoz yiliklenmesi sonrasi
verilen F-18 FDG canlilig1 gosterir. Dinlenme halindeyken yapilan 185-370 MBq
F-18 FDG enjeksiyonundan 15-20 dk sonra tomografik goriintii alinir. Genellikle N-
13 ile perfiizyon, F-18 FDG ile glikoz metabolizmasi birlikte degerlendirilir. Ug
olasilik vardir; ikisi de normal olabilir, perfiizyon ve metabolizma uyumsuz olabilir
ki bu iskemiyi gosterir ve tigiincii bir olasilikla perfiizyon ve metabolizmanin ikisi de

anormaldir ve infarkt1 isaret eder (76).

Yag Asitleri: Miyokard hiicresi a¢lik durumunda (plazma serbest yag asit miktar1
yiiksek, insiilin diizeyi diisiik) enerji ihtiyacinin % 60-80’ini uzun zincirli yag
asitlerinin oksidasyonundan, geri kalanin1 da glikoz (aerobik) ve laktat (anaerobik)
metabolizmasindan karsilar. Efor halinde iskelet kasi hiicresinde bol miktarda
tiretilen laktat enerji kaynagi olarak kullanilir. Efor durumunda katekolamin seviyesi
de yiikseldiginden plazma serbest yag asit miktar1 da artar. Iskemi durumunda

oksidasyon durur ve miyosit enerji ihtiyacini glikoz metabolizmasimdan saglar.

Carbon 11 (C-11) palmitat: Pozitron yayan bir ajan olan C-11 palmitat ile yag

asitlerinin molekiiler yapilarini degistirmeden isaretlemek miimkiindiir ve palmitik

asitin karboksil grubu bu ajan ile isaretlenir. C-11 palmitatin yar1 omrii 20.4
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dakikadir. Normal miyokardda C-11 isaretli palmitik asitin homojen dagilim
gosterdigi izlenir. Iskemi periyotlarinda ise azalmis oksidatif metabolizmanin bir
gostergesi olarak ajanin miyokarda aliminin belirgin azaldig1 gozlenir. C-11 palmitat
PET goriintiilerinde, miyokardiyal aktivite tutulumunun azalmasindaki oran veya
defektin biiyiikliigii ile transmural veya non-transmural infarkt biiyiikliigii arasinda
yiiksek korelasyon bulundugu dogrulanmistir. Radyasyon dozu agisindan kritik organ

karacigerdir (77).

Carbon-11 (C-11) Asetat: Asetatin plazma diizeyleri diisik olup miyokardial

tutulumu yiiksektir. Miyokard hiicresine alindiktan sonra Acetyl-CoA’ya
doniigtiiriiliir. Acetyl-CoA, mitokondrideki trikarboksilik asit siklusunun metabolik
yollara giris noktasidir. Acetyl-CoA’nin oksidasyonu trikarboksilik asit siklusunun
aktivitesini yansitan C-11 isaretli CO2 olusumuna neden olur ve bu da normal
kosullar altinda tiim oksidatif metabolizmay1 yansitir. Miyokardin substrat
kullannmindaki degisen paternlerinde bile bu ajanin klirensi dogru bir sekilde
oksidatif metabolizmay1 gosterir. C-11 palmitat’in tersine bu ajan plazma substrat
konsantrasyonlarindan etkilenmez. Risk altindaki miyokardiyumda oksidatif
metabolizmanin devam ettiginin gosterilmesi, revaskiilarizasyonu takiben kontraktil
fonksiyonun diizelmesi i¢in bir 6n kosuldur. Normal bireylerde miyokardiyal tutulum
ve klirens homojendir. Infarkt bolgesinde ise azalmis oksijen tiiketimi nedeni ile

ajanin azalmig tutulumu ve klirensi izlenir (78).

Radyoniiklid goriintiileme yontemleri ve protokolleri:

KAH’m tespiti amaciyla kullanilan radyoniiklid goriintiilemeler, miyokardiyal
canlilik, iskemi ve fonksiyonel degerlendirme amaciyla istirahatte ve stres aninda

yapilabilir (79-81).
Goriintiileme protokolleri:

Istirahat goriintiileme: Bu test genellikle miyokard canhliginin arastirilmasi icin
uygulandigindan perfiizyon goriintiillemesi oncesinde ilaglarin kesilmesi gerekmez.
Hastanin a¢ olmasi tercih edilir. Radyofarmasotik uygulamasi icin iyi bir 1.v. yol

gerekir. Implante edilmis radyoopak objeler (metal, silikon vb) gibi potansiyel
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ateniiasyon faktorlerinin bulunup bulunmadigina dikkat edilmelidir. Ciddi KAH
oldugu bilinen vakalarda canhilik arastirilan  bdlgenin  perfiizyonunun
degerlendirilmesi amaciyla istirahat enjeksiyonundan yaklasik 5-10 dakika Once

sublingual nitrogliserin verilebilir.

Stres goriintiileme: Hastanin stres ¢alismasindan once en az dort saat a¢ kalmasi ve
son 48 saat icinde kardiyak yakinmasi olmamasi gerekir. Tibbi ac¢idan
kontrendikasyon yok ise kalp hizi ve kan basmcimi etkileyecek ilaglar (kalsiyum
kanal blokorleri, beta blokorler vb.) en az 24-48 saat Once kesilmelidir. Teste
baslamadan ©nce radyofarmasoétigin rahat uygulanabilecegi i.v. yol acilmalidir.
Genellikle treadmill (yiiriime band1) veya bisiklet kullanilarak egzersiz testi yapilir.
Cesitli nedenlerle egzersiz yapamayan hastalara (Ciddi pulmoner hastalik, artrit,
amputasyon, norolojik hastalik vb.) koroner hiperemi olusturan veya kardiyak is

yiikiinii artiran ilaglar ile farmakolojik stres uygulanabilir.

Egzersiz Stress Protokolii: Egzersiz testi, Bruce ve Modifiye Bruce protokollerinde

olgunun maksimum hedef kalp hizinin (Erkeklerde 220-yas, kadinlarda 200-yas) en
az % 85’ine ulagilmas1 veya iskemik semptomlarin ortaya ¢ikmasina gore uygulanir
(80). Egzersiz swrasinda istenilen hiza ulasildiginda veya egzersiz test sonlandirma
kriterlerine gore sonlandirmay1 gerektirecek iskemik semptomlar ve/ veya EKG’de
iskemi bulgular1 olustugunda radyofarmasotik enjeksiyonu yapilarak bir dakika daha
egzersize devam edilir. Diisiik seviyeli dinamik egzersizin farmakolojik stress

ajanlar1 ile kombine kullanimi da miimkiindiir (80).

Farmakolojik stres test:

1. Koroner vazodilator ajanlar: Koroner hiperemi yaratmak icin dipiridamol,
adenozin gibi vazodilator stres ajanlar1 uygulanabilir. Koroner hiperemiyi
bozabilecek kafein iceren icecekler ve metilksantin iceren ilaclar farmakolojik stres
goriintiilemesinden en az 12 saat Once kesilmelidir. Uzun etkili metilksantin
preparatlar1  etki siireleri dikkate alinarak kesilmelidir. Subdiyafragmatik
radyofarmasotik tutulumunu ve vazodilatorlerle iliskili semptomlar1 en aza indirmek
icin miimkiinse hastalara ayn1 zamanda diisiik diizeyde egzersiz yaptirilabilir.

Vazodilator olarak dipiridamol veriliyorsa radyofarmasotik uygulamasini takiben yan
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etkilerini ortadan kaldirmak i¢in aminofilin (veya kafeinli bir icecek) verilebilir. Kisa
etki siiresine sahip olmasi nedeniyle adenozin i¢in boyle bir uygulama gerekmez.

2. Inotropik/ kronotropik adrenerjik ajanlar: Inotropik/ kronotropik adrenerjik ajanlar
(Dobutamin, arbutamin vb.) miyokardiyal oksijen ihtiyacini ve is yiikiinii arttirmak
icin uygulanabilir. Dobutamin veya arbutaminin adrenerjik uyarici etkisine yanit
olarak ortaya c¢ikan pozitif kronotropiyi azaltabilecek ilaclar (beta blokerler vb.)
miimkiinse islemden 24-48 saat Once kesilmelidir (kullanilan ilaglarin yarilanmasi
dikkate alinarak kesilme siiresi belirlenebilir). Baz1 hastalarda dobutamine kalp hizi

yanitini arttirmak icin atropin uygulanabilir (80).

Goriintiileme yontemleri:

Planar goriintilleme: Goriintiiler hasta sirtiistii yatar konumda anterior, 45° sol
anterior oblik ve 70° sol anterior oblik olmak iizere en az {i¢ standart pozisyonda
almmalidir. Goriintiileme sirasinda kolimator hastanin gégiis duvarina miimkiin olan
en yakin mesafede olmalidir. Her bir pozisyonda en az 500 000 sayim alinmalidir
(80).

Single photon emission computed tomography (SPECT) goriintiileme: Bu
yontemde gama kameranin basi hasta etrafinda 180° veya 360° derece donebilir.
Gama kamera 180° goriintiileme yonteminde, 45° sag anterior oblik pozisyondan 45°
sol posterior oblik pozisyona kadar 32 veya 64 defa durarak kayit alir. 360°
yonteminde ise 64 veya 128 durus yaparak kayitlar toplar. Bu da sirasiyla her 5.6° ve
2.8°’lik doniiglere uyar. Kayitlarin toplam zamani 16-30 dakika arasinda degisir ve

bu sirada 10 milyonun iizerinde sayim toplanmis olmalidir (80).

-Gated SPECT: Gated SPECT’te goriintiiler, standart SPECT calismasindaki gibi
detektor kameralar hastanin uzun eksen etrafinda donerek belli derecede araliklarla
goriintiiler almasi ile olusur. EKG ile senkronize bir sekilde sayimlar toplanir.
EKG’deki R-R aralig1 8-16 esit parcaya boliiniir. Miyokarddan gelen sayimlarin
toplanacagi kalp atim araligi (pencere) ¢cogunlukla % 30’a ayarlanir. Diizensiz kalp
atimi durumunda pencere % 50-80’e ayarlanabilir. Pencere disinda kalan kalp
atimlarindan gelen aktivite goriintii aktivitesi disinda tutulur. Gated SPECT’in en
yaygm kullanimi, global SVEF’yi saptamak icindir. Asagidaki formiil kullanilarak
EF hesaplamas1 yapilir (80).
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EF= (Diastol sonu sayimi-sistol sonu sayimi)/ Diastol sonu sayimi

Ayrica bolgesel ve global sol ventrikiil duvar hareketi, duvar kalmlasmasi, sol

ventrikiil diyastol ve sistol sonu voliimler de degerlendirilebilir.
Radyoniiklid goriintiilerin degerlendirilmesi:

SPECT (Single photon emission computed tomography) : Anormal perfiizyon

saptanan bolgenin yayginlig1 en dnemli prognostik gostergedir. Defekt yayginliginin
yanmi swra akciger tutulumu, gecici sol ventrikiil dilatasyonu diger prognostik

belirteclerdir (80).

1-Ventrikiiler dilatasyon: Miyokard perfiizyon sintigrafisinin stres goriintiilerinde
sol ventrikiilde dilatasyon saptanmasi sol ventrikiil disfonksiyonuna isaret eder. Sol
ventrikiil stres dilatasyonu ile ¢ok damar hastaligi arasinda korelasyon vardir. Gegici

kavite dilatasyonu biiyiik olasilikla diffiiz subendokardiyal iskemiye baghdir.

2-Akciger tutulumu: Akciger tutulumunun degerlendirilmesi amaciyla kalp/ akciger
sayim orani hesaplanmaktadir. Normalde akcigerlerde radyofarmasotik tutulumu

goriilmez. Egzersizin indiikledigi akciger tutulumu kotii prognoz gostergesidir.

3-Sag ventrikiiler tutulum: Egzersiz goriintillerinde normalde sag ventrikiil
aktivitesi izlenebilir. Ancak dinlenme goriintiilerinde izlenmesi sag ventrikiil

yiiklenmesinin gostergesi olabilir.

4-Perfiizyon defekti, siddeti ve yayilmi: Defekt siddeti sintigrafide gorsel analizle
hafif, orta ve siddetli olarak ifade edilir. Hafif defektlerde duvar incelmesi olmadan
komsu bolgeye gore sayimda azalma, orta dereceli defektlerde duvar kalinlasmasinda
incelme, ciddi defektler de zemin aktiviteye yaklagsma goriilmektedir. Defekt
yayilimi semikantitatif olarak kiiciik (sol ventrikiiliin % 5-10’ u), orta (% 15-20’si),
genis (% 20’den fazlasi) seklinde tamimlanir. Egzersiz sonrasi elde edilen
goriintiilerde izlenen perfiizyon defekti, dinlenme goriintiilerinde normale doniiyorsa
buna redistribiisyon veya reversibilite (iskemi); stres ve dinlenme goriintiilerinde
defektte degisiklik izlenmiyorsa fiks veya reversibl olmayan defekt (infarkt) olarak
adlandirilir. Perfiizyon defektleri, koroner arter dagilim alanlarina gore segmental

skorlama sistemine dayanan 17 yada 20 segment modeli kullanilarak semikantitatif
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metod ile tammlanabilir (Sekil 3, Sekil 4 A, B) (80,81). Diger goriintiileme modelleri
ile uyumluluk gostermesi yoniinden 17 segment modeli tercih edilen segmentasyon
seklidir. Skorlama sistemi kullanimi defektlerin siddet ve yayilimmin semikantitatif

degerlendirilmesinde tekrarlanabilirlik saglamaktadir (Tablo 1) (80).

Kantitatif programlar objektif yorum saglamada daha etkilidirler. Fakat goriintiileme
sirasmdaki artefaktlar ve koroner kan akimmin kendi dogasindan dolayr normal ve
hafif perfiizyon defektli hastalarin yorumlarinda hata olabilir. Defekt yayilimi ve
reversibilitesi kantitatif olarak tiim sol ventrikiiliin yiizdesi veya hastanin damarsal
dagiliminin yiizdesi olarak ifade edilir. Defekt siddeti kantitatif olarak standart sapma

sayis1 olarak ifade edilir (80).

Tablo 1. MPS’de perfiizyon degerlendirmesi i¢in semikantitatif besli
skorlama sistemi.

Kategori Skor
Normal perfiizyon 0
Sayimlarda hafif azalma-kesin olarak anormal degil 1
Sayimlarda orta derecede azalma-kesinlikle anormal 2
Sayimlarda siddetli azalma 3
Tutulum yok 4
Apical Mia Mig
13 2
n 12
@ .,
7] %'495&’ "
o
i L
LAD RCA
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|

Sekil 3. MPS’de 17 ve 20 segment modellerine gore koroner arter dagilim alanlar1.
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SPECT Myocardial Perfusion Imaging
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Sekil 4 A. MPS’de 17 segment modeline gore polarmap haritasi

SPECT Myocardial Perfusion Imaging
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Sekil 4 B. MPS’de 20 segment modeline gore polarmap haritasi.
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GATED SPECT ( Gated single photon emission computed tomography) :

1- Bolgesel duvar hareketi ve duvar kalinlasmasi: Bolgesel duvar hareketinde, sol
ventrikiil endokardiyal ylizeyinin diyastol sonu ve sistol sonu arasindaki hareketine,
duvar kalinlagmasinda ise, diyastol sonundan sistol sonuna ge¢isteki miyokardiyal
kalimligin artis yiizdesine bakilir. Normal miyokardiyal duvar kalinligi su anda
mevcut olan SPECT sistemlerinin rezoliisyon sinirlarinin altindadir. Gorsel olarak
anormal kalinlasmanin derecesini tahmin etmek kolay degildir. Kantitatif normal veri

tabani ile bolgesel duvar kalinlasmasi degerlendirilebilir (81).

