T.C.
ISTANBUL UNIVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKULTESI
NUKLEER TIP ANABILIM DALI

MYOKARD ENFARKTUSU SONRASI ENFARKT ALANI VE
ZAMANA BAGLI DEGISIMIN
MYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFiSI
ILE DEGERLENDIRILMESI: iKi AYRI KANTITATIF YONTEM

(Uzmanlik Tezi)

Dr. Ebru YILMAZ
Dog.Dr. Clineyt TURKMEN

ISTANBUL
2010






ONSOZz

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali’ndaki uzmanlik
egitimim boyunca teorik ve pratik bilgi ve becerimin artmasinda bana yol gosteren basta
sayin hocam Prof. Dr. Sema Cantez ve anabilim dali bagkanimiz Prof. Dr. Isik Adalet, olmak

lizere Prof. Dr. Ayse Mudun, Prof. Dr. Seher Unal ve Dog. Dr. Ciineyt Tiirkmen ‘e

Tez konumun seg¢ilmesinde ve hazirlanmasi suresince gosterdigi destek ve yardimlarindan

dolay1 tez danigmanim Dog.Dr. Cuneyt Tirkmen’e

Kardiyoloji Anabilim Dali ile ortak yiiriittiiglimiiz caligmanin bir parcasi olan tez
calismamda Ki, hastalarin verilerine ulasmamda sagladiklar1 kolaylik ve ayrica elde ettigimiz
verileri degerlendirme ve yorumlamamizdaki katkilarindan sayin Prof . Dr. Sabahattin

Umman ve Dog. Dr. Murat Sezer’ e

Uzmanlik Egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum sevgili asistan
arkadaslarim ile tiim Istanbul Tip Fakiiltesi Nikleer Tip Anabilim Dali calisanlarina ve
ayrica egitimim ve ogretimimde gosterdikleri fedakarlik, 6zveri ve biiyilik destek i¢in sevgili

aileme en icten tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Ebru Yilmaz
2010



ICINDEKILER

| B 1 23 T 1
I1. GENEL BILGILER .....ccottuuiiiiiiiiiriiniireenneeeeeeneesennenee. 4
1. Kisa kardiyak Anatomi ve Fizyoloji......................o. ., 4
1.1. Koroner Arter AnatomisSi........cocoveviiiiiiiiiencininnnnn, 5
1.2. Kalbin FizyoloJisi.......cccooe i 7
2. Miyokart Iskemisi ve Enfarkt Patogenezi........................ 8
2.1. Akut Miyokart EnfarktlsU...........cccovvvviiiiiinn i, 8
2.2. Miyokardiyal Canlhihik (Viabilite).......ccceevieiniennnnn... 10
3. Miyokart Enfarktistinde Kantitasyon yontemleri........... 11
3.1. Serum Biyobelirtegleri............ccoov i, 11
3.2. Koroner Anjiyografi.........ccoooiviiiiiii i e 12
3.3. Miyokart Perflzyon Sintigrafisi......................ooo.l, 13
3.3.1. MPS’de Kullanmilan Radyofarmasotikler .......... 14

3.3.2. MPS’nin Kantitatif Degerlendirilmesinde
Kullanilan Farkh Yontemler........cooceeeeean.. ... 16
3.4. Pozitron Emisyon Tomografi.............ccocoviviiiinn .. 24
3.5. Manyetik Rezonans inceleme...........cccuvvurenrennnnnnnn. 25
111. GERECVE YONTEM ...ttt e, 27
IV. BULGULAR. ...t 35
Vo TARTISMA ..ottt en et ee s 41

V1 SONUG ..o seeeeseeseseeeeseeesee s sese e aeeseeeseeeees 45



KISALTMALAR

AME: Akut Miyokart Enfarktiisu

KAH: Koroner Arter Hastalig1

EKO: Ekokardiyografi

EKG: Elektrokardiyografi

MRG: Magnetik Rezonans Goruntiileme

MPS: Miyokart Perflizyon Sintigrafisi

SPECT: Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarli Tomografi (single photon emission computerized
tomography)

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

AV: Atriyoventrikiler

PDA: Posterior Desending Arter

LAD: Sol Koroner Arter (left descending arter)

RCA: Sag Koroner Arter(right coroner arter)

LCX: Sirkumfleks Arter

LVDV: Sol Ventsikil Diyastol Sonu Volim

LVSV: Sol Ventrikil Sistol Sonu Voliim

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

ATP: Adenozintrifosfat

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

keV: kiloelektronvolt

MBq: Megabecquerel

Tc- 99m: Teknesyum

MIBI: Methoxyisobutylisonitrile

TI-201: Talyum

TPD: Total Perflizyon Deficiti

PTCA: Perkutan Transkoroner Anjiyografi

F- 18 FDG: Flor 18 Fluorodeoksiglukoz
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OZET

MYOKARD ENFARKTUSU SONRASI ENFARKT ALANI VE
ZAMANA BAGLI DEGIiSiMiN MYOKARD PERFUZYON SINTiGRAFiSi iLE
DEGERLENDIRILMESI: iKi AYRI KANTIiTATIiF YONTEM

Miyokart enfarktiisii gecirmekte olan hastalara yapilan, primer perkiitan koroner girisim
sonras1 enfarkt alaninin belirlenmesi risk ve prognoz tayini yanisira tedavi se¢imi agisindan
yol gostericidir. Miyokart perflizyon sintigrafisi non-invaziv ve dogrulugu yiiksek bir
fonksiyonel goriintiilleme yontemi olarak enfarkt alanlarinin belirlenmesinde en ¢ok tercih
edilen yontem olmakla birlikte enfarkt alanlarinin kantitatif olarak degerlendirilmesi bazi
giicliikler ortaya koymaktadir. Bu ¢calismada miyokart enfarktlsi gegiren hastalarda miyokart
perfizyon sintigrafisi ile enfarkt alaninin belirlenmesinde kullanilan iki ayr1 kantitatif
yontemin birbirleri ve diger ekokardiyografik, anjiyografik bulgular ile uyumunun

arastirilmasi amaglanmustir.

Calismaya yaslart 35 ile 75 ( ortalama 55.4+11.3) yas arasi degisen akut miyokart
enfaktiisii gegirmis toplam 32 ( 26 E, 6 K) hasta dahil edildi. Hastalarin enfarkt alanlar ile
iligkili arter lokalizasyonlar1 anjiografik olarak 16 hastada sol ana koroner arter , 16 hastada
sol ana koroner arter disindaki koroner arterler olarak belirlendi. Hastalara anjiyografi sonrasi
2-5. gln icerisindeki akut dénemde bazal galisma, 6. ve 10. ayda kontrol galismalar1 olmak
tizere ADAC vertex plus ¢ift bagli gama kamerada Tc 99m-sestamibi ile toplam U¢ adet
istirahat MPS goriintiileme yapildi. Gorintiilerin kantitatif olarak degerlendirilmesinde 2 ayr1
kantitasyon yontemi kullanildi. Lyontemde “Bull’s eye” polar haritalama teknigi ile
olusturulan polar haritalar iizerinde sol ventrikiildeki maksimum perfiizyonun % 60 ve altinda
izlendigi bolgelerden ilgi alanlari ¢izilerek enfarkt alanlari hesaplandi ve sol ventrikil
alanina oranlandi. II. yOntemde ise ilgi alanlart apikal bolge icin vertikal uzun eksen, sol
ventrikiilin diger duvarlar i¢in kisa eksen kesitleri iizerinde belirlendi. Her iki yontemle
belirlenen enfarkt alanlar1 arasinda iliski Pearson’s korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Miyokart enfarktiisii sonrast akut déonemde ve 6.-10. ayda yapilan MPS goriintiilerinde iki
ayr1 yontem ile elde edilen enfarkt alan1 6lgiimleri gated ve ekokardiyografi ile elde edilen sol

ventrikiil fonksiyon parametreleri ile karsilastirildi.