Bolgesel duvar hareketi standart isimlendirme kullanilarak analiz edilmelidir;
normal, hipokinezi, akinezi ve diskinezi. Hipokinezi de hafif, orta ve siddetli olarak
alt gruplara ayrilir. Semi-kantitatif skorlama sisteminde 0O: normal, 1: hafif
hipokinezi, 2: orta hipokinezi, 3: siddetli hipokinezi, 4: akinezi, 5: diskinezi’dir.
Bolgesel ventrikiiler fonksiyonun degerlendirilmesinde normal ve anormal
varyasyonlara dikkat edilmelidir. Ornegin bazalde apekse gore azalmis
radyofarmasotik tutulumu, bazal lateral duvarda bazal septuma gore daha fazla
radyofarmasotik tutulumu ve sol dal bloguna bagl paradoksal septal hareket gibi.
Duvar hareketi ve duvar kalinlagsmasi genellikle birbiri ile uyumludur. Kardiyak
cerrahi yapilanlarda septal duvar hareketi siklikla anormal fakat duvar kalinlagsmas1
normaldir. Bir bagka uyumsuzluk nedeni ise kii¢iik infarkt alanlarinin ¢evresindeki
saglam miyokardin ¢ekistirmesi ile duvar hareketi normal goriilmekle birlikte sistolik
kalinlasma izlenmez. Dolayisiyla gerek gorsel gerekse kantitatif olarak
incelendiginde duvar hareketinin sistolik kalinlagma ile birlikte degerlendirilmesi en

dogru yaklasim olarak goziikmektedir (81).

2- Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ve sol ventrikiil hacmi: SVEF nin
gated SPECT ile ol¢iimii planar tekniklerden farkli olarak elde edilen sayima gore
degil, hacim degerlerine dayanilarak gerceklestirilmektedir. Zaman-hacim egrisi ile
diyastol ve sistol sonu sol ventrikiill hacimleri belirlenerek SVEF

hesaplanabilmektedir (81).

EF’nin gated SPECT ile dl¢iimii genellikle “8-frame gating” ile alman goriintiilerden

elde edilmektedir. Daha fazla verinin kaydedilmesini saglayan “16- frame gating”,

33



goriintii iglem siiresini uzatmaktadir. Sekiz-frame kantitatif gated SPECT ile dl¢iilen
EF > % 50 ise normal, EF < % 40 ise anormal kabul edilmekte; EF % 40- % 50
araliginda ise klinik ve ek testlerle birlikte degerlendirilmesi Onerilmektedir. Yapilan
caligsmalarda gated SPECT ile elde edilen EF ve hacimlerin hipoperfiize ve iskemik
hasta gruplarinda dahi anjiografik degerlerle oldukga iyi korelasyon gosterdigi tespit
edilmistir (82). Ancak gated SPECT diyastol sonu hacimleri ve EF degerleri,
anjiografik degerlere gore daha diisiik saptanmis olup bu durum standart anjiografik
modellerde sol ventrikiil ¢ikis yolunun daha genis alinmasima baglanmistir. SVEF,
diastol ve sistol sonu hacimler geometrik modellerin rekonstriikte veri setlerine
uygulanmasi1 ile hesaplanir. Sol ventrikiil kavitesine ait hacimlerin mutlak
Olctimlerinde bazi sebeplerden (genis anevrizmalarda, kiiciik ventrikiillerde, diisiik
rezolisyonlu radyoizotoplar kullanildiginda) dolayr hatali sonuglar elde
edilebilmektedir. Bununla birlikte EF 6l¢iimiinde sol ventrikiil hacimlerinin birbirine
orami kullanilacagindan diyastol sonu ve sistol sonu hacimlerinin belirlenmesinde

olusan hatalar kismen de olsa ortadan kalkmaktadir (81).

3-Perfiizyon ve fonksiyon sonuclarimin birlestirilmesi: Perfiizyon ve gated SPECT
veri sonuclar1 birlesik yorumlandiktan sonra rapor edilmelidir. Duvar hareketi ve
duvar kalinlagsmasinin perfiizyonla birlikte degerlendirilmesi, gercek fiks perfiizyon

defektini ateniiasyon veya hareket artefaktlarindan ayirmayi saglar (81).

GATED SPECT’in kantitatif degerlendirilmesi

Kantitasyon i¢in en yaygin kullanilan gated SPECT yazilim programlar1 sunlardir;
1- QGS - Cedars Sinai Tip Merkezi (83)

2-ECT - Emory Universitesi (84)

3- 4D-MSPECT - Michigan Tip Merkezi (85)

4-pFAST-Sapporo Universitesi (86)

34



1. Quantitative Gated SPECT (QGS) metodu:

QGS yazilim metodu Germano ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (83). Bu
metod, gated SPECT kisa aks goriintiilerini kullanarak sol ventrikiil perfiizyonu,
global fonksiyonu (SVEEF, sistol sonu ve diyastol sonu voliim, diyastolik fonksiyon),
bolgesel fonksiyonu (duvar hareketi, duvar kalinlagmasi, bolgesel dissenkronizasyon)
ve diger parametreleri (akciger/ kalp orani, gecici iskemik dilatasyon) otomatik
olarak kantifiye etmektedir. U¢ boyutlu ortamda calisir ve kisa aks veri setini kullanir
(apeksi vertikal kesitten degerlendirir). Miyokardiyal sinirlarin fark edilemedigi

olgularda tekrar manuel proses ile tam otomasyon yapilabilmektedir.

Kisa eksen ve vertikal eksen kesitlerinden sol ventrikiil kavitesinin merkezi segilir.
Profillerin baslama noktasi olarak, kisa eksen kesitinde sag ve sol ventrikiiliin
birlesme yeri, vertikal kesitte ise apeks secilir. Daha sonra her iki kesitin,
merkezinden baglayarak kesitin sonuna kadar dairesel olarak maksimal sayimlar elde
edilir. Stres ve rest goriintiilerinden elde edilen sayimlar normalize edildikten sonra

iki boyutlu polar harita {izerine aktarilir.

QGS ile fonksiyon kantitasyonunda ii¢ boyutlu orta miyokardiyal alan tespit edilir,
elipsoidal ornekleme yerlestirilip sayim profilleri alinir, asimetrik Gaussian egrilerine
yerlestirilir. En genis ve en kiiciik sol ventrikiil kavite hacimleri diyastol sonu ve
sistol sonuna karsilik gelir. Bu verilerden; SVEF= (EDV-ESV)/EDV*100 formiilii
ile hesaplanir. Cedars-Sinai’ye ait kantitatif gated programu kullanilarak yapilan
kiyaslamada 8-frame’in 16- frame’e gore SVEF oOlciimiinde %3.7 oraninda daha

diisiik deger saptadigi belirlenmistir.

Duvar hareketi, kantitatif olarak diyastol sonundan sistol sonuna dogru endokardiyal
yiizeyin milimetrik hareketi olarak hesaplanir. Duvar kalinlagsmasi, diyastol sonundan

sistol sonuna miyokardiyal kalinlagsmadaki ylizde artis olarak saptanir.
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2. Emory Cardiac Toolbox (ECTb) metodu:

ECTb metodunda perfiizyon kantifikasyonu i¢in polar haritalama kullanir. Polar
harita ii¢ boyutlu miyokard perfiizyon paterninin iki boyutlu sunumudur ve yazilim
programlar1 otomatik olarak her bir harita noktasin1 referans degerler ile
karsilastirarak perfiizyon paternini belirler. Eger nokta, standart deviasyonun verilen
sayisindan asagida ise bu anormal olarak degerlendirilir. Goriintiilemenin

kolaylastirilmasi i¢in polar haritada koyu olarak gosterilir.

ECTb metodunda sol ventrikiil fonksiyonlarinin tiim 6l¢iimleri, kardiyak siklus
boyunca miyokardiyal duvar kalinlagsmasini 6l¢ebilme yetenegine dayanmaktadir.
Miyokardiyal kalinlasmanin kantifikasyonunda parsiyel-voliim etkisi ile maksimum
sayimdaki degisimleri esas alir (gama kameranin duvar kalinligininin reel 6l¢iimii
icin uzaysal rezoliisyonu yeterli degildir). U¢ boyutlu her bir miyokardiyal segmentin
8-frame icin maksimum sayim degisimlerinin faz ve amplitiidlerini Fourier analizini
kullanarak yapar. Bu programin énemli yan1 miyokardiyal perfiizyon kantifikasyonu

ile fonksiyon analizini biitiinlestirmis olmasidir (84).

3. 4ADM-SPECT metodu:

Bu program Michigan Tip Merkezi tarafindan gelistirilmistir. 4D-MSPECT, iki ve {i¢
boyutlu yiizeylerin voliimetrik viziializasyonu ile kardiyak fonksiyonlarin
degerlendirilmesini saglar. Yiizey belirlemede "weighted spline" ve " thresholding "
tekniklerini; miyokardiyumu orneklemek igin sferik ve silindirik koordinat sistemini
kullanir (bazal duvardan apekse kadar silindirik koordinatlar, apekse sferik
koordinatlar). Duvar hareketinin degerlendirilmesinde "centerline metodu'nun iig¢
boyutlu modifikasyonu, duvar kalinlagsmas1 i¢in ise “gaussian metodu” kullanilir.
Non-gated imajlardan miyokardiyal perfiizyon analizi yapilir. Gated imajlarin
otomatik prosesi sonucunda diyastol sonu ve sistol sonu voliimleri, SVEEF,
miyokardiyal kitle, kardiyak output voliimleri ve toplam stres skoru hesaplanir.
4DM-SPECT metodunun diger algoritmalardan en 6nemli farki mitral kapak planinin
diyastol sonundan sistol sonuna geciste apekse dogru 20 mm yer degistirmesidir.
Diger metodlarda bu yer degisikligi 8-12 mm arasindadir. Bu nedenle SVEF degeri
diger metodlarla karsilastirildiginda hafif oranda yiiksek (% 4-5) ¢cikmaktadir (85).
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4. pFAST-Sapporo Universitesi (Perfiizyon ve fonksiyonel analizi):

Gated SPECT analizi i¢in iki ve ii¢ boyutlu bolgesel perfiizyon ve fonksiyon
datalarini kantifiye eden otomatik yazilim programidir. Gated kisa-aks goriintiilerini
kullanarak sayimbazli (thresold teknigi) ve goriintiilleme-bazli (geometrik model)
yontemler ile epikardiyal ve endokardiyal yiizeyleri belirler. Apeks vertikal ve
horizontal kesitlerden degerlendirilir. Non-gated horizontal uzun-aks goriintiilerinde
kalp dis1 aktivite kardiyak aktiviteden ¢ikarilir. Bu islemden sonra yine ayni
kesitlerden sol ventrikiil kavitesinin iist ve alt limitleri belirlenir Bunlar {ic boyutlu

kisa aks kesitlerine verifiye edilerek dairesel sayim profilleri elde edilir (86).

Nakajima ve arkadaglarinin yukarida verilen dort gated SPECT “soft ware”
metodunu karsilastiran bir ¢alismasinda toplam 30 hastanin (9 defektsiz, 10 kiigiik
defektli, 6 biiyiikk defektli ve 5 kiiciik kalpli) degerlendirilmesi sonucunda; diastol
sonu voliim degeri pFAST metodu ile 27 ml (p=0,0006) olarak hesaplanirken, bu
deger diger ii¢ metodla hesaplanan diyastol sonu voliim degerinden yiiksek
bulunmustur (87). ECTb programu ile hesaplanan SVEF degeri de pFAST metodu ile
hesaplanan SVEF degerinden yiiksek bulunmustur (% 8 fark, p=0,005). Sonuc
olarak; bu dort kantifikasyon metodunun diyastol sonu volim ve SVEF
hesaplanmasinda iyi korelasyon gosterdikleri saptanmustir (r=0.89-0.98, p<0.0001 ve
r=0.80-0.95, p< 0.0001).

Radyoniiklid ventrikiilografi (RV):

RV ile kalp fonksiyonu degerlendirilmesi, ilk niikleer kardiyoloji uygulamalar1

arasindadir. RV tetkiklerinde iki yontem kullanilir (81);
-1k gecis
-Multiple-gated acquisition (MUGA)

RV ile kalp kapak hastaliklari, konjenital kalp hastaliklar1 ve kronik akciger
hastaliklarinin kardiyak etkilerinin degerlendirilmesinin yanisira SVEF, sag ventrikiil

EF, sol ventrikiil duvar hareketleri ve sol ventrikiil voliimlerini de degerlendirmek

37



miimkiindiir. Tc-99m perteknetat bolus halinde verilerek MUGA ve ilk gecis RV
birlikte uygulanabilir.

IIk gecis RV: Radyofarmasotigin hizli bir sekilde i.v. olarak verilerek santral
dolagimdan ilk ge¢isini goriintiilemeye yonelik; radyoniiklidin vendz sistemden sag
atriyum, sag ventrikiil, pulmoner arter, akcigerler, sol atrium, sol ventrikiil ve
aortaya gecisinin gama kamera yardimu ile takip edilerek, bilgisayar yardim ile
analiz edilmesi esasina dayanir Hem istirahat hem egzersiz esnasinda uygulanabilir.
Saniyede 20-100 goriintiiniin alindig1r dinamik bir ¢alismadir. Bu yontemle sadece
diizlemsel goriintiiler almabilir Islem, bir dakikadan kisa siirede tamamlanir ve
istenilen konumlardan tekrarlanabilirse de, pratikte genellikle anterior ya da sag

anterior oblik konum olmak iizere tek goriintiileme yapilir.

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 islemi hastanin EKG’si ile senkronize yapilabilir. First-pass caligmasi ile
kalbin  kasilma  fonksiyonunun  kantitatif, semikantitatif  ve  kalitatif

degerlendirilmesinin yan1 sira vaskiiler anomaliler hakkinda da bilgi elde edilebilir.

MUGA: Bu yontemde, kan havuzunu gosterecek bir ajan (genellikle Tc-99m ile
isaretlenmis eritrositler) verildikten sonra dolasimda dengelenmesi beklenir, ardindan
cok sayida siklusta goriintiileme yapilir. EKG-gated goriintiileme kullanilir. Hastanin
EKG’sindeki R dalgasina gore ayarlanarak, kalp siklusunun belli boliimlerinde
(aralik, “gate”) goriintii alinir. Her bir kalp siklusu 8-64 araliga boliiniip, 400-800
kalp siklusundaki veri toplanarak, yeterli radyoaktif sayima ulagilmasi amaglanir. Bu
yontemde, radyofarmasotik ajanin goriintiileme siiresince vaskiiler sahada kalmasi
gereklidir. Bunun i¢in Tc-99m-albumin gibi isaretli proteinler uygun olsa da in vitro
ya da in vivo isaretlenmis eritrositler daha sik olarak kullamlir. Isaretli eritrositler
yiikksek hedef/ zemin orani saglar. Her bir konumda veri toplanmasi 5 ile 10 dakika
stirer. Goriintiileme degisik konumlarda tekrarlanabilir. Egzersiz RV’de imaj toplama
stiresi iki dakikaya kadar kisalabilir. Kan havuzunu isaretleyen radyoaktif ajanlarla
uzun siire goriintli almak miimkiin oldugundan, MUGA yonteminde, SPECT ile

calismak da oldukca pratiktir. Planar goriintiilemelerde oldugunun aksine, kalp
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bosluklarinin goriintiilerinin {iist iiste binmesi problemi SPECT ile olmadigindan
bolgesel duvar hareketlerinin daha dogru degerlendirilmesini saglar. MUGA, efor
aninda yapilarak stres halinde kardiyak fonksiyonlar degerlendirilebilir. MUGA ile
de SVEF ve sag ventrikiil EF 6l¢iilebilir. EF 6l¢iimii icin tercih edilen yontem “’alan-
saymimt’’ teknigidir. Bu teknikte, radyoaktif ajanin verilmesini takiben, kalbin bir
boslugunun hacmine oranla o bosluktan yayilan radyoaktif sayim degerlendirilir.
Boylelikle cizilen zamana bagli ventrikiil aktivitesi egrisi, aslinda zamana baglh
rolatif hacim egrisidir. Bu egriden maksimum (rolatif diyastol sonu) ve minimum
(rolatif sistol sonu) hacimler kullanilarak EF hesaplanabilir. Dogru bir SVEF 6l¢iimii
icin bir kalp siklusunda en az 16 kesit alinmasi gereklidir. Sag ventrikiil EF i¢in, sol
periventrikiiler arka alan kullanilarak, diastol ve sistol sonunda sag ventrikiiliin belirli
bolgeleri dikkatlice belirlenmelidir. RV, dogruluk diizeyi ve tekrarlanabilirligi nedeni

ile SVEF 06l¢iimii i¢in altin standartlardan biri kabul edilmektedir.
PET goriintiileme:

Pozitron yayan radyofarmasotikler kullanilan bu teknigin, SPECT ten en Onemli
farki kullanilan radyofarmasotikler ve bunlar1 algilayabilen dedektorlerin tasarimidir.
PET ile insan kalbinin fonksiyonuna iliskin yeni goriis acilar1 kazanilirken, tani ve
hastaya yaklasimi da degistirmistir. Kantitatif goriintiileme yetenegi, pozitronlara has

fiziksel 6zelliklerden kaynaklanmaktadir.

PET, bolgesel ve tiim miyokardiyal kan akiminin ml/gr/dk olarak hesaplanabilmesine
imkan tanir. Dinamik bir PET ¢alismasinin ilk dakikalari, calismanin kan akimininin
hesaplandig1 kismudir. Ustiin teknoloji iiriinii de olsalar, PET kameralarin sayim
kapasiteleri siirhidir ve kullanilan ajanin  kinetigi degiskendir. Dolayis1 ile
miyokardial kan akimimin uygun hesaplanmasi icin matematiksel modellerin
kullannmi zorunludur. Kan aktivitesi arterden alman Ornek ile dogru olarak
Olciilebilir. Fakat bu girisimsel bir yaklasim olup arteryel ornekteki aktivitenin

dagilimi ve radyoaktif bozunum i¢in diizeltme islemlerinin yapilmasini gerektirir.

Olusturulmus PET goriintiilerinden yapilan 6l¢ciimler hem daha pratik hem de daha az
girisimseldir. Miyokardiyal aktivite, sol atriuma veya cikan aortanin bazalinde

korener arterlerin baslangic yerine cizilen bir ilgi alam (ROI) ile belirlenir.
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Miyokarddan veya atriumdan elde edilen bilgiler, degisik matematiksel modeller

kullanilarak degerlendirilir (81).

Degerlendirme: Miyokardiyal canliligm arastirnlmasinda hem miyokardiyal

perfiizyonun hem de miyokardiyal metabolizmanin es zamanl bilinmesi gereklidir.
Miyokardiyal perfiizyon c¢alismasi, T1-201 veya Tc gibi SPECT ajanlar ile birlikte
de yapilabilecegi icin bir PET ajani ile birlikte yapmak gerekmeyebilir. Bolgesel
miyokardiyal F-18 FDG tutulumu aym1 bolgenin bolgesel kan akmmiyla
karsilagtirildiginda F-18 FDG tutulumunun kan akimi ile orantisiz bir sekilde arttigi
saptanirsa, bu patern perflizyon-metabolizma uyumsuzlugu olarak adlandirilir.
Kronik koroner arter hastaliginda perfiizyon-metabolizma uyumsuzlugunun
saptanmasi (uyumsuz defekt) canli miyokard dokusunun varligmin giiclii bir
gostergesi olup ayn1 zamanda revaskiilarizasyonu takiben kalp fonksiyonlarinin
iyileseceginin giiclii bir isaretidir. Miyokardiyal skar; perfiizyon ve F-18 FDG
tutulumunda uyumlu azalma ile karakterizedir (uyumlu defekt). Perfiizyon ve F-18
FDG tutulumundaki azalmanin siddeti dikkate alindiginda, bu uyumlu azalma
transmural (perfiizyon ve F-18 FDG tutulumunda belirgin azalma veya tutulumun
izlenmemesi) veya nontransmural (perfiizyon ve F-18 FDG tutulumunda hafif veya
orta dereceli azalma) olarak ikiye ayrilabilir. Ajanin aktivitesi pik aktivitenin % 50-
60 veya daha fazlasina esit ise perfiizyon ve F-18 FDG tutulumundaki azalma hafif
diizeyde olup muhtemelen nontransmural bir skar1 isaret eder. Eger kantifikasyon
yapilirsa, bazal miyokardiyal kan akimi 25 ml/dk/100 gr altinda olan bdlgelerde,

canli miyokard dokusunun bulunmasi ¢ok diisiik bir olasiliktir (81).
AKUT KORONER SENDROMDA RIiSK SINIFLAMASI

AKS hizla karar verilip, tedavi plan1 yapilmasi gereken acil bir durumdur. Hastanin
olim ve diger koroner olaylarin gelisimi agisindan ne gibi bir risk altinda oldugunun
ve prognozun belirlenmesi, buna gore tedavi seklinin secimi ve en ideal maliyet-
etkin yaklasimin planlanmasi amaciyla risk belirlemesi yapilmalidir. {lk
degerlendirme sirasinda Oncelikli olarak tizerinde durulmast gereken konu
reperflizyon tedavisi gerektiren miyokard enfarktiisli hastalarin belirlenmesidir.

STEMI'l1 hastalarin hi¢ zaman kaybetmeden trombolitik tedavi almas1 veya perkutan
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girisimle damarmin ac¢ilmasi gereklidir. Geriye kalan NSTEMI'1 hastalarda ise risk

belirlenmesi yapilip tedavi yaklagimi ona gore planlanmalidir.

ACC/AHA klavuzu AKS siiphesi olan hastalar1 diisiik, orta ve yiiksek risk

kategorilerine ayririr (Tablo 2).

Tablo 2. ACC/AHA kilavuzuna gore AKS’de risk siniflamasi (20).

Yiiksek riskli Orta riskli Diisiik riskli
Bulgular Asagidakilerden en az birinin | Yiiksek risk bulgusu olmadan Yiiksek orta risk bulgusu
varligt asagidakilerden en az birinin olmadan asagidakilerden en
varlig az birinin varlig
-Sol kol/ gogiiste agr1 veya -Sol kol/ gogiiste agr1 veya -Orta risk ozelliklerinden
Oykii rahatsizlik hissi gibi 6nceden | rahatsizlik hissi herhangi biri olmadan
gosterilmis angina -70 yas Ustii muhtemel iskemi bulgular
semptomlari -Erkek cinsiyet -Son zamanlarda kokain
-Bilinen KAH/ MI 6ykiisii -Diabet kullanim1

Fizik muayene

-Mitral yetmezlIik iifiiriimi
-Yas raller

-Hipotansiyon, terleme
-Pulmoner 6dem

-Ekstrakardiyak vaskiiler
hastalik

-Gogiiste rahatsizlik hissi

-Prekordiyal derivasyonlarda

-Fix Q dalgas1

-1 mm’den daha az T dalga

EKG 1 mm veya daha iistii gegici -0.5-1 mm ST depresyonu degisiklikleri
ST segment veya T dalga veya -Normal EKG
degisiklikleri 1 mm’den fazla T dalga

yiikselmesi

Kardiyak -Tn T, TnIveya CK-MB ‘de | -Normal -Normal

enzimler yiikselme

AKUT KORONER SENDROMDA TEDAVi

STEMTI’11 hastalarin hi¢ zaman kaybetmeden trombolitik tedavi almasi veya perkutan

girisimle tikali damarinm acilmasi gereklidir. USAP ve NSTEMI'da ise tedavinin

amact kararsiz plagr yatistirmak, aktif haldeki trombositleri ve koagulasyon

kaskadmni inaktif duruma getirerek damarm tekrar tikanmasimi 6nlemek ve bu arada

kalbin oksijen ihtiyacim1 azaltarak, kisitlanmis oksijen sunumu ile bir denge

olusturmaktir (20, 21).
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Antiagregan Tedavi:

Aspirin: Trombositlerdeki siklooksijenaz enzimini (COX-1) geri doniisiimsiiz olarak
inhibe ederek bu yolla olusan tromboksan yapimini ve trombosit agregasyonunu
onler. Bu etki trombositlerin dmrii boyunca yaklasik 7-10 giin devam eder. Cignenen
veya eritilen tek bir 300 mg asprin dozundan 20 dakika sonra yeterli plazma aspirin
diizeyleri olusur ve 60 dakika sonra trombosit inhibisyonu meydana gelir. Aktif
kanamas1 ve aspirin hipersensivitesi olmayan hastalara gelir gelmez barsakta
actlmayan 162-300 mg asprin cignetilmelidir, daha sonra giinliik 75-160 mg ile
devam edilir. Asprinin unstabil angina pektoris/ NSTEMI ‘da 6lim ve MI riskini

9%50’den fazla azalttig1 gosterilmistir.

Tienopiridinler (ADP yolu inhibitérleri Tiklopidin ve Klopidogrel): Tienopiridinler
ADP’nin geri doniisiimsiiz olarak trombositlerdeki resptorlerine baglanmasini inhibe
ederek trombosit aktivasyonunu ve agregasyonunu Onlerler. Etkisinin daha hizli
baslamasi1 ve yan etkilerinin daha az olmas1 nedeni ile klopidogrel, tiklopidine tercih

edilmektedir.

Glikoprotein (Glp) IIb/IlTa Reseptor Blokerleri: AKS’lerde intravenoz yolla
kullanilan Glp IIb/IIla reseptor blokerlerinin (Abciximab, Ebtifibatide, Tirofiban,

Lamifiban) degisik farmokokinetik ve farmokodinamik 6zellikleri vardir .

Mevcut ¢alismalar unstabil angina/ NSTEMI’da GlplIb/Illa reseptor blokelerinin
rutin olarak kullanilmasini desteklememektedir. Girisim yapilmayacak yiiksek riskli
hastalarda tirofiban veya ebtifibatide kullanilmasi sinif IIA endikasyondur. Girisim
yapilacak yiiksek riskli hastalarda ise sinif IA endikasyon olup, bu hastalarda erken

evrede kullanilmas1 ve bu tedavi altinda girisim yapilmasi 6nerilmektedir.
Antitrombotik tedavi:

Unfraksiyone Heparin: Heparin antitrombin III’e baglanarak bu maddenin trombine

olan afinitesini 1000 kata kadar arttirarak antikoagulan etkisini gosterir.
ACC/AHA’nin unstabil angina pektoris/ NSTEMI tedavi kilavuzunda bu grup
hastalarda aspirin ile birlikte AFH veya diisiik molekiil agirlikli heparin kullanimi

kacinilmaz olarak onerilmektedir (20).
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Beta-blokerler:

Beta blokerlerler, kontraktiliteyi, kalp hizin1 ve kan basinci azaltarak kalbin oksijen
gereksinimini azaltirlar. Ayn1 zamanda kalp hizinin yavaslamasi, diyastol siiresinin
uzamasma yol acarak koroner ve kollateral kan akimmi artirir. AKS tablosunda
basvuran hastada beta-bloker tedavisine bir kontrendikasyon olmadiginda erken

baslanmalidir.
Kalsiyum kanal blokerleri:

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) hiicre membranindan igeri kalsiyum gecisini
azaltarak miyokardin ve damar diiz kasinin kasilmasini inhibe ederler. Bazilar1 siniis
diigim hizim1 ve AV diiglimdeki ileti ge¢is hizim da yavaslatirlar. Ard yiikii,
kasilmay1 ve kalp hizin1 azaltarak ve koroner arterlerde vazodilatasyona neden olarak
AKS’lerde etkili olduklar1 diisiiniilmektedir. KKB’leri AKS’lerde ilk secenek olarak
kullanilmazlar. Yeterli dozda nitrat ve beta-bloker kullanilmasina ragmen iskemik
semptomlari siirenlerde, nitrat veya beta-blokerlerin kullanilamadig1 hastalarda tercih

edilirler.
Nitratlar:

Nitratlar ile AKS’lu hastalarda mortalite {izerine bir yarar oldugunu gosteren ¢calisma
yoktur. Bu nedenle nitrat kullanimindaki ama¢ angina pektorisin kontrol altina
ahnmasidir. On yiikii ve ard yiikii azaltarak duvar gerilimini azaltir, boylece
miyokardin oksijen gereksinimini azaltirlar. Bu arada varsa, dinamik koroner
vazokonstriksiyonu da ortadan kaldirirlar. Hastaya hemen dil alt1 nitrogliserin
verilmelidir. Eger angina devam ederse iv nitrogliserin 5-10 mikrogram/dakika

dozunda baglanir ve her 10 dakikada bir 10 mikrogram arttirilabilir.
Angiotensin konverting enzim inhibitorleri (ACE-I):

ACE-I’lerinin esas kullanim endikasyonu sol ventrikiil disfonksiyonu olan AKS’li
hasta grubu olmasina ragmen; sol ventrikiil disfonksiyonu olmayan koroner arter
hastalig1 veya risk faktorleri olanlarda ACE-I ile tedavi, kardiyovaskiiler oliimde

%25, MI'da %20 ve serebrovaskiiler olaylarda %32 bir azalma saglamasindan dolay1
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tiim koroner arter hastalarina sekonder dnleme icin ACE-I verilmesi Onerilmektedir

(88).
Girisimsel Tedavi:

Unstabil angina pektoris/ NSTEMI’da hangi hastalara kardiyak kateterizasyon ve
revaskiilarizasyonun yapilmasi konusunda iki genel yaklasim vardir: Erken invaziv
strateji ve erken konsarvatif strateji. Erken invaziv stratejinin taraftarlar1 AKS’li
hastalarin  tiimiinde erken donemde girisim yapilmasinin yararh oldugu
goriisiindedirler. Bu goriise gore, girisimsel olmayan yontemlerle risk siniflamasi
yapilmasi net olmayan tedavilere yol agmaktadir. Ayrica tiim hastalara KAG
yapilmas1 daha sonraki tedavi stratejisini belirlemede aydinlatic1 olacaktir. Mevcut
kilavuzlar, hastanin risk durumuna gore girisimsel tedavinin uygulanmasini

onermektedir (21).

Tekrarlayan iskemi, troponin yiiksekligi, yeni olusan ST segment depresyonu, kalp
yetmezligi semptomlari, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, hemodinamik
karasizlik, siirekli ventrikiiler tagikardi, son 6 ay i¢inde perkutan koroner girigim
veya koroner by-pass Oykiisii olan yiiksek riskli hastalara erken girisimsel tedavi
onerilmektedir. Istirahat agris1 olmus ancak son 48 saat icinde tekrarlamamus,
EKG’de ST segment degisikligi olmaksizin T negatifligi olan ve yiiksek risk
Ozelliklerine sahip olmayan orta riskli hastalarda erken konservatif veya erken
invaziv tedavi uygulanabilir. Orta riskli hastalar icin erken konservatif yaklasimda
hastalar stres testi ile degerlendirilir. Diisiik riskli hastalarda ise stres testleri ile
iskemi degerlendirilmesi yapilmaldir. Eger stres testlerinde (eforlu EKG,
radyoniiklid metodlar vb.) iskemi ile yiiksek risk sonucu ¢ikmazsa medikal tedavi ile

devam edilir ve risk faktorii modifikasyonu yapilir (20, 21).

44



HASTALAR VE YONTEMLER

Bu ¢alisma, Erciyes Universitesi (ERU) Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 08.04.2008
tarih ve 2008/168 sayili karar ile gerekli onay alinarak, Eyliil 2008-Mart 2010
tarihleri arasinda ERU Tip Fakiiltesi Hastaneleri'nde prospektif olarak
gerceklestirildi. Arastirmaya dahil olan hastalardan bilgilendirilmis onam formu

alinarak calisma siiresince Insan Haklar1 Helsinki Deklarasyonu’na sadik kalindi.
HASTALAR

Calismaya ERU Tip Fakiiltesi Hastaneleri Acil Servis Unitesine, kardiyak kokenli
oldugu diisiiniilen gogiis agris1 nedeniyle bagvuran, gogiis agris1 baslangicinin ilk alt1
saati icinde olan toplam 138 hasta (53’1 kadin (%38.4), 85’1 erkek (%61.6), yaslar1
23-87 yil arasinda degisen, ortalama 57.5+13.1) dahil edildi (EK-2).

Calismadan dislama kriterleri:

-Gogiis agrist baslangicindan alt1 saat sonra hastaneye basvuru
-Daha 6nceden KAH 0ykiisii olmasi

-Hemodinamik bozukluk

-EKG’sinde sol dal blogu olmasi

-Kronik obstruktif akciger hastalig1 6ykiisii bulunmasi

-Gebelik
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CALISMA PROTOKOLU

Hastalar, AHA/ACC kilavuzunda belirtilen klinik, biyokimyasal veriler ve risk
faktorlerine gore diisiik-orta ve yiiksek riskli AKS olarak iki gruba ayrildi (Sekil 5).
Diisiik-orta riskli AKS grubunda olan hastalardan, Niikleer Tip Boliimiinde yapilan
RGMPS sonucuna gore yiiksek riskli AKS diisiiniilenler, koroner yogun bakim
iinitesine (KYBU) yatirildi. RGMPS sonucuna gore normal kabul edilip taburcu
edilen hastalara bir hafta icinde olas1 iskemik KAH tespiti amaciyla SGMPS yapild1.
Iskemi saptanan hastalar kardiyoloji poliklinigine yonlendirildi. Yiiksek riskli AKS
olarak kabul edilen hastalar ise KYBU’ye yatirilarak, takip edildi; EKO ve KAG’leri
yapildi. KAG bulgulari, SYNTAX Skorlama Teknigine gore semikantitatif olarak
degerlendirildi. Hastalara, gerekli tedavileri verilip klinik olarak stabil hale geldikten
sonra, revaskiilarizasyon oncesi, tek giin nitrath rest/ vazodilator stres protokolii ile
R/SGMPS yapildi ve 4DM-SPECT programi kullanilarak 17 segment-5 dereceli
skorlama yontemine gore sintigrafi sonuglar1 degerlendirildi. Elde edilen anjiografik

ve sintigrafik veriler, istatistiksel anlamlilik agisindan karsilastirildi.