I. yontem ile hesaplanan enfarkt alani ortalamasi akut miyokart enfarktusii sonrasi ve 6. ve
10. aydaki kontrol calismalarinda sirasiyla 26,1+£20,3; 18,03+14,79 ve 16,22+15,07, II.
yontem ile hesaplanan enfarkt alan1 ortalamasi akut miyokart enfarktlisi sonrasi ve 6. ve 10
aydaki kontrol ¢alismalarinda sirasiyla 29,4+23,9; 20,5+£18,5 ve 21,2+17,3 olarak hesaplandi.
Her iki kantitatif yontem ile hesaplanan enfarkt alanlar1 arasinda akut miyokart enfarktiisu
sonras1 ve 6. ve 10. aydaki kontrol ¢aligmalarinda iyi derecede korelasyon oldugu (sirasiyla
r:0,75 p< 0,001;r:0,79 p< 0,001lve r:0,82 p< 0,001) saptandi. Ayrica gated-SPECT ile
hesaplanan sol ventrikul fonksiyon o6lgiimlerini es zamanli olarak yapilan ekokardiyografi
bulgulari ile karsilastirildiginda bazal LVDV ve EF degerleri arasinda orta derecede (
sirasiyla r: 0,47 p< 0,001; r: 0,44 p< 0,001) LVSV degerleri arasinda ise yiiksek dereceli
korelasyon; 6. ay kontrol bulgularindan LVDV degerleri arasinda orta derecede (r: 0,47 p<
0,001), LVSV ile EF degerleri arasinda ise yiiksek dereceli( sirasiyla r: 0,6 p< 0,001; r: 0,51
p< 0,001) korelasyon tespit edildi.

Miyokart enfarktlisi geciren hastalarda miyokart perfiizyon sintigrafisinde enfarkt
alaninin belirlenmesinde polar haritalama teknigi ve kesite dayali ilgi alanlari iizerinde
yapilan kantitatif analizler kolay uygulanabilen ve birbiriyle yiliksek korelasyon gdsteren
yontemlerdir. Her iki yontem ile elde edilen enfarkt alanlarinin miyokart enfarktiisii sonrasi
akut donemde ve hastalarin 10 aylik takip siiresinde degisimleri sol ventrikiil fonksiyon

paremetreleri ile uyum gostermektedir.



ABSTRACT

FOLLOWING MYOCARDIAL INFARCTION ASSESSMENT OF INFARCT
AREAS AND THE CHANGES IN THIS OVER TIME IN THE MYOCARDIAL
PERFUSION SCINTIGRAPHY: TWO DIFFERENT QUANTITATIVE METHODS

Detection of infarct areas in patients with myocardial infarction following percutaneous
intervention provides guidance on treatment selection as well as determination of potential
risks and prognosis. Although the myocardial perfusion scintigraphy represents the most
preferred method of determining infarct areas as a non-invasive and highly accurate
functional imaging method, it also presents some challenges in quantitative assessment of the
infarct areas. In this study, the investigation of the correction between two different
quantitative methods that are used in determining infacts are with myocardial perfusion
scintigraphy and other echocardiographic, angiographic evidences was aimed on patients with

myocardial infarction.

The study included a total of 32 patients (26 M and 6 F) with an age range of 35 to 75
years (mean 55.4+11.3 years). The arterial localizations associated with infarct areas of the
patients were described as left main coronary artery in 16 patients, and coronary arteries
except the left main coronary artery in 16 patients. Each patient underwent upright MPS
imaging with Tc 99m-sestamibi using an ADAC vertex plus dual-head gamma camera during
the acute period within 2 to 5 days of the angiography and during follow-up at months 6 and
10. The quantitative evaluation of the images was made using 2 different quantitative
methods. The method | consisted of calculation of infarct areas in proportion to the left
ventricular area by highlighting the areas of interest from the regions where the maximum
perfusion at left ventricle was 60% and less on polar maps, which were generated using the
“Bull’s eye” polar mapping technique. The method Il consisted of determination of the areas
of interest based on vertical long axis of the apical region, and short axis slices of the other
walls of the left ventricle. The relationship between the infarct areas assessed by both

methods was evaluated using the Pearson’s correlation analysis.

In method I, the mean infarct area was 26.1+20.3, 18.03+14.79 and 16.22+15.07 after

acute MI, and during follow-up at months 6 and 10, respectively, and in method 11, the mean



infarct area was 29.4+23.9, 20.5+£18.5 and 21.2+17.3 after acute MI and during follow-up at
months 6 and 10, respectively. A good correlation was found between the infarct areas
calculated by both quantitative methods after acute MI and during follow-up at months 6 and
10 (r:0.75, p< 0,001; r:0.79, p< 0,001, and r:0.82, p< 0,001, respectively). Also when left
ventricule function measures calculated by gated-SPECT were compared to simultaneously
done echocardiographic results, moderate correlation was detected between basal EDV and
EF values ( r: 0,47 p< 0,001; r: 0,44 p< 0,001, respectively) and high correlation was
detected between ESV values. In 6th month control results, moderate correlation was
detected in EDV values (r: 0,47 p< 0,001) , high correlation was detected between ESV and
EF values. (r: 0,6 p<0,001;r: 0,51 p< 0,001, respectively.

On patients with myocardial infarction, to determine the infarct area under risk by
myocardial perfusion scintigraphy, polar mapping technique and quantitative analysis made
on sectional concern area are easily applicable and highly correlated quantitative analysis
methods. The changes of infarct areas obtained by two methods after myocardial infarction
in acute period and in 10 months follow up period adjust with left ventricule function

parameters.