Tiim hastalar ciddi kardiyak olay (CKO) gelisimi acisindan ortalama 15+3 ay
sireyle, iic ayda bir sikayetlerinin sorgulanmasi ve muayene amaciyla telefonla
poliklinik kontroliine cagirilarak takip edildi. Takip siiresince oliim, oliimciil

olmayan MI ve yatig gerektiren tekrarlayan gogiis agris1 olmasi, CKO olarak kabul

edildi.

Diisiik-orta riskli AKS’li hastalar icin R/SGMPS’nin duyarhilik, 6zgiillik, negatif
belirleyici (NPV) ve pozitif belirleyici (PPV) degerleri ile tanisal dogruluklar1
hesaplandi. AKS tanis1 alan hastalarda sagkalim analizi yapild1 ve olaysiz sagkalimi

belirleyen risk faktorleri arastirildi.
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| AKUT 6OBUS AGRISI |

T

Diisiik-orta riskli AKS Yiiksek riskli AKS
CK/ CK-MB/ Troponin I(-) STEMI, NSTEMI, USAP
Nondiagnostik EKG l

RGMPS Koroner yggun bakim
/\ tnitesine yatig
©) (+) R/SGMPS

l

Eve gonder,

1 hft icinde Koroner yogun bakim
SGMPS nitesine yatig
) (+)
l l Tim hastalar ortl. 15+3 ay takip edildi.

Eve gonder  Kardiyoloji poliklinigi

Sekil 5. Akut gogiis agris1 ile bagvuran hastalara yaklagim algoritmasi.

YONTEMLER
a) Sintigrafik goriintiileme:
Radyofarmasotik hazirlanmasi:

Tc-99m MIBI ticari kit (MON.MIBLKIT, TUBITAK MAM Teknoparki, Kocaeli,
TURKIYE) iiretici firma tarafindan hazirlanan prospektiis dogrultusunda hazirlandi.
Bu islem i¢in sirasiyla, reaksiyon flakonunun “flip-off” kapagi cikarilip lastik tapa
alkol ile silindi ve kursun muhafaza icine yerlestirildi. Reaksiyon viali icerisine, 1850
MBq (500 mCi) aktivite iceren 2-3 ml’lik steril, apirojen sodyum perteknetat
cozeltisi enjekte edildi. Enjekte edilen hacim kadar hava alinarak vial i¢indeki basing
dengelendi. Liyofilize toz ¢oOziiniinceye kadar vial birka¢ kez hafifce calkalandi.
Vialdeki ¢Ozeltinin partikiiler madde icerip icermedigi ve berrakligi gorsel olarak
kontrol edildi. Flakon kursun zirh i¢inden c¢ikarilarak, uygun bir kursun koruma

altinda dik konumda kaynayan su i¢ine daldirilarak on dakika kaynatildi. Kaynama
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islemi sonrasi sudan ¢ikarilan vial kursun muhafaza i¢inde sogumasi i¢in bekletildi.
Radyofarmasotigin kalite kontrolii aliminyum oksit kapli ITLC kagit kromatografisi
ile yapild1 ve radyokimyasal safligin % 90’m iizerinde olmasi1 halinde caligmaya

devam edildi.
Hasta hazirhg:

Diisiik-orta riskli AKS tanisi alan hastalara, dinlenme halinde 10 mg sublingual nitrat
uygulamasini takiben 10 dakika sonra 740-925 MBq (20-25 mCi) Tc-99m MIBI i.v.
verilip, radyofarmasotik enjeksiyonundan sonra 60-180 dakika igcerisinde RGMPS
goriintiileri elde edildi. Bu grupta normal olarak degerlendirilen hastalara bir hafta
icinde vazodilator-SGMPS caligmasi i¢in randevu verildi. Calismadan en az 12 saat
oncesinden kafeinli icecekler ve varsa kullandigi metilksantin iceren ilaglar

yasaklandi.

Yiiksek riskli AKS tanis1 alan hastalara, tek giin R/'SGMPS protokolii dahilinde, rest
caligmasi i¢in dinlenme halinde 0.4-0.8 mg sublingual nitrat uygulamasini takiben 10
dakika sonra 333-444 MBq (8-12 mCi) Tc-99m MIBI i.v. olarak verildi.
Radyofarmasotik  enjeksiyonundan sonra 60-90 dakika icerisinde RGMPS
goriintiileri elde edildi. Rest caligmasindan en az {i¢ saat sonra vazodilator-SGMPS
yapild1 (Sekil 6). Calismadan en az 12 saat Oncesinden kafeinli icecekler ve varsa
kullandig1 metilksantin iceren ilaclar yasaklandi. Vazodilator ajan olarak 21 hastaya
adenozin, 45 hastaya dipiridamol etken maddeli farmasotikler uygulandi. Tiirkiye
Niikleer Tip Dernegi Kardiyoloji Calisma Grubunun hazirlamis oldugu Niikleer
Kardiyoloji Uygulama Kilavuzu dogrultusunda (79), adenozin infiizyonu 140
ngr/kg/dk. olacak sekilde baslatildiktan {i¢ dakika sonra 925-1110 MBq (25-30 mCi)
Tc-99m MIBI i.v. verildi ve ii¢ dakika daha adenosine infiizyonuna devam edildi
(Sekil 7). Dipiridamol infiizyonu 140 pgr/kg/dk. olacak sekilde dort dakikada
yapildiktan sonraki 3-5. Dakika sonra 925-1110 MBq (25-30 mCi) Tc-99m MIBI i.v.
bolus verildikten 60-90 dakika icerisinde SGMPS goriintiileri elde edildi (Sekil 8).
Hastalara radyofarmasotik enjeksiyonlarindan 10 dakika sonra hepatobiliyer

ekskresyonu hizlandirmak amaciyla siit/su ve 40 mg ¢ikolata verildi.
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Nitrat

Vd infiizyonu
0.4-0.8 mg
140 pgr/kg/dk
Rest enjeksiyonu Stres enjeksiyonu
812 mGi 25-30 mCi
RGMPS SGMPS
I
0dk 10dk 60-90 dk 3-4 saat 4-6 saat

Sekil 6. Yiiksek riskli AKS’li hastalara uygulanan R/SGMPS protokolii.
RGMPS: Rest gated miyokard perfiizyon sintigrafisi

SGMPS: Stres gated miyokard perfiizyon sintigrafisi

vd : Vazodilator farmasoétik ajan (Adenozin/ dipiridamol)

Start Adenozin Stop Adenozin
Tc-99m MIBI
enjeksiyonu
ﬂ SGMPS
[
0 dk 3dk 6 dk 60-90 dk

Sekil 7. Adenozinin verilis semasi.

SGMPS: Stres gated miyokard perfiizyon sintigrafisi

Start Dipiridamol
Stop Dipiridamol
Tc-99m MIBI
enjeksiyonu
ﬂ SGMPS
0 dk 4 dk 8 dk 60-90 dk

Sekil 8. Dipiridamoliin verilis semas1

SGMPS: Stres gated miyokard perfiizyon sintigrafisi
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Cekim prosediirii

GMPS goriintiileri, EKG ile senkronize edilerek diisiik enerjili, yiiksek ¢oziiniirliikli,
paralel delikli kolimator takili cift bash gama kamera (Siemens E-Cam) ile 45° sag
anterior oblikten, 45° sol posterior oblige, 140+%20 keV enerji piki ve R-R mesafesi
8 esit araliga boliinerek, 64x64 matrikste, sirtiistii yatar pozisyonda her bir goriintii

35 saniye olacak sekilde toplam 32 goriintii elde olundu.
Verilerin analizi

Goriintiilere Butterworth filtresi (order: 5.0; cut off: 0.50 siklus/ piksel) kullanilarak,
geriye projeksiyon metodu ile rekonstriiksiyon islemi uygulandi. Kisa eksen,
horizontal uzun eksen ve vertikal uzun eksen kesitleri alindi. Elde olunan veriler
4DM-SPECT otomatik kantifikasyon programi kullanilarak 17 segment-5 dereceli
skorlama yontemi ile viziiel ve kantitatif olarak degerlendirildi. Gorsel
degerlendirme; iki deneyimli niikleer tip uzmani (A.T. ve M.K.) tarafindan bagimsiz
olarak yapildi. Celigkili vakalar birlikte degerlendirilip ortak bir karara varildi.
Otomatik kantifikasyon; sol ventrikiil, kisa eksen goriintiileri toplatilarak apikal, mid-
ventrikiiler ve bazal kesitler olmak iizere ii¢ kesitte, vertikal uzun eksen kesitlerinde
ise midventrikiiler diizeyden tek kesit olarak 17 segment-5 dereceli skorlama
modeline gore olusturulan polar harita (bull’s—eye) kullanilarak semikantitatif olarak
degerlendirildi (Sekil 9). Sekil 10°da yiiksek riskli AKS’li bir hastaya ait R’SGMPS

caligmas1 ornegi goriilmektedir.

Tiim hastalarda R/SGMPS caligmalari icin perfiizyon, duvar kalinlagsmas1 ve duvar
hareketi skorlamalar1 yapildi. Perfiizyon skorlamasmna gore otomatik olarak

hesaplanan sol ventrikiil toplam hasar alan1 yiizdesi elde edildi.

Perfiizyon skorlamasi; O= Perfiizyon defekti yok, 1= Minimal azalmis perfiizyon 2=

Orta derecede azalmig perfiizyon, 3= Ciddi azalmis perfiizyon, 4= Perfiizyon yok,

seklinde yapild.

Duvar kalinlagsmasi; 0= Normal, 1= Hafif azalmis, 2= Orta-siddetli derecede azalmas,

3= Kalinlasma yok olarak kabul edildi.
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Duvar hareketi; 0= Normal, 1= Hafif azalmis hareket, 2= Hipokinetik, 3= Akinetik,
4= Diskinetik kabul edildi.

Stres calismasi sonucu elde edilen toplam perfiizyon defekt skoru= SSS, toplam
duvar kalinlagsmasi1 skoru= SSTS, toplam duvar hareketi skoru= SSMS; rest ¢aligsmasi
sonucu elde edilen toplam perfiizyon defekti= SRS, toplam duvar kalinlagsmasi
skoru= RSTS, toplam duvar hareketi skoru= RSMS; stres ve rest perfiizyon skorlar1
arasindaki farklilik iskemik perfiizyon skoru= SDS olarak belirlendi.

GMPS calismalarinin sonucunda perfiizyon, duvar hareketi ve duvar kalinlagmasi
icin en az iki segmentte iki ve {iizeri derecede (>2) skor bulunmasi ve bu

degerlendirmenin gorsel olarak da desteklenmesi durumu pozitif sonu¢ olarak kabul

edildi.

Ayrica gated imajlarda, diastol ve sistol sonu aktivite sayimlar1 kullanilarak otomatik
islemlenme sonucu diyastol sonu voliimii (EDV) ve sistol sonu voliimii (ESV) ile sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (GMPS-EF) elde edildi.

Vertical
Short Axis Long Axis
Apical Mid B1asal Mid
7
i3 8 12 2 &
14@16 17
9
15 W 5
10
4
=] 7 o
LAD RCA LCX
1. basal anterior 7. mid anterior 13. apical anterior
2. basal anteroseptal 8. mid anteroseptal 14. apical septal
3. basal inferoseptal 9. mid inferoseptal 15. apical inferior
4. basal inferior 10. mid inferior 16. apical lateral
5. basal inferolateral 11. mid inferolateral 17. apex
6. basal anterolateral 12. mid anterolateral

Sekil 9. GMPS’de kullanilan 17 segmentli semikantitatif bull’s eye haritas1

51



(Gated Rest-Gated

Sut-QA 5 gep-2009 115632
8

SA (Apex—>Base)

EF :19%
3D Splash Mass: 226g, C0: 3.6 livin
UgVel: 173mi. TID: NIA
D+ tmages |[[SB5:22

V2- GSRINTONEM |
A0 Melans
SA Images
LA Images

|||5tress [Recon]
Togs Only 1< sep- 2009162136
Inrervals; L

Pherma: Sestamibi
UgVel: 175ml, TID:1.00
S88:30

V2 GSRO/TCNEM — | Kiated Res—Gated Rest y Reversibility
Lmggs+ Seares
Polamaps
Normals
DB Editar |

(Gated Rest [Recon
15— Sep- 2009 12:00:58
Inrerwalic

1
Patient Pharma 99m Techoetum
Info Mugver: 163m, TI: NiA
Export SRS 25
—Data___ I v2-usromemem |
Save
Sereon
—Copuwre |
Help
sawte |
Sl Study Info|

Sekil 10. Rest/stres gated miyokard perfiizyon sintigrafisi ¢alismasi 6rnegi

LAD D1
sonrasi
%90

Sekil 11. LAD, CX ve RCA’da segmenter darliklar1 olan, Syntax skoru 22 olarak

hesaplanan bir hastanin anjiografik goriintiileri.
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b) Koroner anjiografi ve degerlendirme

Hastalara sag veya sol femoral yaklasimla, Judkins Teknigi ile 6F kateterler
kullanilarak selektif koroner anjiyografi (KAG) ve ventrikiilografi yapildi
Sineanjiografi donanimu olarak Philips Integris H 3000 (Hollanda) kullanildi.
Koroner lezyonlar, kantitatif anjiografi yontemiyle iki deneyimli kardiolog (R.T. ve
A.C.) tarafindan yorumlandi. Koroner anatomi ve lezyonlarin kompleks ozellikleri
SYNTAX Skoru kullanilarak degerlendirildi (Sekil 8). Syntax skoru Synergy
Between PCI With Taxus And Cardiac Surgery” (SYNTAX) caligmasi ile risk
siiflamasi i¢in gelistirilmis, genis kapsaml bir anjiografik skorlama sistemidir (16).
Syntax skoru, tutulan damar, lezyonun lokalizasyonu, tikanikligin derecesi, trombiis
ve kalsifikasyon varligi gibi durumlara gore yapilan puanlama sonucu elde

edilmektedir (Tablo 3, ek 1).