GIRIiS

Kardiyovaskiiler hastaliklar gelismis iilkelerin 6nde gelen saglik problemi olup, tUm
olumlerin yaklasik ti¢te birinden sorumlu oldugu Amerika Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa
dahil olmak {iizere, diinyanin ekonomik olarak gelismis Ulkelerindeki Oliimlerin en sik
sebebidir.*

Iskemik kalp hastalig1 olarak da adlandirilan koroner kalp hastaligi, myokardin oksijen
ihtiyact ile kan akimi arasindaki dengesizlik sonucu gelisen birbiri ile yakindan iligkili
sendromlar grubudur. Koroner kalp hastaliginin en sik goriilen sebebi, koroner arterlerin
aterosklerozuna bagli olarak koroner arteriyel kan akiminin azalmasidir. Koroner arterlerde
meydana gelen daralma ve tikanikliklar sonucunda bu damarlarin besledigi kalp kasinda geri
dondardlebilir veya kalici hasar meydana gelebilmektedir. Koroner arter daralmasinin
sonucunda, darligin orant ve miyokartin cevabina bagli olarak dort sendromdan biri

gelisehilir: 2

a) Angina Sendromlar
- Kararli Angina Pektoris (Stable Angina Pectoris)
- Kararsiz Angina Pektoris (Unstable Angina Pectoris)
b) Akut Miyokart Enfarktiisi
- ST Y ukselmesiz Myokard Enfarkttisi (Non ST Elevation myocardial infaction)
- ST Yukselmeli Myokard Enfarkttist (ST Elevation myocardial infaction)

Bu sendromlar arasinda AME gelisen hastalarda, reperfiizyon tedavilerinin etkinliginin
dlgiilebilmesi pek cok klinik calismada degerlendirilmisitir. Ozellikle enfarkt sonrasi geri
doniistimlii ve geri doniistimsiiz hasarlanmis miyokart alaninin ayirt edilmesi, hem
kurtarilabilir miyokart alanini degerlendirmek ve risk siniflamasi yapmak, hem de bu

3 Miyokardiyumdaki

hastalara uygulanacak tedavinin planlanmasi agisindan Onemlidir.
enfarkt alaninin belirlenmesinde; elekrokardiyografi (EKG) ve kardiyak enzim seviyeleri
disinda  nukleer kardiyolojik yontemler, magnetik rezonans gorintileme (MRG) ve

ekokardiyografi (EKO) gibi noninvaziv gériintileme yontemleri kullanilabilmektedir. 4



Nukleer kardiyolojik yontemlerden gated-SPECT teknigi ile yapilan myokard perfiizyon
sintigrafis (MPS) sol ventrikiiliin fonksiyonlarinin ve enfarkt alaninin degerlendirilmesinde
gegerliligi kanitlanmis bir yontemdir. Klinik ¢aligmalarda, Tc-99m MIBI ile yapilan miyokart
perfizyon sintigrafisinin koroner tikaniklik siiresince myokard peflizyonundaki defektin
belirlenmesi, risk altindaki miyokart alaninin ve uygulanan reperfiizyon tedavisinin
etkinliginin degerlendirilmesi disinda prognozun tahmin edilebilmesine de olanak sagladig:
gosterilmistir. Ayrica miyokart enfarkt alaninin kantitatif 6l¢timii; yeni tedavi yaklagimlarinin
potansiyel yararini test eden pilot caligmalarda, yeni gelistirilmis ilaglarin doz sinirlarinin

belirlenmesine yonelik ¢alismalarda da ihtiya¢ duyulan bir yén‘[emdir.5

Myokard perfizyon sintigrafsi ile yapilan kantitatif degerlendirmeler sonucu elde edilen sol
ventriktl oOlcumleri aritmi, kardiyomyopati, kalp kapak hastaliklari ve sol ventrikiil
yiklenmes gibi kardiyak olaylardan etkilenmemektedir.® Bu agidan degerlendirildiginde
miyokart enfarkt alaninin belirlenmesinde kullanilan diger yontemlere gore avantajli olmakla
birlikte, SPECT ve kantitasyon yontemlerinden kaynaklanan bazi kisitlamalarida
bulunmaktadir. Fantom deneyleri ve kalite-kontrol calismalarindaki yetersizlikler,
ateniiasyon, sagilma ve kalp hareketinden kaynaklanan teknik problemler disinda SPECT
goriintiileme sistemlerinin uzaysal rezoliisyonunun kisitlhiligindan kaynaklanan sorunlar
nedeniyle kiigiik enfarkt alanlarinin belirlenmesi ve transmural enfakt ile subendokardiyal

enfarkt ayirimimin yapilamamasi gibi kisitliliklari meveuttur.”

Son yillarda, farkl klinikler tarafinda, MPS nin kantitatif yorumlanmasinda kullanilmak
tizere gelistirilmis algoritmalar ve yazilimlar bulunmaktadir. Bu yazilim 6rnekleri arasinda
AutoQUANT Plus Cedars blood-pool gated SPECT, Emory Cardiyac Toolbox ve Michigan
Universitesi tarafinda gelistirilmis olan 4D-MSPECT sayilabilir. Bu yazilimlarla myokard
perflizyonunun kantitasyonunun yani sira kardiyak SPECT c¢alismalarinin yorumlanmasini
kolaylastirmak ve standardize etmek amaclanmustir.® Ancak myokard perfiizyon verilerinin
farkli algoritmalarla degerlendirildigi bu programlarda da otomatik olarak yapilan re-
oryantasyon isleminde ekstrakardiyak aktivitelerin yarattig1 sorunlar gibi teknik problemlerin
yani sira erigilebilirlikleri de kisithdir. Bu nedenlerle rutin klinik ¢aligmalarda myokard

perfiizyonunun kantitatif degerlendirilmesi giictiir.

Bu c¢alismanin amact myokard enfarktisli geciren hastalarda myokard perfiizyon
sintigrafisinde risk altindaki enfarkt alaninin belirlenmesinde ve iki ayr kantitatif yontemin



uyumu ve klinik etkinligini arastirmakti. Bu amagla kantitatif analizle 1. yontemde “Bull’s
Eye’ polar haritalama teknigi ile olusturulan ve sol ventrikiil perfiizyonunu yansitan polar
haritalar Uzerinde, Il. yontemde ise rekonstriikte edilmis SPECT goriintiilerinde sol
ventrikilin  kisa ve uzun eksen kesitleri kullanilarak yapildi. Myokard enfarktiisii sonrasi
akut donemde ve 6. -10. ay sonrasinda yapilan MPS goriintiilerinde iki ayr1 yontem ile elde
edilen enfarkt alan1 6l¢timleri gated ve ekokardiyografi ile elde edilen sol ventrikiil fonksiyon

parametreleri ile karsilastirildi.



GENEL BILGILER

1. KISA KARDIAK ANATOMI ve FIZYOLOJi

Kalp ortalama agirligi bayanlarda 275 + 75 gr, erkeklerde 325 + 75 gr olan orta
mediastende yer alan perikart ile sarili medastenin en biiyiik organidir. Kalbin iigte biri
mediastenin orta hattinin sag yarisinda, iicte ikisi sol yarisindadir. Sternum arkasinda durus

sekli obliktir ve alt kenar1 diyafragmaya yaslanmustir.