Tablo 3. Anjiografik SYNTAX skorlamasi i¢in algoritm

1. Sag/sol koroner arter dominansi
2. Lezyonlarin sayisi
3. Lezyonlarin karakteri
4. Total veya subtotal okliizyon
a.Tutulan segment sayis1
b. Okliizyonun zamani
c¢. Sonlanim sekli
d. Kollateraller
e. Ik segmentten sonra antegrad veya retrograd dolma
f. Yan dallarin durumu
5. Uce ayrilan, tutulan segmentlerin sayis1
6. Ikiye ayrilma tipi ve ag1s1
7. Aorto-ostial lezyon
8. Ciddi tortiozite
9. Lezyonun uzunlugu
10. Kalsifikasyon
11. Trombiis

12. Yaygin hastalik
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¢) Ekokardiyografi

Ekokardiyografik inceleme, sol lateral pozisyonda VIVID 7 (GE Vingmed
Ultrasound, Horten, Norway ) cihazi ile 2.5 MHz transdiiser kullanilarak yapildi.
Parasternal uzun ve kisa aks ve apikal 2, 4 ve 5 bosluk goriintiilerden yapildi.
Ekokardiyografik ol¢timler Amerikan Ekokardiyografi Dernegi'nin onerdigi kriterler
baz alarak yapildi (42). Parasternal uzun akstan, M-mod ile sol ventrikiil diyastol
sonu ¢api, sol ventrikiil sistol sonu capi, interventrikiiler septum kalinligi, arka duvar
kalinlig1 kaydedildi. Apikal dort bosluk goriintiilerden, diyastol-sonu ve sistol-sonu
goriintiilerde endokardiyal sinirlar cizilerek, Modifiye Simpson Metodu'na gore,

diyastol ve sistol sonu voliimler ve ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi.
d) Istatistiksel analiz

Calismanin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanildi. Sayisal
degiskenler ortalamazstandart hata, simiflandirilmis degiskenler ise sayr ve yiizde
olarak ifade edildi. Tiim degiskenlere dagilim testleri uygulandiktan sonra normal
dagilima uyan siirekli degiskenler Student-t testi, normal dagilima uymayan
degiskenler Mann-Whitney U testi ile karsilagtirildi. Siflandirilmis degiskenlere ise
¥?> (Chi-square) testi uygulandi. Sayisal degiskenler arasindaki korelasyonu tespit
etmek amaciyla Pearson korelasyon testi uygulandi. Sagkalim analizlerinde Kaplan-
Meier analizi kullanildi. Hastalar, takip siiresince CKO gelisen ve gelismeyenler
olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda tiim degiskenler agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik arastirildi. Ayrica hastalar SSS skorunun persentil degerlerine
gore gruplandirilarak CKO gelisimi acisindan degerlendirildi. Olaysiz sagkalim ile
iligkili olabilecek risk faktorleri (yas, cinsiyet, hipertansiyon oykiisii, diabet oykiisii,
sigara kullanimi, CK, CK-MB, Troponin I degerleri, ekokardiyografik EF degerleri,
SYNTAX skoru, semikantitatif sintigrafik parametreler) tek degiskenli Cox
regresyon analizi modelinde “Enter” metodu kullanilarak arastirildi. Tek degiskenli
analizde p degerleri 0,05’in altinda bulunan parametreler, ¢ok degiskenli Cox
regresyon analizine dahil edilerek olaysiz sagkalimi belirleyen en 6nemli parametre
tespit edildi. AKS siiphesi olan hasta grubu i¢cin R/ SGMPS’ nin duyarhlik, 6zgiilliik,
negatif belirleyici (NPV) ve pozitif belirleyici (PPV) degerleri ile tanisal dogruluklar1
hesaplandi. Degerlendirmelerde a anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Diisiik-orta riskli AKS grubu:

Diisiik-orta riskli AKS olarak kabul edilen 72 hastanin (Tablo 4) besinde (% 7)
RGMPS’de perfiizyon defekti izlenmesi {izerine, bu hastalar yiiksek riskli AKS tanis1
ile koroner yogun bakim iinitesine yatiriip KAG’leri yapild1 (Sekil 12 A, B). Bu
hastalarin dordii AKS tanisi alirken, bir hastada anjiografi sonucu normal koroner
arterler olarak rapor edildi ve yanlis pozitif RGMPS olarak degerlendirildi. Bagvuru
EKG’si ve kardiyak enzimleri negatif olan, 51 yasindaki 6 no’lu erkek hasta, klinik
siiphenin yliksek olmas1 ve RGMPS’de inferior duvarda hipoperfiize alan gézlenmesi
iizerine KYBU’ye yonlendirilmisti. Inferior duvarda gézlenen hipoperfiizyonun

diafragma ateniiasyonuna bagl olabilecegi diisiiniildii.

RGMPS normal olan 67 hastaya yapilan SGMPS calismasinda yedi hastada (% 10)
iskemi gozlendi ve kardiyoloji boliimiine yonlendirilerek KAG’leri yapildi. Alt1
hastada anlamli koroner arter darhigi tespit edildi (Sekil 13 A, B). Bir hastada
anjiografi sonucu normal koroner arterler olarak rapor edildi ve yanlis pozitif
SGMPS olarak degerlendirildi. GMPS c¢alismasinda anterior-anterolateral duvarda
iskemi bulgular1 izlenen, 58 yasindaki 54 no’lu bayan hastanin KAG sonucu normal
olarak degerlendirildi. GMPS calismasinda izlenen bulgular meme ateniiasyonuna

baglandi.

SGMPS normal olarak degerlendirilen toplam 60 hastanin bir yillik takibi siiresince
sadece bir hastada akut gogiis agris1 gelismesi sebebiyle KAG planlandi. Hastada sol
on inen koroner arterde (LAD) miyokardiyal kopriilesme diginda 6nemli darlik

saptanmadi. Basvuru aninda nondiagnostik EKG bulgular1 ve kardiyak enzimleri
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negatif olan 41 yasindaki 39 no’lu erkek hasta, takiplerinde gogiis agris1 nedeniyle
hastaneye yattigindan dolay1 yanls negatif SGMPS olarak kabul edildi.

Bu bulgulara gore MI'niin tespit edilmesinde; RGMPS icin duyarlilik ve NPV
% 100, 6zgiillik % 99, PPV % 80 ve dogruluk % 98 olarak hesaplandi.

KAH tespit etmede SGMPS icin duyarlilik % 86, 6zgiilliikk % 98, NPV % 98, PPV %
86 ve dogruluk % 97 olarak bulundu (Tablo 5).

Tablo 4. Diisiik-orta riskli AKS’1i hastalarin demografik verileri (n=72)

Yas 53,2+13.3
Kadin 51,1 £159
Erkek 55,9+94

Cinsiyet
Kadin 36 (50)
Erkek 36 (50)

Hipertansiyon 31 (43)

Diabet 11 (15)

Sigara oykiisii 17 (24)

Tablo 5. Diisiik-orta riskli AKS’1i hastalarda sintigrafik veriler

RGMPS SGMPS

Gercek pozitif 4 6
Gercek negatif 67 59
Yanlis pozitif 1 1
Yanlis negatif 0 1
Duyarlilik 100% 86%
Ozgiilliik 99% 98%
PPV 80% 86%
NPV 100% 98%
Dogruluk 97% 97%

RGMPS : Rest gated miyokard perfiizyon sintigrafisi
SGMPS : Stres gated miyokard perfiizyon sintigrafisi
PPV : Pozitif belirleyici deger

NPV : Negatif belirleyici deger
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Sekil 12 A. RGMPS’si pozitif olan diisiik-orta riskli, USAP 6n tanisi ile kabul
edilen, bagvuru EKG’si ve enzimleri negatif, takiplerinde inferior derivasyonlarda Q
dalgas1 gelisen, inferior-inferolateral duvarda perfiizyon defekti izlenen 25 no’lu

hastaya ait RGMPS caligmasi.

RCA SGV sonrasi % 70

Sekil 12 B. RGMPS’si pozitif olan diisiik-orta riskli 25 no’lu hastanin anjiografik

goruntiisu.
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Sekil 13 A. SGMPS’si pozitif olan diisiik-orta riskli, RGMPS’si normal, bir hafta
icinde yapilan SGMPS’de anterior duvarin orta ve apikal kesimlerinde reversibl

perfiizyon defekti (iskemi) gézlenen 33 no’lu hastaya ait SGMPS ¢alismasi.

Sekil 13 B. SGMPS’si pozitif olan diisiik-orta riskli, 33 no’lu hastanin anjiografik

goruntiisu.
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Yiiksek riskli hastalar

AKS tanis1 alan 66 hastanin (49 erkek, 17 kadin, yas ortalamast 61,7+11,7, yas
aralig1 36-85 yil), 36’sinda (%54) STEMI, 14’iinde (%21) NSTEMI, 16’sinda (%?24)
USAP tanis1 mevcut idi. Hastalarin 28’ine (%42) medikal, 38’ine (%58) girisimsel
tedavi (PTCA/ CABG) uygulandi. Takip siiresince 13 hastada (4’iine medikal, 9’una

girisimsel tedavi uygulanan) CKO gelisimi gozlendi.

CKO gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda klinik 6zellikler bakimindan diabet
(p<0.05) disinda anlami farklilik mevcut degildi. Bu iki grup arasinda biyokimyasal
belirtegler (p=0.9) ve SYNTAX skorlarinda (p=0.08) anlamli farklilik
gozlenmezken; semikantitatif sintigrafik veriler agisindan anlaml farklilik g6zlendi

(p<0.05) (Tablo 6).

Koroner anjiografik Syntax skoru ile sintigrafik semikantitatif veriler (en anlamlis1
SSS icin olmak iizere °=0.49, p<0.001) ve troponin I degerleri (+’=0.30, p<0.05)
arasinda pozitif yonde, EKO-EF (’=-0.43, p<0.001) ve GMPS-EF (r*=-0.46,
p<0.001) degerleri ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gdzlenirken; CK ve CK-MB (°=0.16, p=0.17) degerleri ile anlaml iliski

bulunamadi.

Sekil 14 A’da LAD D1 sonras1t % 80, CX OMI1’de % 70, RCA K sonras1 % 40,
PD’de % 100 darhigi olan, SYNTAX skoru 10 olarak hesaplanmis hastaya ait
anjiografi goriintiileri ile sekil 14 B’de ayni hastaya ait R/SGMPS goriintiileri ve
semikantitatif analiz goriilmektedir. Bu hastada anjiografik ve sintigrafik veriler

uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Sekil 15 A’da LAD D1 sonrast % 90, D2 sonras1 % 80, CX proksimalinde % 80, CX
OMI’de % 80, RCA SLV’de % 99, PD’de % 90 segmenter darliklar izlenen,
SYNTAX skoru 22 olarak hesaplanan hastaya ait anjiografi goriintiileri ile sekil 15
B’de ayn1 hastaya ait R/SGMPS goriintiileri ve semikantitatif analiz goriilmektedir.
Bu hastada anjiografik olarak ii¢ koroner damarda segmenter darliklar izlenirken, bu
damarlarin besledigi alanlardan sadece inferior duvarda perfiizyon defekti gozlenmis;
diger alanlarda perfiizyon ve fonksiyon parametrelerinde hafif diizeyde bozukluk

izlenmistir. Bir yillik takipte bu hastada CKO gelisimi gozlenmemistir.
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Tablo 6. Yiiksek riskli AKS’li hastalarm klinik, biyokimyasal,
anjiografik ve sintigrafik ozellikleri

CKO gelisenler CKO gelismeyenler p

Tiim hastalar

n=13 n=53 n=66
Klinik ve biyokimyasal 6zellikler
Yas 63+ 12 61+ 12 0.63 62+ 12
Kadin/erkek 2/11 15 /38 0.34 17 /49
Hipertansiyon 8 (62) 19 (36) 0.09 27 (41)
Diabet 7 (54) 11 (21) 0.02 18 (27)
Sigara oykiisi 9 (69) 24 (45) 0.1 33 (50)
CK 671+ 1078 959+ 1739 0.8 902+ 1627
CK-MB 64+ 102 96+ 146 0.5 90+ 138
Troponin I 20,2+ 36,5 17,3+ 31,9 0.5 17,9+ 32,6
Eko-EF 35+ 11 50+ 12 <0.001 48+ 14
Koroner anjiografi
LAD 11 (85) 34 (64) 45 (68)
CX 7 (54) 24 (45) 31 47
RCA 6 (46) 21 (40) 27 (41)
Syntax skoru 13+ 8 8+ 7 0.08 9+ 7
Sintigrafik veriler
SSS 29+ 9 18+ 12 0.002 20+ 12°
SRS 26+ 11 16+ 11 0.004 18+ 12"
SDS 6+ 3 3+4 0.04 5+4*
Stres-EF 32+ 15 56+ 19 <0.001 47+20"
Stres-EDV 230+ 114 121+ 61 <0.001 143+ 85"
Stres-ESV 155+ 98 62++ 55 <0.001 80+ 75°
SSMS 34+ 14 20+ 14 0.004 23+ 15°
SSTS 33+ 12 19+ 11 <0.001 22+ 12°
Rest-EF 33+ 13 55+ 19 <0.001 50+20
Rest-EDV 235+ 112 112+ 63 <0.001 136+ 89"
Rest-ESV 159+ 103 58+ 56 <0.001 78+ 77%
RSMS 34+ 13 21+ 15 0.005 23+ 16"
RSTS 36+ 12 19+ 11 <0.001 22+ 13"

? syntax skoru ile p<0.05 diizeyinde korelasyon

b syntax skoru ile p<0.001 diizeyinde korelasyon
CKO : Ciddi kardiyak olay

LAD : Sol 6n inen koroner arter

CX : Sirkumfleks koroner arter

RAC : Sag koroner arter

SSS : Toplam stres pefiizyon defekt skoru
SRS : Toplam rest perfiizyon defekt skoru
SDS : Iskemik perfiizyon defekt skoru
SSMS : Toplam stres duvar hareket skoru
SSTS : Toplam stres duvar kalinlasma skoru
EF : Ejeksiyon fraksiyonu

EDV : Diastol sonu hacim

ESV : Sistol sonu hacim
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CX OM1 sonrasi
%10

Sekil 14 A. Anjiografik ve sintigrafik verileri uyumlu yiiksek riskli AKS’li 5 no’lu
hastanin anjiografik goriintiileri (SYNTAX skoru= 10).
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Sekil 14 B. Anjiografik ve sintigrafik verileri uyumlu yiiksek riskli AKS’li, 5 no’lu
hastanin sintigrafi calismasi (SSS=32).
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Sekil 15 A. Anjiografik ve sintigrafik verileri uyumsuz yiiksek riskli AKS’li 6 no’lu
hastanin anjiografik goriintiileri (SYNTAX skoru= 22).
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Sekil 15 B. Anjiografik ve sintigrafik verileri uyumsuz yiiksek riskli AKS’li 6 no’lu
hastanin sintigrafi ¢calismasi (SSS=5).
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SV-EF degerleri ortalama olarak EKO’da 48+14, GMPS’de 47420 hesaplandi.
EKO-EF ile GMPS-EF arasinda iyi derecede korelasyon (r= 0,82, p<0.001) gdzlendi
(Sekil 16).

304
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Sekil 16. EKO-EF ile GMPS-EF arasindaki korelasyon grafigi.
EKO-EF : Ekokardiyografik ejeksiyon fraksiyonu degeri

GMPS-EF : Gated miyokard perfiizyon sintigrafisi-ejeksiyon fraksiyonu degeri
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EKO-EF degerleri ile sintigrafik sol ventrikiil perfiizyon ve fonksiyon parametreleri
arasinda da anlamli korelasyon gozlendi (Tablo 7).

Tablo 7. Yiiksek riskli AKS’1i hastalarin sintigrafik, ekokardiyografik ve anjiografik

verilerinin korelasyonu

SSS SSTS SSMS SDS GMPS-EF
SYNTAX | 0,494 ** 0.442 ** 0.448 ** 0.393 * -0.437 **
EKO-EF | -0.720 ** | -0.749 ** -0.712 ** -0.379 * 0.821 **
GMPS-EF : Gated miyokard perfiizyon sintigrafisi-ejeksiyon fraksiyonu degeri
EKO-EF : Ekokardiyografik ejeksiyon fraksiyonu degeri
SYNTAX : Syntax skoru
SSTS : Toplam stres duvar kalinlagsmasi skoru
SSMS : Toplam stres duvar hareket skoru
SSS : Toplam stres peflizyon defekt skoru
SDS : Iskemik perfiizyon defekt skoru
Veriler : Pearson korelasyon katsayisi, r°

#p<0.05; **p<0.001
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CKO gelisimini belirleyen risk faktorleri ve uzun donem prognoz

CKO gelisimini 0ngorebilecek risk faktorleri, tek degiskenli ve cok degiskenli Cox

regresyon analizleri ile incelendi. Tek degiskenli analizde CKO gelisimini 6ngdren

parametreler, DM, EKO-EF, anjiografik syntax skoru ile sintigrafik semikantitatif

veriler olarak bulunurken; ¢ok degiskenli Cox regresyon analizinde CKO gelisimini

belirlemedeki en dnemli parametre sintigrafik semikantitatif veriler (RR:1.09, % 95

GA=1.014-1.165, p<0.05) olarak tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. CKO gelisimini belirleyen tek degiskenli ve ¢cok degiskenli

Cox regresyon analizi

Tek degiskenli Cok degiskenli
Exp (B) %95 CI p Exp (B) %95 CI p
DM 3.654  1.223-0.917 0.020 2.972 0.988-8.936  0.052
SYNTAX skoru 1.079  1.004-1.161 0.040 1.024 0,936-1.121 0.607
SSS 1.094  1.033-1.158 0.002 1.087 1.014-1.165 0.018
DM : Diabet;
SSS : Stres perfiizyon defekt skoru
P<0.05
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Sekil 17°de CKO gelisimi iizerine etkili her bir belirleyici parametrenin ve
kombinasyonlarmin artan global ¥? degerleri goriilmektedir. En cok artisin EF ve

sintigrafik veriler eklendiginde ortaya ¢iktig1 gozlenmektedir.

P<0.001
25 P<0.05 P<0.05 23
g <0,
| |
20 | 19
= 17 :
'y
3 18 1 P<0.05
oo
s 10 [ 9
]
L
0 5 4
D T T T T 1
Syntax Syntax Syntax Syntax Syntax
+DM +DM +DM +DM
+GMPS-EF  +GMPS-EF +GMPS-EF
+SSS +SSS
+iskemi

Sekil 17. Cox regresyon analizi ile belirlenen bagimsiz risk faktorlerinin bir araya

gelmesi ile artan CKO gelisimi oranlar1

GMPS-EF : Gated miyokard perfiizyon sintigrafisi-ejeksiyon fraksiyonu

SSS : Toplam stres perfiizyon defekt skoru
Syntax : SYNTAX skoru
DM :Diabet
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Farkli SSS degerleri ve CKO gelisimi arasindaki iliski (Sekil 18)

Calisma grubunun SSS skorlart 25 ve 75’inci persentil degerlerine gore
gruplandirildiginda, persentil degerleri sirasiyla 8.75 ve 28.25 idi. Gruplar arasinda
CKO gelisimi acisindan anlamh farklilik gozlendi (p<0.05).
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Sekil 18. Farkli SSS degerleri ile CKO gelisimi arasindaki iliski (p<0.05)

SSS : Toplam stres perfiizyon defekt skoru
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TARTISMA

Akut koroner sendrom, koroner arterdeki aterosklerotik plagin yirtilmasi sonucu,
plak iizerinde trombiis olugsmasi ve istirahat koroner kan akiminin 6nemli 6l¢iide

azalmasi ve/ veya kesilmesi ile meydana gelen, acil bir durumdur (6).

Akut gogiis agris1 ile bagvuran hastalarda, normal kardiyak enzimler ve tanisal
olmayan EKG bulgular1 varhiginda tan1 koymak giiclesir. Oysa ki, AKS’li hastalarin
risk profilleri bagvuru aninda ¢ikarilmali ve tedavileri buna gore diizenlenmelidir.
Ayrica taburculuk oncesi degerlendirme de 6liim/ reinfarktiis/ tekrarlayan iskemi
olasiligin1 ortaya ¢ikarma acgisidan onemlidir. Tedavi olanaklarinda ilerlemeye
ragmen NSTEMI'I1 hastalar hala yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir.
Su anki insiilin rezistansi, hipertansiyon, dislipidemi ve obezite epidemisinin KAH
izerindeki etkisi dikkate alindiginda NSTEMI' 1 hasta sayisinin giderek artacagi one
stirilmektedir (90). Hizla degisen tedavi stratejileri goz oniinde bulunduruldugunda
hangi hastaya nasil yaklasilmast gerektiginin belirlenmesi daha da Onem
kazanmaktadir. Bu siirecte hastalar, miyokardial nekroz ve stres iskemisinin varligi
acisindan degerlendirilmelidir. Bu degerlendirmenin sonucu, hastanin acil servisten
taburcu edilmesine veya yatirilarak tedavinin gerekli oldugu muhtemel bir AKS

tanisinin konmasina yetecek kadar kesin olmalidir.

Koroner arter okliizyonu sonucu gelisen miyokard nekrozu endokardiyumdan
epikardiyuma yayilan bir dalga seklinde olmaktadir. Bununla birlikte reperfiizyon
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zamani ile infarkt biiyiikliigii ve transmural yayilimi arasinda ters orantilt bir iliski
bulunmaktadir (22). AMI sonrasi semptomlarin baslangicindan 12 saat sonrasina
kadar uygulanan fibrinolitik ajanlarin sonuglar iizerine yararli etkisi olabilmesine
ragmen, reperfiizyonun geciktigi her dakika, ka¢milmaz bir sekilde daha yaygin
nekroz artisina neden olacaktir. Bu konuda yapilan calismalarda tedaviden elde

edilecek faydalarin tedavinin baslangic zamani ile iliskili oldugu gosterilmistir (91).

Erken donemde uygulanan ve miyokardiyal nekrozun dislanmasina yonelik
protokoller, AMI’nin saptanmasi i¢in 24 saatlik bir bekleme siiresinin gerekli oldugu
geleneksel tavrin sorgulanmasina yol agmaktadir. Konvansiyonel acil servis iinitesi
yaklasimlar1 gereksiz uygulamalar, uzun siiren yatak isgalleri ve hastane
maliyetlerinde artis ile sonu¢lanabilmektedir. Ayrica % 5 civarinda AKS’li hastanin

da tan1 alamadan taburcu edildigi bildirilmektedir (7).

Literatiirde acil servislerde akut gogiis agrili hastaya yaklasimda MPS’nin
kullannminin yararma iliskin pek cok calisma vardir (9,10). AKS’li her hastaya
GMPS yapilmasinin maliyeti arttirici ve zaman alict bir faktdr oldugu unsuru
diistiniilebilir. Kontos MC ve ark., maliyet-etkinlik acisindan, acil servise akut gogiis
agrisi ile gelen 874 hastay1 prospektif olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda, diisiik
riskli hastalarda erken taburculugun saglandigini, tanisal anjiografi oranini
diisiirdiigiinii ve hastanede kalis siiresini kisalttigimi vurgulayarak, GMPS nin her
hastaya yapilmasinin ek maliyet getirmedigine dikkati ¢cekmislerdir (10). Udelson JE
ve ark., 2475 gogiis agrili hastada, MPS’nin etkinligini gostermek iizere yaptiklari
randomize caligmada, geleneksel yaklasima MPS’nin katilmasiyla olusan farki
arastirmiglardir (92). Miyokard perfiizyon goriintiilemesi kullanilan, gercekte akut
iskemisi olmayan grupta, ciddi bir maliyet tasarrufu anlamina gelen, hastaneye yatis
oraninda % 52’den % 42’ye diisme goriilmiistiir. Yaklasim stratejisinin
degerlendirildigi 120 hastalik diger bir calismada, MPS’nin hastaneye kabul oraninda
%34, anjiografi oraninda % 40 azalma sagladigi gozlenmistir (93). Yine Abbott BG
ve ark., MPS’nin hastaneye kabul oranina etkisini arastirdiklar1 2601 hastada
yaptiklar1 benzer bir calisjmada, MPS’nin, AMI tanisinin ekarte edilemedigi
hastalarin hastaneye kabuliinde % 32’den % 18’e diisme sagladig1 goriilmiistiir (94).
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Calismamizda AKS diisiiniilen hastalara ACC/AHA kilavuzu dogrultusunda risk
smiflamasi yapilmistir (8). Bu simiflamaya gore hastalar R/SGMPS ile degerlendirilip
bir yil siiresince takip edilmistir. Diisiik-orta risk grubunda RGMPS ile miyokard
enfarktiisiiniin tespit edilmesindeki duyarliligi ve NPV % 100, 6zgiilligi % 99, PPV
% 80 ve dogrulugu % 98 olarak hesaplanmistir. SGMPS’nin KAH’1 tespit etmede
duyarlilig1r % 86, ozgiilliigii % 98, NPV % 98, PPV % 86 ve dogrulugu % 97 olarak
bulunmustur. Conti A ve ark.,, AKS diisiiniilen hastalarda, gogiis agrisi
baslangicindan itibaren ii¢ saat icinde yapilan RGMPS (duyarliligi % 94, ozgiilligi
% 15, NPV % 98, PPV % 50 ve dogrulugu % 79) ile ii¢ saatten daha uzun siire
gecenlere yapilan SGMPS’yi (duyarlilig1 % 95, 6zgiilliigii % 83, NPV % 99, PPV %
45 ve dogrulugu % 85) degerlendirmisler ve her iki yontem icin de yiiksek degerler
elde etmislerdir (95). RGMPS’ nin, gdgiis agris1 baslangicindan itibaren ilk alt1 saat
icinde 6zellikle agr1 esnasinda yapildiginda, tanisal degeri daha da fazladir (9). Bizim
caligmamizda literatiire gore nispeten daha yiliksek degerler elde edilmis olup bu
durumun, hastalarin  risk  smiflamasmma  gore  secilerek  alinmasindan

kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.

Yapilan calismalarda normal RGMPS’ye sahip olan hastalarda, SGMPS
caligmasimin, indiiklenebilir iskemiyi tespit etmede dogrulugunun oldukga yiiksek
oldugu ve normal SGMPS calismasma sahip olan hastalarda bir yillik takipte
kardiyak olay gelisme oraninin % 1’in altinda oldugu gosterilmis ve SGMPS’nin
negatif belirleyici degerinin yiiksek olusu sayesinde normal perflizyon saptanan
hastalarda daha ileri incelemelerin yapilmasia gerek kalmadigi bildirilmistir (96).
Bununla birlikte pozitif SGMPS’ye sahip hastalarda pozitif belirleyici deger bu kadar
yiiksek oranlarda degildir. Yanhs pozitif SGMPS sebepleri arasinda diafragma ve
meme ateniiasyonu, sol dal blogu, hipertrofik kalp hastaliklari, kardiyomyopatiler,
koroner spazm, miyokardiyal kopriilesme, azalmis koroner rezerv (Sendrom X),
diyafragmatik creep, hasta hareketi ve islemleme hatalar1 gibi sebepler sayilabilir
(50, 97). Calismamizda pozitif SGMPS’ye sahip hastalardan birinde, yanlis pozitif
sonu¢ gozlenmistir. KAG’si normal ve bir yillik takipte CKO gelisimi gézlenmeyen
39 yasindaki 54 no’lu bayan hastada (N.Y.), GMPS’de anterior-anterolateral duvarda
izlenen hipoperfiizyon, meme ateniiasyonuna baglanmustir.
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Aslinda GMPS’nin duyarlilig: ile ilgili yapilan calismalarda altin standart olarak
KAG kabul edilmigtir. Fakat KAG’de normal koroner arterlere sahip olan hastalarin
yaklasik % 20’sinde pozitif GMPS sonucu saptanmistir (98) lk defa Kemp HG ve
ark., koroner anatomisi normal ancak anginasi olan hastalar1 Sendrom X olarak
tanimlamustir (99). Buradaki major patofizyolojik mekanizmanimn mikrosirkiilasyonun
vazoaktif stimuluslara kars1 artmus duyarliligi nedeniyle mikrovaskiiler dilator
kapasitede azalma oldugu ileri siiriilmiistiir. Varyant tip anginal atak gosteren
hastalarda da okluziv koroner arter spazm miyokardiyal iskemiye sebep olmaktadir
(100). Sonug olarak, iskemik sebep kesin olarak ortaya konamasa da, mikrovaskiiler
diizeyde bir takim degisiklikler olmaktadir. KAG, koroner anatomi hakkinda yol
gosterici olsa da, fizyoloji hakkinda ¢ok az bilgi vermesi dolayisiyla bu grup
hastalarda stres testlerinin onemi birkez daha ortaya c¢ikmaktadir. Bu noktada
SGMPS, yiiksek duyarlilik ve ozgiilliikkle, tan1 asamasindaki yerini korumaktadir
(101).

Diisiik-orta riskli AKS’li grubumuzda SGMPS’si normal olan 60 hastadan, sadece
birinde bir yillik takip siiresince gogiis agris1 nedeniyle hastaneye yatis gézlenmistir.
Anjiografisinde anlamli koroner darlik izlenmeyen, 41 yasindaki 39 no’lu erkek
hastada (H.A.), LAD’de miyokardiyal kopriilesme tespit edilmistir. Koroner arterin
sistolik kompresyonu kopriilesme olarak bilinir. Koroner akimin biiyiik kisminin
diyastolde olmasi nedeniyle miyokardiyal kopriilesme nadiren iskemi nedeni
olabilen; fakat aterosklerotik plaklarmn yiiksek akim degiskenligi gosteren bolgelerde
olusma egiliminden dolay1 dikkat edilmesi gereken bir durumdur (102). KAG’de
anatomik darlikk yapmamasi nedeniyle yanlis pozitift SGMPS sebepleri arasinda
sayillan miyokardiyal kopriilesme, calismamizda sonlanim noktasinin “KAG’de
anlamli anatomik darlik tespiti ve/ veya bir yillik takipte CKO gelisimi” olarak
belirlenmesinden ve bu hastamizda takipte gogiis agris1 nedeniyle hastaneye yatis
gozlenmesinden dolayi, yanlis negatif SGMPS nedeni olarak degerlendirilmistir.
Intravaskiiler ultrasonografi kullanilarak yapilan bir ¢calismada da KAG’nin mevcut
lezyonlardan daha azimi1 saptayabildigi, Ozellikle baslangic donemindeki plaklari
belirlemede yetersiz kaldigi bildirilmistir (98). Bununla birlikte ii¢ damar hastaligi,
distal koroner arter darliklari, yetersiz egzersiz, ileri yas, hipertansiyon, antianginal

tedavi vb. durumlarda yanlis negatif GMPS sonucu goriilebilmektedir (103, 104).
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Acil servislerde AKS tanisinda kullanilabilecek diger goriintiileme modalitelerine
bakildiginda; kolay ulasilabilir bir metod olan ekokardiyografinin kullaniminin
maliyet-etkinligi {izerine caligmalar yapilmig, fakat yontemin kullanici bagiml
oldugu ve deneyim gerektirdigi belirtilerek, ideal test stratejisinin tanisal yeterlilikle
belirlenmesi gerektigi vurgulanmistir (9). Son zamanlarda kullanimi giderek artan,
noninvaziv ve kisa siirede yapilabilen bir tetkik olan bilgisayarli tomografik
anjiyografide, 6nemli darligin olmayisinin ve koroner arter kalsiyum skorunun sifir
olmasmin oldukca yiiksek negatif belirleyici degere sahip oldugu gosterilmistir (46).
Fakat ulasilabilirligi ve islem sirasinda hastanin maruz kaldig1 radyasyon dozunun
yiiksekligi kullanimi sinirlayict 6nemli faktorlerdir (9). Kardiyak MRG yonteminin
radyasyon maruziyetinin olmamasi, rezoliisyonu yiiksek oldugundan kalbin tiim
yapilarinin anatomik olarak goriintiilenmesi yani smra ventrikiil fonksiyonlar1
hakkinda da bilgi vermesi ve noninvaziv test olmasi tercih edilmesine yol
acmaktadir. Ancak, pahali olmasi, metal implanth olgularda uygulanamamasi ve her
yerde bulunamamasi yaygin kullannmini engellemektedir. BT ve MR’nin lojistik
problemleri nedeniyle, acil servislerde AKS tanisinda kullaniminin elverisli olmadig1
sonucuna varilmistir (9). Ayrica KAG’de oldugu gibi BT de koroner arter liimeninde
9%50’den fazla daralmaya neden olan lezyon saptansa bile fizyolojik olarak onemli
miyokardiyal perfiizyon bozuklugu saptanmayabilir (105). Brown KA ve ark. 36’s1
cok damar hastasi olan, anjiografide KAH saptanan, MPS’si normal 75 hastay iki
yil izledikleri ¢alismalarinda, bu siire icinde sadece bir hastada CKO tespit etmisler
ve yillik CKO sikligmi % 0.7 olarak bildirmislerdir (106). Pavin D ve ark. da
MPS’si normal, KAG’de en az bir koroner arterde % 70 veya daha fazla darlik olan
hastalarda yillik kardiyak olay veya MI oranm % 0.7, MPS ve KAG normal
olanlarda ise % 0.6 olarak saptamis ve her iki grup arasinda anlamli fark
bulmamislardir (107). Teknolojik ve farmakolojik gelismeler BT ve MR ile koroner
arterlerin yapisinin ayrintili incelenmesini, aterosklerotik lezyonlar ve miyokardin
molekiiler diizeyde goriintillenmesini saglasa da, KAH olgularinda miyokard
perfiizyon calismalarinin 6nemini korumaya devam edecegi ve hala kardiyak

olaylarin en iyi belirleyicisi oldugu vurgulanmaktadir (108, 109).

MPS  degerlendirmesinde, doku atteniiasyonu, yavas akim fenomeni,

kardiyomyopatiler, sol dal blogu vb. sebeplerden dolayr yOontemin o6zgilliigii
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etkilenmektedir. Gated goriintiilerinin verilere eklenmesi ve son yillarda yaygimlasan
hibrid goriintiileme yontemleri sayesinde doku attentiasyonunun diizeltilmesi ile daha
1yi sonuglar elde edildigi belirtilmektedir (110). GMPS nin, gated goriintiilerden elde
edilen veriler sayesinde bolgesel duvar kalinlagsmasi ve hareketi hakkinda da ayni
seansta ek bilgiler vermesi, sol ventrikiiliin kombine perfiizyon ve fonksiyon
analizinin yapilmasma olanak saglamaktadir. Ayrica otomatik yazilim programlari
ile elde edilen kantitatif veriler, her ne kadar gorsel degerlendirmenin yerini alamasa
da kisisel faktorleri diglama, tekrarlanabilirlik ve degerlendirmeye standardizasyon

getirme adina 6nemlidir.