Sag ventrikiil kalbin en Oniinde duran kismidir ve sag atriyumdan apekse dogru uzanir.
Kan sistol ile pulmoner dolagima gonderir. Akcigerlerde kan akimina karsi direng daha az
oldugu igin sag ventrikiiliin is yiikii fazla olmayip duvar kalinlig1 sag atriyumdan daha kalin
sol ventrikilden daha incedir (ortalama 4-5 mm). Duvar kalinhigi apekse dogru giderek

incelir. Sag ventrikiiliin giris kisminda trikiispit kapakciklar ve trabekiiler kaslar bulunur.

Sol atriyum pulmoner venler araciligi ile kani alarak ventrikiil sistolii sirasinda kani
biriktirip rezarvuar gorevi gorir ve yeterli basinca ulasinca ventrikiil diyastolii esnasinda

kan1 sol ventrikiile bosaltir. Duvar kalinlig1 ortalama 3-4 mm olup sag atriyumdan daha

kalindir.

Sol ventrikiil, sag ventrikiile gore daha uzun ve elipsoid bir kiire seklindedir. Duvar
kalinlig1 sag ventrikiil duvar kalinliginin 2-3 kati olup yaklasik 8-12 mm kadardir. Diyastol
sirasinda sol ventrikiile pompalanan oksijene kan sistol sirasinda aorta ile sistemik dolagima
gonderilir. Medial duvarin1 ventrikiiler septum olusturur. Septumun bazal kismi incedir ve
kastan yoksun olup membrandz yapidadir. Mitral kapagin anteromedial yaprakc¢iklari
septumun posteromedial kismindan baslayip ventrikiiler kaviteyi gegerek sol ventrikiiliin
anterolateral duvarina kadar uzanir. Béylece ventrikiiler giris ve ¢ikis yollar1 olusur. Girisg
yolunda mitral anulus, mitral yaprakciklar, korda tendinealar bulunur ve bunlar kanin sol
ventrikiile girisini yonlendirir. Cikis yolu anteromedial mitral yaprakgiklarin inferior yiizeyi,
ventrikller septum ve sol ventrikiill duvari ile c¢evrelenmistir. Ventrikll sistolinin
baslamasiyla mitral kapakgiklar kapanirlar, boylece ventrikiiliin, kani itici fonksiyonuna,

katkida bulunurlar.



Her iki ventrikul atriyoventrikiler (AV) kapakgiklarin kommisuralarinin altinda papiller
kaslar yer alir. Bu kaslar ventrikiil duvarina paralel uzanim gosterirler. Papiller kaslar ug
kisimlardaki korda tendinea ile baglantilar yaparak ventrikiiler kontraksiyon baslangicinda
mitral ve trikiispit kapaklarin agagi dogru ¢ekilmelerini saglarlar. Papiller kaslarin veya korda

tendinealarin riiptiirii sonucu regiirjitasyon ortaya ¢ikar.

Kalbin i¢ ylzini saran tek katli epitel dokusuna endokard denir. Kalbe giren ve ¢ikan
damarlarin kalbe yakin boliimlerini igine alan ve kalbi distan saran yapiya perikard denir.
Perikard iki yapraktan meydana gelir. Bunun dis yapragina “perikardium fibrozum”, ig¢
yapragina “perikardium serozum” denir. Fibroz perikard daha saglam ser6z perikard ise daha
gevsek bir yapidadir. Ser6z perikard yukarida kalbe giren ve ¢ikan damarlar ile birlesmistir.
Perikard ile kalp arasinda 10-50 ml kadar perikardial sivi bulunur. Bu siv1 kalbin kasilmasi
sirasinda iki yaprak arasindaki siirtiinmeyi azaltir. Sinoatrial ve atrioventrikiiler diigiimler
kardiyak eksitasyon uyarilarint spontan ve ritmik olarak baslatmak tlizere gelismis 0zel ileti
sistemini olustururlar. Ayni zamanda otonom sinir sistemi, uyarmin yayilim hizini,

myokardin depolarizasyonunu, repolarizasyonunu ve kontraktilitesini etkiler.

Kalbin vendz sistemleri birleserek koroner siniisii olustururlar. Koroner siniis posterior
AV sulkusta yer alir. Koroner siniise sol ventrikiil posterior venleri, sol atrium oblik veni ve
anterior interventrikiler ven dokulur. Anterior interventrikuler ven interventrikiler sulkusta
yerlesmistir. Posterior interventrikiler ven apeksin arkasindan dogar ve arka inen arter’in
(posterior descending arter, PDA) yaninda seyrederek koroner sintise dokulir ve koroner
sinls de sag atriuma inferoposteromedial kisimdan dokiiliir. Sag atriumun anterior duvarinda

bulunan venler direk olarak sag atriuma dokdiltrler. °
1.1. Koroner Arter Anatomisi

Kabin arter sistemini aortadan ayrilan ilk dallar olan sag ve sol koroner arterler
olusturur. Sag ve sol valsalva siniislerindeki ostiumlardan ¢ikarlar ve % 50 oraninda “conus
artery” denilen sag siniisteki ayri bir ostiumdan koken alan {iglincii bir koroner arter
bulunabilir. Sol ana koroner arter transvers siniisiin lateral kiyisina kadar ¢cok kisa mesafe kat
ederek, sol inen arter (left anterior descending,LAD) dali ile sirkumfleks (LCX) arter

dallarina ayrilir. LAD dali interventrikiiler olukta 6ne ve asagiya dogru ilerler ve septumu



penetre eden bir veya daha fazla diagonal dallar verir.LAD; baslica birinci diagonal, birinci

septal perforatorler, olmak tizere sag ventrikiiler, diger septal ve diagonal dallar1 verir.

Sirkumfleks arter sol On inen artere gore daha fazla varyasyon gostermektedir. Cok
sayida atrial dallar verdikten sonra siniis nod arteri (%40-50), sol atrial sirkumfleks dal,
anterolateral marjinal, dista sirkumfleks, bir veya daha fazla posterolatera marjinaler ve
arka inen arter (PDA) olmak iizere dallar verir. PDA vakalarin % 90’inda sag koroner
arterden koken alir. Vakalarin %10-15’inde LCX arter, mitral orifis dolastiktan sonra PDA
dalin1 verir. PDA sol ventrikilin diafragmatik ytzeyini bedler.

Sag koroner arter (right coroner arter, RCA) valsalva siniisiinden g¢iktiktan sonra
atrioventrikiiler oluga girer. Trikiispit orifisi sardiktan sonra, yukarida atrial, asagida
ventrikller dallar verir. RCA’nin baslica dallart; conus arteri (bu arter % 40-50 oraninda sag
koroner siniiste ayri bir ostiumdan koken alir), sinus nod arteri (%50-60), anteror sag
ventrikiiler dallar, sag atrium dali, akut marjinal dali, AV nod dali, PDA, sol ventrikiil ve sol

atriuma giden terminal dallar1 igerir.

Koroner arter tarafindan beslenen miyokart dokusu degiskendir ve kollateral
damarlardan etkilenir. Siklikla LAD septumun bazal yarisii ve sol anterior duvari,
sirkumfleks arter sol ventrikiiliin lateral duvarini, dominant RCA sag ventrikiilin anterior
lateral, posterior duvarlar ile septumun apikal yarisini (PDA) ve sol ventrikiiliin posterior
duvarimi (PDA) besler. Sol ventrikiiliin posterior 1/3 apikal kismi1 dominant olarak LAD ile
beslenir. Aynit zamanda LAD; sag ventrikiiliin anterior duvarina “vieussens” sirkllasyon ile
kollateral dolasim saglayabilir, septal perfaratorler ile septumun arka segmentine
ulasabilir.(9)
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Sekil 1: Koroner arter anatomisi

1.2. Kalbin Fizyolojisi

Insan kalbi yaklasik olarak 300 gr agirhginda kastan olugmus oksijene gereksinim duyan
bir organdir. Kalp kasi ¢ok sayida mitokondri igerir. Mitokondriler oksidatif fosforilasyondan
sorumlu kompanentlerdir. Dakikada kalp atim hiz1 72, kardiyak output 5.5 litre, strok volim
75 ml/atim, sol ventrikiil diyastol sonu volim(LVDV) 150 ml, sol ventrikil sistol sonu
volim (LVSV) 75 ml, geksiyon fraksiyonu (EF) %60°dir.”® Kalp artan oksijen ihtiyacini
koroner kan akimini arttirarak karsilar. Koroner kan akimi ihtiyaca gore 5 katina kadar
artabilir. Normalde kalbin oksijen tiketimi dakikada 27 ml iken bazal oksijen tiketimi ise 6
ml/dk>dir. ™

Koroner kan akimi; otoregiilasyon, metabolik regiilasyon ve ndroendokrin faktorler
tarafindan ayarlanir. Otoregiilasyon mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte miyojenik
reflekse bagli oldugu diisiiniilmektedir. Metabolik regiilasyon, artan metabolizma nedeni ile
bazi metabolitlerin birikmesine baglidir. Biriken metabolitlerin basinda adenozin gelir. PH,
PCO2, PO2' de regiilasyon saglayan diger etkenlerdir.** Néroendokrin regiilasyonda ise
koroner damar direncine karsi olusan hormonal ve ndral yanit rol oynar. Koroner arterler
sempatik ve parasempatik sinir sistemleri tarafindan innerve edilir. Koroner damarlarda alfa
ve beta reseptorleri bulunur. Beta-2 resptorl stimilasyonu sonucu vazodilatasyon, alfa
resptorlerinin stimiilasyonu sonucu vazokonstriiksiyon meydana gelir. Intrakoroner asetil
kolin “endotelial relaxing factor”’salinimini uyararak vazodilatasyona yol acar. Koroner
ateromu olan hastalarda, endotel hasarina bagli olarak bu faktorlerin yoklugunda asetilkolinin

direk olarak diiz kas hiicrelerine etkisinden dolay1 vazokonstriiksiyon geligir.*>**



Adenozintrifosfat (ATP) Uretimi icin mitokondrilerde oksidatif fosforilasyonla oksijen
kullanlir. Kalp enerji kaynagi olarak yag asitleri, glukoz ve laktat: kullanir. Istirahat halinde,
total oksijenin %60’ 1 yagasitleri, %30’ u glukoz, %9’ u laktat ve %1” i piriivat i¢in harcanr.
Iskemi sirasinda glukoz ve glukojen esas kaynak olarak kullamlir. Egzersiz sirasinda yag

aditleri tiketimi artar.

2. MYOKARD iSKEMISi VE ENFARKT PATOGENEZI

Koroner kalp hastaligt myokardin oksijen ihtiyacinin yeterince karsilanamamasi sonucu
ortaya ¢ikar ve en sik sebep aterosklerozdur. Daha az siklikla emboli, arterlerin fibromiiskiiler
hastalig1 ve degisik nedenlerle arteriti de koroner kalp hastaliginin diger nedenleri arasinda
sayilabilir. Genellikle koroner arterlerin proksimaline yerlesmis aterosklerozis bolgesel bir
alanda darlik veya tikaniklik olusturur. Normal sartlarda koroner vaskiler direnci, bu nedenle
bolgesel kan akimini arterioller belirler. Epikardiyal koroner arterlerde %70’ i gegen daralma
olmadig: siirece koroner kan akiminda kayda deger azalma beklenmez . Ancak % 70’ den
fazla darlik olustugu zaman Once egzersizde artan gercksinim karsisinda, artriyollerin
dilatasyonuna ragmen kan akimi yeterince arttirilamaz ve sonugta myokardin bolgesel
iskemisi gelisir. Tama yakin (%100) darliklarda veya ciddi darlikla birlikte myokard oksijen
ithtiyacinin asir arttig1 durumlarda iskemi nekroza varacak derecede agir olabilir. (Myokard

Enfartiisti)

Iskemi, kardiyak hiicrelerin metabolizmalarim1  etkileyerek, kasilma ve ileti
fonksiyonlarinda degisikliklere neden olabilir. Hicre ici oksidatif fosforilasyonun
gerceklestirilememesi  ve yiiksek enerjili bilesiklerin iiretilememesi, ventrikiil sistolii
sirasinda myokardin kasilmasinda ve ventrikiil diyastoliinde myokardin gevsemesinde
anormalliklere neden olur. iskemide goriilen fonksiyon bozuklugu gegicidir. Myokard
konpliyansinin azalmasi diyastol sonu basincin daha yiiksek olmasini1 gerektirir ve boylece
iskemik kalp hastaligi olan kisilerde, sol ventrikiil dolus basincinda yiikselme meydana
geir.®

2.1. Akut Myokard Enfarktisi

Miyokart enfarkttsi terimi, bolgesel iskemi ile meydana gelen, sinirhi bir alanda

gelisen miyokart nekrozunu tanimlar. Akut miyokart enfarktiisl, sanayilesmis Ulkelerde tek



basina en sik 6lum nedenidir (1,2). AME riski hayat boyunca progresif olarak artmak olup
erkeklerde 45-54 yaslar arasinda myokard enfarkti gelisme olasiligi kadinlara kiyasla 4-5 kat
daha fazladir. AME icin major risk faktorleri; hipertansiyon, diabetes mellitus, sigaraicimi ve
didlipidemidir.(2).