Siipheli veya bilinen KAH olanlarda, risk belirlemede sol ventrikiil fonksiyonlarimin
degerlendirilmesinin onemi bilinmektedir. Sharir T ve ark. stres sonras1 sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve hacimlerinin, prognozu belirlemede perfiizyon bulgularina
ek katki saglayip saglamadigini arastirdiklar1 1680 hastayr iceren caligmalarinda,
EF>% 45 olan hastalarda ciddi perfiizyon bozukluguna ragmen yillik mortalitenin
% 1’in altinda oldugunu, buna karsin EF< % 45 olan olgularda hafif/ orta derecede
perflizyon bozuklugu bulunsa dahi yillik mortalitenin % 9.2 oldugunu ortaya
koymuslardir (p<0.0001) (111). Ayrica ESV< 70 ml bulunmasinin ciddi perfiizyon
defekti saptananlarda dahi diisiik kardiyak 6liim oramni ile iliskili oldugu, ESV> 70
ml olanlarda ise hafif/ orta derecede perfiizyon bozukluklar1 goriilse de 6liim oranini
anlamli derecede arttigini belirlemislerdir (p<0.0001). Rutinde kardiyologlarin EF
icin ilk basvurdugu yontem yayginligi ve kolay ulasilabilir olmasi sebebiyle
ekokardiyografidir. GMPS ile elde edilen EF degerleri de KAH’m takibinde
kullanilabilen, ek bir islem gerektirmeyen pratik bir parametredir (112). EKO-EF ile
GMPS-EF’yi karsilastiran caligmalarda aralarinda c¢ok iyi derecede korelasyon
gosterilmistir (113). Gated SPECT ile ekokardiyografi arasinda duvar hareketi ve
duvar kalinlasmasi agisindan da oldukg¢a yiiksek segmenter skor uyumlulugu vardir
(114). Calismamizda da bu iki yontem arasinda iyi derecede korelasyon gozlenmistir
(r= 0.82). Ayrica EKO-EF degerleri ile GMPS’de elde edilen semikantitatif sol
ventrikiil perfiizyon ve fonksiyon parametreleri arasinda da anlamli korelasyon
saptanmustir (r=-0.7, p<0.001). Bu sonug¢lar literatiirle uyumlu olup GMPS’nin ayn1
seansta sol ventrikiilii bir biitiin olarak degerlendirebilme kapasitesini bir kez daha

ortaya koymaktadir. Sharir T ve ark., KAH ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan
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hastalara cerrahi veya medikal tedavi kararmin verilmesinde EF degerinin dnemini
vurgulayan calismalarinda, EF % 30’un altinda olanlarda kardiyak oOlim riski ve
mortalitenin de yiiksek olacagmin giiclii bir gostergesi oldugunu belirtmislerdir
(115). Johnson LL ve ark., stres sonrasi stunning ve gecici sol ventrikiil dilatasyonu
goriilen hastalarda anjiografide ciddi KAH tespit edildigini gostermislerdir (116).
Dolayis1 ile EF ve ESV prognostik bilgiler saglamanin yaninda stresle indiiklenen

iskemiye bagli ventrikiil fonksiyonundaki gegici bozulmaya da 151k tutmaktadir.

KAH ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarin % 25-40 kadarinda sol ventrikiil
disfonksiyonu revaskiilarizasyon sonrasinda diizelebilir (117). Bu hastalarda sol
ventrikiil disfonksiyonunun nedeni kasilmayan ancak canli olan miyokard
dokusudur. Bunun revaskiilarizasyon sonrasi diizelme potansiyeli ©Onceden
saptanabilir. Sol ventrikiil fonksiyonunda ileri bozukluk bulunan hastalarda
operasyon mortalitesinin yiiksek olmasi nedeniyle operasyondan fayda gorecek canl
miyokardin saptanmasit Oonem tasir (118). Ashinda miyokard canhiligi icin altin
standart revaskiilarizasyon sonrasi diizelmedir. Bax JJ ve ark.’min 105 calismadaki
3034 hastayr degerlendirdikleri metaanalizde T1-201 SPECT ve dobutamin EKO
karsilagtirilmis ve tekniklerin sirasiyla negatif prediktif degerleri % 80 ve % 69
(p<0.05), pozitif prediktif degerleri % 78 ve % 84 olarak bulunmustur (119). Niikleer
tipta kullanilan yontemler ile EKO arasindaki bu farkliligin miyosit yapisindaki
hasarin derecesine bagh oldugu diisiiniilmektedir. Kontraktil rezervi bulunmayan
ancak hiicresel biitiinliigli bozulmamis miyokard, niikleer yontemlerle canli,
ekokardiyografik yontemlerle ise cansiz bulunmaktadir. Ancak revaskiilarizasyon
sonrasi fonksiyonda diizelmenin, miyokard canliliginin altin standardi olup olmadigi
tartistlmaktadir. Kasilmasit subendokardiyal kismindaki nekroza bagli olarak
bozulmus olan bir segmentin canli epikard boliimiiniin revaskiilarizasyonu kasilmay1
diizeltmese de remodelinge olan olumlu etkisiyle hastanin prognozuna olumlu katk1
yapabilir. Bu nedenle gercek altin standart uzun siireli prognozdur. Yeterli oranda
canli doku bulundugunda, kalp yetersizligi semptomlarinin revaskiilarizasyon sonrasi
diizeldigi, egzersiz kapasitesindeki artigla arasinda dogrusal bir iliski oldugu ve
prognozu 6ngdérme agisindan dnemli oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir (120).
F-18 FDG PET metabolik goriintiileme, miyokard canliligmi belirlemede bugiin i¢in

en gecerli referans metoddur (76). Calismamizda canlilik acisindan EKO ile
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kargilagtirma yapilmamakla birlikte olaysiz sagkalimi belirleyen en Onemli
parametrenin SSS olarak bulunmasi bu bilgileri destekler niteliktedir. GMPS ile
miyokardiumdaki defektin hem lokalizasyonu hem de fonksiyonel durumu

hakkindaki 6nemli bilgilere tek seansta ulagilmigtir.

AMI sonras1 erken donemde stabil hastalarda risk simiflamasinda kose tasi, invaziv
girisimden fayda gorecek yiiksek riskli hastalar ile medikal tedaviden fayda gorecek
ve erken taburcu edilebilecek diisiik riskli hastalar1 hizli bir sekilde tanimlamaktir.
Stentler ve Glp IIb/I11a inhibitorlerinin kullanimiyla birlikte erken invaziv yaklagimin
popiilaritesi giderek artmaktadir. Erken konservatif stratejide, hastalarin oncelikle
uygun medikal tedavi ile stabilizasyonu saglanir. Devam eden gogiis agrisi,
hemodinamik bozulma, ciddi aritmiler gibi hayati tehdit eden bir durum varsa
anjiografi ve revaskiilarizasyon yapilir. Bu goriise gore anjiografi bir stres test
yapilarak planlanmalidir (20). MI gec¢irmis ve tekrarlayan anginasi olan hastalarda
stres MPS ile, MI alaninda veya farkli bir alanda reversibl perfiizyon defektlerinin
saptanmasi gelecekte olabilecek kardiyak olaylar1 6n gérmede anlaml tek parametre
olarak bildirilmistir (121). TACTICS-TIMI 18 calismasinda karasiz angina/NSTEMI
olan toplam 2220 hasta incelenmistir (122). Hastalar invaziv ve konservatif strateji
gruplarina randomize edilmislerdir. Invaziv strateji grubuna Kkateterizasyon ve
takibinde PTCA veya CABG yapilmistir. Konservatif izlem grubunda tekrarlayan
iskemi veya girisimsel olmayan testlerde iskemi varsa kateterizasyon yapilmustir.
Altinc1 ayda birincil son nokta olan 6liim, MI veya AKS nedeniyle hastaneye yatis
invaziv grupta %15,9, konservatif gupta %19,4 olarak saptanmis (p=0,02); invaziv
stratejiden elde edilen fayda, TIMI risk skoru 3’ten biiyiik, troponin T’si ylikselmis,
ST segment depresyonu olan orta veya yiiksek riskli hastalarda izlenmistir. Bu
yiiksek risk 6zelliklerini tasimayan hastalarda invaziv ve konservatif strateji arasinda
fark izlenmemistir. Bir bagka ¢alismada da NSTEMI’l1 hastalarda trombolitik tedavi
sonrasi belirgin istirahat iskemisi veya egzersizle uyarilan iskemi saptanmadikca
invaziv girisimin medikal tedaviye iistiin olmadig1 gosterilmistir (123). FRISC-II
calismasi, ilk kez unstabil angina pektoris/ NSTEMI’da 6 aylik izlemde invaziv
yaklasimm konservatif yaklagima gore iistiin oldugunu gostermesi agisindan
onemlidir (124). Bu calismada hastalar konservatif ve invaziv strateji kollarma

randomize edilmislerdir. Konservatif koldaki hastalarin sadece % 9’una
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revaskiilarizasyon uygulanmistir. Altinc1 ayda olim ve MI invaziv kolda % 9.4,
konservatif kolda % 12.1 olarak izlenmistir (p=0,03). FRISC-II calismasinin bes
yullik takiplerinde de invaziv kolda konservatif kola gore 6lim ve MI ‘da rolatif risk
azalmasinin devam ettigi bildirilmistir. Bunun esas olarak MI olusumunda
azalmadan kaynaklandigi saptanmistir. Tiim sebeplerden dolay1 mortalite, bes yil
sonunda iki grup arasinda benzer bulunmus; sadece 70 yasin altindaki hastalar analiz
edilirse bes yil sonunda invaziv kolda mortalite kazanct saptanmustir. Diisiik riskli
hastalarda ise invaziv tedavi ile mortalite ve MI’da artma egilimi izlenmistir. Bu
noktada AMI sonrasi1 erken donemde hastalara uygulanacak tedavi stratejisini
belirlemede, iskemik doku tespitinde, risk siniflamasinda ve prognoz tayininde
giivenilir bir yontem oldugu gosterilmis olan kantitatif vasodilator SGMPS’nin
etkinliginin arastirildigi INSPIRE calismasi1 da, miyokard perfiizyon goriintiilemeyi
kullanarak farkli risk gruplarina ayrilmis, MI geciren populasyonda tedavi stratejisini
dogru bir sekilde belirleme hedefini gerceklestirmek iizere planlanmis prospektif,
randomize ve c¢ok merkezli bir c¢alismadir (13). AMI’lh hastalarda adenosinle
indiiklenme neticesinde gozlenen sol ventrikiil perfiizyon defekt miktari, iskemi ve
ejeksiyon fraksiyonuna gore risk gruplar1 belirlenmis ve bu gruplar prospektif olarak
kardiyak olay orani acisindan degerlendirilmistir. Bu ¢alismada diisiik riskli grupta
olan hastalarm, birka¢ giin KYBU’de kaldig1, evlerine daha erken gonderildigi ve
yiiksek riskli sinifa gore bir yillik takipte daha iyi sonuca sahip oldugu goriilmiistiir.
Invaziv tanisal ve girisimsel islemlerin daha sik yapildigi orta ve yiiksek riskli
gruplarla karsilastirildiginda, diisiik riskli grupta hastane maliyetinin énemli olarak
diisiik oldugu goriilmiistiir. Invaziv girisim sadece yiiksek riskli grupta kardiyak olay
gelisim oranmi Onemli Olclide diisiirmiistiir. Kardiyak olay gelisimi ve oOliim/
reinfarktiis orani, INSPIRE risk gruplarinda 6nemli 6lgiide farklt bulunmustur.
Diisiik riskli de % 5.4 - % 1.8; orta risklide % 14.0 - % 9.2; yiiksek risklide % 18.6 -
9% 11.6 olarak gozlenmistir. Bu farklilik yiiksek risk grubunda baslangigtaki yiiksek
revaskiilarizasyon oranina (%50) ragmen gozlenmistir. Bu sonuglar, total ve iskemik
defekt skorunun, LVEF ile kombine veya tek basina TIMI risk skorlamasi ile
saglanan risk siiflamasindan daha dogru risk degerlendirmesi yapilmasina 6nemli
katkida bulundugunu gostermektedir. Toplam perfiizyon defekt miktari, en 6nemli
bagimsiz risk belirleyicisi olarak ortaya cikmistir. Bu bilgiler dogrultusunda, AMI

sonrasi erken donemde tedavi yaklasimi acisindan 6zellikle diisiik riskli hastalari
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belirlemede ve daha dogru risk siniflamasinda kullanilmak {izere, vazodilator
SGMPS’nin kilavuzlara girmesi gerektigi vurgulanmistir. Vazodilator stres test
miyokardiyal oksijen ihtiyacini artirmadan koroner kan akiminda artig saglamaktadir.
Dinamik egzersiz yapamayacak periferik damar hastalig1 olan, protezli, sol dal blogu
olan, pacemaker kullanan vb. hastalarda ve AMI sonrasi erken donemde risk
belirlemede kullanilmaktadir. Kullanim1 dncesinde antianginal ilaclarin kesilmesine
gerek duyulmamasi da onemli bir avantajdir. Ozellikle adenozin, koroner arterler
izerine olan direkt etkisi ve kisa yar1 omrii (<10 sn.) nedeniyle dipiridamole gore
daha ¢ok tercih edilen giivenle kullanilabilen bir ajandir (12, 80). AMI sonrasi erken
donemde vazodilator stres test ile saptanan reversibl perfiizyon defektinin
olusabilecek kardiyak olaylar i¢in en iyi belirleyici oldugu daha onceleri yapilan
caligmalarda da gosterilmistir (125). Bizim ¢alismamizda 21 hastaya adenozin, 45
hastaya dipiridamol uygulanmis ve hicbir hastada ciddi yan etki goriilmemistir.
Dipiridamol verilen grupta gerekli durumlarda aminofilin verilmistir. Hastalar her ne
kadar GMPS sonuclarina gore risk gruplarina ayrilarak tedavi gruplarina randomize
edilmese de bir yillik takipte CKO’yu 6ngérmede en Onemli parametrenin stres
perfiizyon defekt skoru oldugu goriilmiistiir. Gimelli A ve ark.’nin yaptiklari
calismada da sol ventrikiill hasar alaninin biiyiikligii, EF’ye gore daha giicli
prognostik faktor olarak bulunmustur (110). EF degerinin, preload, afterload ve
alman tedaviler sonucunda miyokard kasilmasindan etkilenebileceginin oysa hasar
alaninin sabit olusunun bu durumun muhtemel sebebi olabilecegi belirtilmistir. EKO-
EF’nin uygulayict bagimliligi da goz oOniinde bulundurulursa daha az goreceli

parametrelerin kullanimi diistiniilmelidir.

KAH’1n lokalizasyonunu belirlemede halen altin standart olarak kullanilan KAG’nin
degerlendirilmesinde de lezyonlarin ciddiyetini belirlemek ve bazi prognostik veriler
elde etmek amaciyla cesitli skorlama yontemleri gelistirilmistir (15). Skorlama
sistemlerinin amaci anjiografide elde edilen detayl bilgileri kullanarak, daha objektif
bir degerlendirme i¢in kantifikasyonu saglamaktir. SYNTAX calismasinda, ¢ok
damar hastalarinda SYNTAX skoruna gore yapilan tedavi yaklasimina gbére uzun
donem sagkalimi belirlemede CABG’nin PTCA’ya daha iistiin oldugu gosterilmistir
(17). Fakat, CABG’ye giden hastalarin klinik ve fonksiyonel miyokard kapasitesi
acisindan degil oOzellikle yiiksek SYNTAX skoru ile ifade edilen kompleks
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anatomiye sahip olmalar1 ile yiiksek riskli oldugu ve buna gore yapilan tedavi
sayesinde nispeten daha az kardiyak olay yasama ihtimalleri oldugu da
vurgulanmaktadir (18). Bir bagka calismada, SYNTAX skorunun PTCA yapilanlarda
iyi prognostik degere sahipken, bu basartyi CABG’li hastalarda gosteremedigi
belirtilmektedir (126). LAD lezyonu olan ve PTCA yapilan hastalarda, SYNTAX
skorunun prognostik degerini belirlemek amaciyla yapilan bir calismada da
SYNTAX skoru, kardiyak 6liim i¢in belirleyici faktor olarak bulunurken, CKO i¢in
diisiik belirleyici oldugu tespit edilmistir (127).