Akut miyokart enfarktisi klinik, EKG, biyokimyasal ve patolojik 6zelliklerine gore
farkli bircok perspektiften tammlanabilir. iskemik semptomlar ve EKG'de ST-segment
yikselmesi  ile basvuran hastalarda ST-segment elevasyonlu myokard enfarktisi
tanimlamas1 kullanilir ki, bu hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda biyobelirteclerde miyokart
nekrozunu diisindiren tipik yiUkselmeler gorilir ve Q dalgali miyokart enfarktlsine
ilerlerler. Ote yandan, iskemik semptomlarla basvuran, ancak ST-segment €levasyonu
bulunmayan hastalarda ayr1 bir grup olarak tanimlanmaktadir. Olgularin ¢ogunda ST
elevasyonlu myokard enfarktlisiine major koroner arterlerden birindeki total darlik neden
olur. Koroner tikanma ve koroner kan akisindaki azalma genellikle aterosklerotik bir plagin
fiziksel olarak ayrilmas:i sonucu tikayici trombiis olusmasina baglidir. Beraberinde koroner
vazokonstriksiyon ve mikroembolizasyon da bir 6lciide bulunabilir.*®

Miyokart nekrozu koroner arter tikanmasinin yaklasik 20-30 dakikasi i¢inde baslar.
Normal sartlar altinda, miyokardin subendokardial bdlgesi ventrikiil duvarinin en zayif
perfize olan bolgesidir. Bu bolge sadece epikardial koroner arter dallarindan kanlanan en son
bolge olmakla birlikte, nispeten yiiksek intramural basing da kanin buraya akisini zorlastirir.
Iskemik zedelenmeye karsi artmis bu egilimden dolay1, myokard enfarktiisii tipik olarak
subendokardial bolgeden baglar. Nekrozdan etkilenen bolge bundan sonra ki birkag saat
boyunca disariya dogru genisler, miyokardin orta ve subepikardial alanlar1 da etkilenir.
Infarktiis genellikle 3-6 saatlik bir dénem iginde en gelismis boyutuna ulasir. Bu gelisim
donemi stiresinde trombolitik ajanlarin (6rn. Streptokinaz veya doku plazminojen aktivatorii)
uygulanmasi ile trombiisiin ortadan kaldirilmasi, enfarktiisiin biiytikligiinii sinirlayabilir.
Infarktiisiin biiyiikliigii baz1 faktorler tarafindan etkilenir. Genel olarak koroner arterlerin daha
proksimal segmentlerinin tikanmasi, miyokardin tiim kalinligini igilendiren ve daha biiyiik
alanm etkileyen enfarktlsler meydana getirir. Tam tersine, daha distal arter dallarindaki
tromblsler daha kicik enfarktiisler olusturmaya egilim gosterir. Infarktiis sahasi titkanma
aninda mevcut olan kollateral dolasimin derecesi ile de etkilenir. Uzun siren koroner

aterosklerozu olan hastalarda kronik iskemiye cevap olarak zamanla kollateral dolasim
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gelisebilir. Boylece kollateral damarlar &zellikle myokardin epikardiyal bolgelerinde

enfarktiisiin biiyiikliigiinii sinirlandirabilir(2).
2.2. Myokardiyal Canhlik (Viabilite)

Bu tanim istirahatte anormal fonksiyon gosteren ve revaskilarizasyon ile iyilesen
miyokardi temsil etmektedir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %30’un altinda olan yalniz
medikal tedavi almig olan hastalar, revaskiilarizasyon yapilan hastalarla karsilastirildiginda,
sol ventrikiil fonksiyonlari, kalp yetmezligi semptomlari ve uzun donem prognoz
revaskiilarizasyon yapilan hastalarda daha iyidir. Muhtemelen canli dokunun fazla oldugu

hastalarda sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu ve semptomlarda daha fazla diizelme olur.*’

Kronik perflizyon azalmasi, en sonunda geri doniisimstiz miyosit disfonksiyonu yapan
hiicresel degisimlere yol agmakta olup meydana gelen fibrozis ve sarkomer kaybi eger
duvar kalinhiginda %35’ ten fazla azalmaya yol agmis ise myokardiyal fonksiyonlarin geri

donmesi olasiliginin az oldugu gesitli ¢alismalarda gésterilmistir.18

Miyokart canliliginin fizyolojik gostergeleri; bolgesel duvar hareketleri, bolgesdl sistolik
duvar kalinlagsmasi, bolgesel koroner kan akimi olup bu parametrelerin normal ya da normale

yakin durumda olmas1 myokardiyal canliligin temel gostergeleridir.

“Hibernasyon” ve “miyokardial stunning” geri doniisiimlii kasilma disfonksiyonu ile
karakterizedir. Her ikisi de canli miyokardin gostergesidir. Hibernasyonda koroner kan akimi

hala yetersizken, “stunned” myokardda kan akimi normal veya normale yakindir.

Stunning, akut koroner arter tikanmasinda tipik olarak izlenen ani kan akiminin
kesilmesi sonucunda olusan gecici miyokart disfonksiyonu anlamina gelir. Perflizyon
normale donmesine ragmen devam eden mekanik fonksiyon bozuklugu durumudur. Bu
akim/kasilma uyumsuzlugu tipik olarak AME sonrasi trombolitik tedavi sirasinda izlenir.
Akut iskemik olay sonrast miyokart perflizyonunun normale donmesine ragmen fonksiyonel
degisikliklere bagl olarak gecici kasilma bozukluklar1 goriilebilir. Stunned miyokardiumda
TI-201 veya sestamibi’nin canli miyokart hicrelerine akimuilasyonu izlenirken, gated

calismalarda bu aanlarda duvar hareketleri bozuktur.
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Hibernasyon (kis uykusu) ise kronik olarak yetersiz kan akimimi ya da tekrarlayici
iskemik hasarla bas etmek i¢in bir metabolik mekanizma sonucu fonksiyonunu azaltan canl
miyokardi tanimlamak i¢in kullanilir.”® Glikolizis ile elde edilen enerji miktart mekanik isi
devam ettirecek diizeyde degilken, hiicrenin canliligini devam ettirebilecek diizeyde olabilir.
Sol ventrikiil disfonksiyonu ve KAH olan hastalarin biiyiik bir kisminda (miyokardial nekroz
veya fibrozis gelismeksizin) kronik hipoperflizyonun miyokart Gzerindeki etkileri sonucu
gelisir. Kronik iskemili olgularda, hiberne miyokart segmentleri kalbin kasilma fonksiyonuna
katilmazlar ve dolayisi ile ejeksiyon fraksiyonu bu olgularda diser. Kronik hipoperfiizyon
sonrasi gelisen duvar hareket bozukluklari reperfiizyon tedavileri sonrasi diizelme gésterir.®
Bu nedenle kronik iskemili olgularda hiberne miyokardi saptamak ve uygun tedaviyi yapmak,
geksyon fraksiyonunu yiikselterek hastalarin yasam kalitesini ve yasam beklentisini

artirmasi agisindan 6nemlidir.

3. MYOKARD ENFARKTUSUNDE KANTITASYON YONTEMLERI
3.1 SERUM BIYOKIMYASAL BELIRTECLERI

Serum biyokimyasal belirtegleri, akut myokardiyal enfarktin degerlendirilmesinde klinik
uygulamada 6nemli bir yer tutmaktadir. Mevcut biyokimyasal enzimlerin enfarkt alaninin
kantitatif yorumlanmasinda kullanilabilecegi yapilan deneysel caligmalarla desteklenmis

olup bu yonde yapilacak pek ¢ok calismaya da potansiyel olusturmaktadir.

Myokard enfarktiisii tanisinda plazma Troponin seviyes klinikte kullanilmakla birlikte,
salinim oranlarinin ve enzim kinetiginin tam olarak tanimlanamamis olmas1 nedeniyle enfarkt
alaninin kantitasyonunda kullanilmasin1 giiclestirmektedir. Ancak yapilan deneysel ¢aligmalar
umut vadedici olarak devam etmektedir. Diger yandan tekrarlayan olcimlerle serum CK ve
CK-MB seviyeerinin enfarkt alanin1 degerlendirmede kullanilabilecegi pek ¢ok ¢alismada
gosterilmis olup bu enzimlerin  plazma konsantrasyonu - zaman egrisi altinda kalan alan ile
myokardiyal enfarkt alani arasinda iyi derecede uyum oldugu belirtilmistir. Bu enzimleri
enfarkt alaninin degerlendirilmesinde kullanilirken; plazma- myokardiyal CK seviyeleri
karsilastirilarak Olcilmeli ve salinma oranlari bilinmeli, zaman- aktivite veya zaman-

konsantrasyon egrileri ve egri altinda kalan alanin dogru hesaplanabilmes igin optimal
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ornekleme araligi saglanmali ve kompartmanlar arasi dagilimi ve plazmadan temizlenme

oranlar1 iyi degerlendirilmelidir. (5)
3.2. KORONER ANJiYOGRAFI

Akut miyokart enfarktiisii sonrasi Kollateral akimin olmadigi durumlarda akut olarak
tikanan koroner arterin besledigi miyokart alani “risk altindaki myokard dokusu” olarak
tanimlanir.?! Risk altindaki miyokart dokusunun anatomik olarak 6lciilmesinde anjiyografik
olarak skorlama kullanilmakla birlikte, BARI ve modifiye APPROACH skorlama kulanilan

yotemlerdendir.?

Koroner arter hastaliginin ciddiyetini ve dagilimint belirlemek amaciyla gelistirilen,
koroner anjiyografi ile yapilan BARI (The Bypass Angioplasty Revascularization
Investigation Myocardial Jeopardy Index) skorlama ayni zamanda hastalik hakkinda
prognostik bilgi de saglamaktadir. * Akut dénemde belirlenen risk altindaki miyokart alani
ile final enfarkt alaninin boyutu arasindaki iliski kollateral akimin varligi, reperfiizyon

tedavisinin zamani ve se¢ilen tedavi modalitesine gore degiskenlik gdstermektedir.

Yalmizca LAD okliizyonu i¢in
Enfark ile iliskiliatter ~ m) d‘ag°';“' veya diger 11:’“’:1“
yan dall arterler i¢cin Posterolater:
‘ Kiiciik veya
Orta Bityiik
yok
Distal 1375 148 159
LAD (RD veya LD) Orta 2715 29.7 318
Proximal 41.25 445 4775
Kigikveya| g 75 12.5 1575
yok
Proximal LCx (RD) OM Orta 15.25 18.5 2175
Biyiik 21.25 245 2175
Kigikveya | 935 28 25
yok
Proximal LCx (LD) PDA o 295 ” o
Buyiik 355 40 445
Kiiciik veya
Orta LCx (LD) Yok 9.25 125 1575
veya PDA Orta 1525 18.5 2175
RCA (RD}
Bilyiik 21.25 245 2735
Orta LCx (RD) 325 6.5 9.75

Sekil 2: Anjiyografik olarak BARI skorlamasinda kullanilan tablo (24)

BARI skorlama sistemi, koroner arter anatomisi ile yakindan ilgili olan ve koroner

arterlerin terminal uglarinin degerlendirilmesi temelinde yapilan bir skorlama sistemidir.
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Enfarkt alani ile iliskili koroner arter lezyonu ve distalindeki koroner arter yan dallari

belirlenerek risk altindaki myokard alani yilizde olarak hesaplamr.24

3.3. MiYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFISI

Miyokart perflizyon sintigrafisi, miyokardi besleyen koroner arter kan akiminin
intravendz olarak uygulanan bir radyofarmasdtik ile gdosterilmesini saglar. Perfiizyon
goriintiilemesi iskemi veya skar ile iliskili olarak goreceli veya mutlak azalmis miyokardial
kan akimi olan alanlar1 belirlemede yararhidir. Perfiizyonun goreceli bolgesel dagilimi
kardiyovaskller stres, istirahat veya her iki durumda da incelenebilir. Koroner arter
hastaliginda koroner arter liimenindeki darlik % 80'e ulasincaya kadar istirahat debisi
azalmamaktadir. Bununla beraber, koroner liimen darligi %50’yi astiginda koroner rezerv
azalmaktadir. Bu nedenle, koroner arterlerinde ciddi darlik olan hastalarda bile istirahatte
miyokart kan akimm genellikle homojen dagilim géstermektedir.® Miyokart kan akiminin
uygun olarak artamamasi stres sirasinda miyokart kanlanmasinda non-homojen dagilima
sebep olur. Koroner akim normal istirahat akimiin 4-5 kati artis olusturacak sekilde
uyarilirsa, miyokardda farkli bolgeler arasindaki esitsizlik maksimum duzeye ulasir. Bu da
myokard perfiizyon sintigrafisinde tanisal dogrulugun artmasi anlamina gelir. Sonucta,
homojen olmayan kan dagilimi, miyokart kan akimi ile orantili dagilim gosteren

radyofarmasotik gjanlar ve stres testleri birlikte kullanilarak gosterilebilmektedir.?®?’

Perflizyon gorintdleri miyokarda tutulan ve belli bir zaman araliginda miyokardda kalan
radyofarmasotikleri kullanarak planar, SPECT veya PET (Pozitron Emisyon Tomografi)
teknikleri ile elde edilebilir. Elde edilen ham verilerden miyokardin ii¢ boyutlu goriintiileri
olusturulmakta ve radyofarmasotigin miyokardda rolatif dagilimi tomografik kesitler (kisa
eksen, vertikal ve horizontal uzun eksen) ve polar haritalar Gzerinde gorsel ve/veya kantitatif
teknikler ile analiz edilebilmektedir.

Miyokart perfizyon sintigrafisinde Tc-99m ile isaretli katyonik kompleksler (Tc-99m
Sestamibi / Tc-99m Tetrofosmin), T1-201 veya Rubidium-82 (Ru-82), Nitrogen-13-ammonia,
Oxygen-15-su gibi pozitron yayan radyofarmasdétikler kullanilabilir. Bunlardan T1-201 ve Tc-
99m ile isaretli katyonik kompleksler SPECT goruntilemede, digerleri ise PET ile

gorintiilemede kullanilan ajanlardir.?® %
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3.3.1. MIiYOKARD PERFUZYON SINTiGRAFIiSINDE
KULLANILAN RADYOFARMASOTIKLER

Talyum 201 (T1-201)