Koroner anjiografik kantitatif SYNTAX skoru ile sintigrafik semikantitatif verilerin
karsilagtirildigi calismamizin planlandigi donemde ve Temmuz 2010 tarihinde
Pubmed’de “SYNTAX score, myocard perfusion scintigraphy” anahtar kelimeleri
kullanilarak yapilan literatiir taramasinda bu konu ile benzer bir karsilastirmaya
rastlanmamistir. Sonuglarimiza gore bu iki yontem arasinda miyokardial hasarin
siddetini tespit etmede orta derecede korelasyon tespit edilmistir (r=0.5). CKO
gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda SYNTAX skoru agisindan anlamli farklilik
gozlenmezken, bu iki grup arasinda tiim sintigrafik semikantitatif veriler acisindan
anlamh farklilik g6zlenmistir. Yapilan tek degiskenli Cox regresyon analizinde DM,
EKO-EF, SYNTAX skoru ve sintigrafik semikantitatif verilerin yiiksek riskli AKS’li
hastalarda uzun donem prognozu belirleyen en ©Onemli parametreler oldugu
goriilmiistiir. Cok degiskenli Cox regresyon analizinde ise CKO gelisimini belirleyen
faktoriin sadece SSS olarak kaldigi tespit edilmistir. (Tablo 8). Bu durum, anatomik
darhigin fonksiyonel kapasiteyi tam olarak yansitmayacagi gerceginin de destekcisi
olarak yorumlanabilir. Sekil 15°te gosterilen hasta 6rneginde oldugu gibi SYNTAX
skoru yiiksek bulunsa da, koroner arterlerde tespit edilen segmenter darliklarin
onemli fonksiyonel bozukluga yol acmadigi ve bir yillik takipte CKO gelisimi
gozlenmedigi dikkati cekmektedir.

Ayrica risk faktorleri birlikte degerlendirildiginde, sintigrafik verilerin CKO
gelisimini  belirlemede kiimiilatif risk oramim1 belirgin artiric1  etkisi  de
gozlenmektedir. Iskemi her ne kadar tek basina bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmasa da kiimiilatif risk orani artirdig1 goriilmiistiir (Sekil 17). SSS degerleri
kendi icinde degerlendirildiginde de, defekt boyutu arttikca CKO gelisim oraninda da

anlamh artis goriilmiistiir (Sekil 18).
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Anjiografik ve sintigrafik kantitatif verileri karsilastirma adina daha genellenebilir
sonuclara ulasmak icin, hasta sayis1 fazla, takip siiresi daha uzun, belli kriterlere gore
risk siniflamasi yapilarak tedavi planlamasi yapilan randomize calismalara ihtiyac

vardir.

ACC/AHA-ASCN kilavuzuna gore, AKS’li hastalarda orta risk grubu icin Clas I,
yiiksek veya diisiik riskli grup icin Clas IIb endikasyon smifinda yer alan GMPS nin,
hem gogiis agrili hastaya yaklasimda hem de AKS tanist alan hastalarda risk
altindaki miyokardiumu belirleyerek tedavi stratejisini yonlendirmede onemli role

sahip oldugu goriilmektedir.
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SONUCLAR:

AKS’li hastalara yaklagimda temel prensip secilecek yontemin tanisal yeterliligi

olmalhidir. KAH’1n degerlendirilmesinde KAG’nin yeri bilinmekle beraber, gerek

KAG gerekse diger tam yontemlerince tespit edilen anatomik darligin derecesine

gore degerlendirilen lezyonlarin hepsinin fizyolojik ©Oneminin olmayabilecegi

caligmamizda da gosterilmis olup AKS’li hastaya yaklasimda niikleer tip

tekniklerinin oynayacagi rol agik¢a goriilmektedir.

GMPS;

1-

Acil servis {nitelerine, akut gogiis agris1 ile gelen hastalarin

degerlendirilmesinde yiiksek tanisal ve prognostik degeri olan,

Yiiksek negatif prediktif degeri sayesinde, siipheli durumlarda ileri

incelemelere gereksinimi azaltan,

Klinik pratikte siipheli veya bilinen KAH olan hastalarda miyokardiyal
iskemi veya skarmm varhi@i, lokalizasyonu, yaygmligi ve siddetinin

degerlendirilmesinde kullanilabilen,

Koroner anjiyografideki kritik darlhklarin bolgesel perfiizyona etkisinin

degerlendirilmesine olanak saglayan,

AMI sonras1 medikal tedavi alacak ve erken taburcu olabilecek cok diisiik

riskli grubu tanimlayabilen,

Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi

fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi ve risk degerlendirmesine yardimci,

Medikal tedavi yapilacak skarli hastalar ile yogun medikal ve/veya girisimsel

tedavi gereken siddetli iskemili hastalar1 belirlemeye kilavuzluk edebilecek,

“rutin kullanim1 gerekli, maliyet-etkin, giivenilir ve dogru” bir ilk tam

yontemidir.
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EK-1:

SYNTAX SKORLAMA TEKNIiGi
Eurolntervention. 2005; 1: 219-27.

Definition of the coronary free segments

1. RCA proximal: From the ostium fo one half the distance to the acufe margin of the heart.

2. RCA mid: From the end of first segment to acute margin of heart.

3. RCA distal: From the acute margin of the heart to the origin of the posterior descending artery.

4. Posterior descending artery: Running in the posterior interventricular groove.

16. Posterolateral branch from RCA: Posterolateral branch originating from the distal coronary artery distal to the crux.

16a. Posterolateral branch from RCA: First posterolateral branch from segment 16.

16h. Posterolateral branch from RCA: Second posterolateral branch from segment 16,

16¢. Posterolateral branch from RCA: Third posterolateral branch from segment 16.

5. Left main: From the ostium of the LCA through bifurcation info left anterior descending and left circumilex branches.

6. LAD proximal: Proximal fo and including first major septal branch.

7. LAD mid: LAD immediately distal to origin of first septal branch and extending to the point where LAD forms an angle (RAQ view). If this
angle Is not identifiable this segment ends at one half the distance from the first septal to the apex of the heart.

8. LAD apical: Terminal portion of LAD, beginning at the end of previous segment and extending to or beyond the apex.

9. First diagonal: The first diagonal originating from segment 6 or 7.

9a. First diagonal a: Additional first diagonal originating from sesment 6 or 7, before segment 8.

10. Second diagonal: Originating from segment 8 or the transition between segment 7 and 8.

10a. Second diagonal a: Additional second diagonal originating from segment 8.

11. Proximal circumilex artery: Main stem of circumfiex from its origin of left main and including origin of first obtuse marginal branch.

12. Intermediate/anterolateral artery: Branch from trifurcating left main other than proximal LAD or LCX. It belongs to the circumflex territory.
12a. Obtuse marginal a: First side branch of circumflex running in general to the area of obtuse margin of the heart.

12h. Obtuse marginal b: Second additional branch of circumflex running in the same direction as 12.

13. Distal circumflex artery: The stem of the circumflex distal to the origin of the most distal obtuse marginal branch, and running along the pos-
terior left atrioventricular groove. Caliber may be small or artery absent.

14. Left posterolateral: Running to the posterolateral surface of the left ventricle. May be absent or a division of obfuse marginal branch.

14a. Leff posterolateral a: Distal from 14 and running in the same direction.

14b. Leff posterolateral b: Distal from 14 and 14 a and running in the same direction.

15. Posterior descending: Most distal part of dominant left circumflex when present. It gives origin to septal branches. When this artery
is present, segment 4 [s usually absent,
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Table 1. Segment weighing factors Table 2. Lesion adverse characteristics

Segment No Right dominance Left dominance Diameter reduction*
1 RCA proximal 1 0 - Total occlusion x5
2 RCAmid 1 0 - Significant lesion (50-99%) X2
3 RCAdistal i 0 Total occlusion (T0)
4 Posterior descending artery 1 n.a. « Kge s3months of wikiown A
16 Posterolateral branch from RCA 0.5 na. - Blunt stump i
16a Posterolateral branch from RCA 0.5 na. - Bridging “
16b  Posterolateral branch from RCA 0.5 H-g. - First seqment visible beyond T +1/ per non-visible segment
16c  Posterolateral branch from RCA 0.5 n.a. - Side branch (5B) - Yes, SB <1.5mm** H
5 Left Main 5 6 - Yes, both SB < & = 1.5mm +1
6 LAD proximal 35 i Trifurcations
7 LAD mid 25 25 - 1 diseased segment 3
8  LAD apical 1 1 - 2 diseased segments +
9 First diagonal 1 1 - 3 diseased segments +5
9a  First diagonal® 1 1 - 4 diseased segments +6
10  Second diagonal 0.5 0.5 Bifurcations
10a Second diagonal* 0.5 0.5 -Type A, B, C +1
11 Proximal circumflex artery 1.5 25 -Type D, E F, G +2
12 Intermediate/ anterolateral artery 1 1 - Angulation <70° +
12a Obtuse marginal2 1 1 Aorto ostial stenosis +
12b O.btuse ‘marg: g 4 ! Severe tortuosity +2
13 Distal circumflex artery 0.5 15
14 Left posterolateral 0.5 1 Lavghy D B
14a Left posterolateral? 0.5 1 Heavy calcification %
14b  Left posterolateral? 0.5 1 Thrombus +
15  Posterior descending n.a. 1 “Diffuse disease”/small vessels +1/ per segment number

A B fas

e« Prebranch gy

Only

n>/\

'ostbranch /\

F Prebranch
Bifurcation OS‘tIa| s &
Ostial

G

N

Postbranch & Ostial

Figure 3. Bifurcation ciassification (modified from Duke and ICPS classifications systems)

Trpe &  Pre-branch stenosis not imvolving the ostium of the side branch.

Type B:  Post side branch stenasis of the main vessel not invalving the origin of the side branch.

Type C:  Sienosis encompassing the side branch but not involving its ostivm.

Type D:  Stenosis imvolving the main vessel and ostivm of the side branch.

Type E:  Stenosis involving only the astium of the side branch

Tvpe F:  Stenasis directly involving the main vessel (pre-side branch) and the ostium of the side branch.
Type G:  Sienosis directly imvolving the main vesse! (post-side branch)} and the ostivm of the side branch.
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EK-2. 1. Diisiik-orta riskli AKS’1i hastalar

No | Adisoyadi | Yas | Cins. RGMPS SGMPS CKO/KAG
1 H.A. 40 K - - -
2 S.A. 52 K - - -
3 A.E. 46 E - - -
4 F.K. 58 K - - -
5 H.K. 56 K - - -
6 M.A. 51 E + -
7 F.S. 50 K - - -
8 M.K. 58 K - - -
9 C.S. 56 E - - -
10 | S.K. 39 E - - -
11 N.O. 59 K - - -
12 | AU. 29 E - - -
13 | M.G. 66 E - - -
14 | N.E. 49 E - - -
15 G.E. 44 K - - -
16 | CM. 49 E + +
17 S.B. 71 K - - -
18 0.S. 38 K - - -
19 |S.C 76 K - - -
20 |IG. 59 K - - -
21 M.K. 48 K - - -
22 | Y.A 68 E - - -
23 | M.U. 74 E - - -
24 | AE. 54 K - - -
25 | M.A. 74 E + +
26 | HA. 39 E - - -
27 S.M. 70 K + +
28 | B.D. 59 E - - -
29 |Y.Y. 39 E - - -
30 |AY. 47 E - - -
31 H.B. 35 E - - -
32 | S.H. 58 E - - -
33 |18 57 | K - + +
34 | C.O. 23 E - - -
35 |FES. 49 K - - -
36 R.Y. 75 K - + +
37 O.T. 51 E + +
38 |B.B. 53 K - - -
39 | HA. 41 E - - +
40 | 0.0, 59 K - - -
41 H.C. 54 K - - -
42 | RA. 73 E - - -
43 | AG. 43 K - - -
44 | B.G. 87 E - - -




No | Adisoyad1 | Yas | Cins. RGMPS SGMPS CKO/KAG
45 | 1.T. 61 E - + +
46 M.B. 53 E - - -
47 | R.O. 23 | E - - -
48 0.C. 28 E - - -
49 A.S. 50 E - - -
50 C.A. 35 E - - -
51 A.G. 43 E - + +
52 | H.AO. 77 | K - + +
53 S.K. 56 K - - -
54 N.Y. 58 K - + -
55 L.S. 51 K - - -
56 C.K. 68 E - - -
57 A.G. 69 E - - -
58 S.Y. 63 E - - -
59 G.U. 60 K - - -
60 S.S. 58 K - - -
61 A.C. 60 K - - -
62 M.E. 57 K - - -
63 S.K. 40 E - - -
64 N.G. 44 K - - -
65 H.A. 48 K - + +
66 R.T. 67 E - - -
67 S.T. 58 K - - -
68 S.O. 57 K - - -
69 B.B. 63 E - - -
70 AY. 37 E - - -
71 E.B. 48 K - - -
72 L.U. 47 K - - -
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EK-2.2. Yiiksek riskli AKS’li hastalar

No | Adisoyad1 | Yas | Cins | EKO-EF | GMPS-EF | SSS | SYNTAX | CKO
1 |AY 55 E 55 69 9 12 -
2 |RK 63 E 45 46 5 0 -
3 |HK 76 E 30 22 28 5 +
4 |E.T. 66 E 45 74 24 4 -
5 |CE 42 E 30 42 32 10 +
6 |O.U. 68 E 55 74 5 22 -
7 | M.O. 57 E 55 56 25 2 -
8 |HT. 63 E 60 66 0 7 -
9 |E.O. 73 E 69 71 4 2 -
10 | AY. 57 E 55 72 18 5 -
11 | H.O. 64 E 30 28 41 24 -
12 | HK 75 E 15 31 37 5 +
13 | M.A. 76 E 35 18 32 24.5 -
14 | CM. 50 E 40 28 33 0 -
15 | M.A. 74 E 65 72 12 9 -
16 | HK. 73 E 45 52 12 11 -
17 | S.AT. 64 E 24 24 29 14 +
18 | AY. 41 E 45 37 34 19.5 -
19 | AD. 46 K 35 40 41 17.5 +
20 | 1.O. 50 E 45 49 26 11 -
21 | M.M. 59 E 58 75 12 7 -
22 | S.M. 72 K 37 48 22 19.5 -
23 | M.K. 63 E 45 53 17 7 -
24 | C.K 85 K 55 56 24 8 -
25 | O.T. 51 E 70 79 18 11 -
26 | H.E. 65 K 30 43 28 14.5 -
27 | M.E. 72 K 55 81 16 5 -
28 | H.C. 63 E 15 20 24 6 +
29 | AV. 58 E 40 49 28 5 -
30 | E.Y. 46 E 55 64 15 6 +
31 | S.C. 75 E 59 79 0 4 -
32 | N.D. 44 E 35 36 36 11 +
33 |O.F. 48 E 65 74 3 4 -
34 |S.Y. 49 E 60 53 17 9 -
35 | N.E. 44 E 65 72 8 6 -
36 | LA 61 E 41 43 27 24.5 -
37 | M.T. 79 E 30 19 27 10 -
38 | RK. 72 E 40 34 30 14.5 -
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No | Adisoyad1 | Yas | Cins | EKO-EF | GMPS-EF | SSS | SYNTAX | CKO
39 | S.0. 53 E 44 57 10 16 -
40 | AKX 71 E 35 32 34 18 +
41 | A.V. 66 E 65 69 5 2 -
42 | N.A. 64 E 33 35 38 9 -
43 | M.C. 71 E 35 46 26 13 -
44 | D.B. 76 K 30 21 27 15 -
45 | P.IL 66 K 44 36 20 14.5 +
46 | 1.B. 67 E 47 41 38 9 -
47 | T.A. 62 K 54 46 24 14.5 -
48 | S.U. 39 K 59 31 40 9 -
49 | S.T. 68 E 52 72 8 12.5 -
50 | Y.A. 39 E 42 31 20 19.5 +
51 | E.A. 65 K 54 76 15 4 -
52 | N.K. 77 E 29 58 42 18.5 -
53 | N.O. 71 K 30 48 25 17.5 +
54 | AY. 40 E 31 27 31 6 -
55 | H.S 58 E 26 25 27 18.5 +
56 | S.T. 69 K 25 21 24 9 -
57 | EXK. 72 E 55 68 3 2 -
58 | F.K. 70 K 65 77 18 4 -
59 | M.C. 57 K 70 72 4 0 -
60 | LE. 65 E 50 58 12 2 -
61 | M.A. 51 E 70 85 8 12.5 -
62 | C.A. 36 E 60 74 2 0 -
63 | N.Y. 63 K 65 68 12 14 -
64 | A.S. 62 E 40 60 18 8 -
65 | H.O. 78 K 45 55 16 8 -
66 | A.O. 58 K 60 76 22 4 -
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