TI-201 miyokart perflizyon sintigrafilerinde sik¢a kullanilan bir radyofarmasotiktir.Bir K+
(potasyum) analogu olan TI-201, doga talyumun (TI-203) siklotronda proton ile
bombardimani sonucu elde edilir. Fiziksel yarilanma omrii 73.1 saat olan TI1-201, elektron
yakalamaile %3'luk 135 keV ve %10’luk 167 keV gama 1smimi yaparak Hg-201' e donusUr
Hg-201, 69-83 keV’lik (%93) X 1smim1 yapar ve goriintiilemede bu X 1smlar1 kullanilir.
Istirahat durumunda enjeksiyondan 15 dakika sonra uygulama dozunun %5'i kalpte, %12'si
karacigerde ve %4’ U bobreklerde tutulur. 24 saatte aktivitenin %5'i bobrekler yolu ile atilir.
Uygulamadan 3 saat sonra baslangictaki T1-201 aktivitesinin %30'u ve 4 saat sonunda da
%34’ U temizlenir. Kanlanmanin az oldugu miyokart odaklarinda ise zamanla artan bir TI1-201
tutulumu gozlenir. TI-201 igin tiim viicut biyolojik yari-6mri 10 gin, miyokarddaki yari-
omri 4-5 saattir. “Thallous chloride” formunda intravendz enjeksiyon seklinde kullanilir.
Hastaya verilen doz genellikle 80 Megabecquerel (MBQ)'dir. Reperfiizyonun yavas veya
inkomplet oldugu durumlarda 37 MBq ek doz yapilabilir. T1-201 yiiksek ekstraksiyon ve hizli
akimulasyon gosterir.

Enjeksiyon sonrast TI-201’in dagilimi bélgesel kan dagilim ile orantihdir.®®3 Na+/K+
pompasini kullanarak aktif transportla veya transmembran gradiyent farki sayesinde pasif
transportla miyositler tarafindan tutulur. ilk gegiste miyositler tarafindan tutulumu %85
civarindadir. Hiicre i¢ine hizla 5 dakikada girer (verilen dozun %4-4.5'i) ve 20-30 dk. plato
yapar. Miyokart akimmin %60 ve daha fazla azaldigi durumlarda azalan bolgede defekt
gozlenir. Nekroz halinde ekstraksiyon fraksiyonu sifira diiser. ilk tutulum sonrast miyokart
hicrelerinde srekli bir TI-201 giris ¢ikis1 gozlenir. Miyokart dist dokular tarafindan tutulan
TI-201 ilk tutulum sonrasi tekrar dolasima katilir. Egzersizde normal perflizyon gosteren
dokularda iskemik dokulara gore daha fazla TI-201 tutulur. istirahatte iskemik dokulardan
atiliminin, normal dokulara gore, daha yavas olmasi nedeni ile enjeksiyondan belli bir siire
sonra iskemik ve normal doku perfiizyonlar1 esitlenir (redistribiisyon). Nekroze dokular
redistribiisyon géstermediklerinden bu fenomen iskemi ile enfarktin ayirmminda kullanilir.*

Nat+/K+ ATPase inhibitorii olan Oubain ve dijitaller tarafindan TI1-201’in hiicre i¢ine girisi
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bloke edilir.®* TI-2017in atilimi esas olarak bobrekler yoluyladir. Dozimetri agisindan kritik
organ bébreklerdir. Hastanin alacagi toplam radyasyon dozu 0.23 mSv/MBq dir .**

Tc-99m MIBI (Tc-99m Hexakis-2-methoxyisobutylisonitrile)

1980°1i yillarin sonunda TI-201°¢ alternatif olarak gelistirilen Tc99m ile isaretli
Methoxyisobutylisonitrile (Tc-99m MIBI ), isonitril grubu icinde klinik kullanimda en iyi
biyolojik 6zellige sahip  perfiizyon ajanidir. Monovalan lipofilik bir katyondur. Miyokart
tutulumu mitokondriyal transmembran gradiyent farki sonucudur. Hiicre i¢inde biiyiik kismi
mitokondride lokalize olur. Canli miyokardda Tc-99m sestamibi tutulumu TI-201
tutulumunda oldugu gibi kan akimi ile dogru orantilidir.®*® Ancak o6ncelikli olarak bir

perflizyon ajani olmasi nedeni ile miyokart canliligi hakkinda kisith bilgi verir.

Tc-99m MIBI'nin hicre igerisinde tutulabilmesi i¢in hiicre membran biitiinliigliniin
korunmus ve hiicre i¢in yeterli kan akimimin saglanmis olmasi gereklidir. Enjekte edilen
dozun yaklasik %1-2's miyokarda tutulur. Ekstraksiyon fraksiyonu %65’tir. Bu deger TI-
201’in ekstraksiyonundan diisiktur, ancak Tc- 99m MIBI'nin sahip oldugu yiiksek sayim
orani bu dezavantaji ortadan kaldirir. Ilk dakikalarda c¢ok yiiksek olan karaciger ve
akcigerdeki tutulum 1. saatten sonra azalir. Plazma proteinlerine baglanma oran1 %]1’den
azdir. Normal miyokart dokusunda redistriblisyon gostermeden uzun sire tutulur (T1/2>5
saat). Tc-99m’'in 140 keV’lik enerjisinin gama kameraya uygunlugu nedeni ile elde edilen
goriintli kalitesi yiiksektir. Fiziksel yar1 Omriiniin kisa olmasi nedeni ile T1-201’ e gbre 10-15
kez daha fazla doz verilebilir. Tc-99m MIBI, primer olarak hepatobiliyer sistem yoluyla
(%33), bir kismi da iiriner sistem yoluyla atilir (%25). Karacigerde ve barsaklardaki aktivite
tutulumlart inferior duvar degerlendirilmesinde yanilmalara neden olabilir. Radyasyon
dozimetrisi agisindan kritik organ barsaklardir. Hastanin alacagi radyasyon dozu 0.008

mSv/MB(Q dir (28).

Enerji seviyesinin TI-201'e gore yiiksek olmasi nedeniyle gortntt kalitesinin daha iyi
olmasi ve radyasyon dozunun diisiikliigliniin avantajli yanlar1 olup, yliksek barsak aktivitesi

ve iki kez enjeksiyon gerektirmesi dez avantajli yonleridir.

Klinik ¢alismalarda TI-201 ve Tc 99m sestamibi’nin enfarkt alaninin belirlenmesinde

kullanilabilecegi gosterilmis olup, her iki ajanlada benzer sonuglar bulunmustur. Ancak
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yiiksek sayimli imajlar elde edilebilmesi ve yiksek enerjili olmasiyla daha iyi gorunti
kalitesi saglamasi nedeniyle Tc-99 m sestamibi ile enfarkt alaninin ayirimi daha dogru

yapilabilmektedir.(6)
Diger Tc-99 m ile isaretli radyofarmasotikler

Tetrofosmin lipofilik, katyonik bir ajan olup, intravensz uygulamadan sonra hizla kandan
temizlenir ve kalp, iskelet kasi, karaciger, dalak ve bobrekler tarafindan kan akimi ile orantili
olarak tutulur. Stres goruntileme radyofarmadtik enjeksiyonundan 5-10 dakika sonra,
istirahat gorunttleme ise enjeksiyondan 30 dakika sonra yapilmalidir. Enjekte edilen dozun
yaklasik %1.2'si miyokarda gider. Onemli derecede redistribiisyon gostermez (23). Safra
keses, ince ve kalin barsaklar, mesane ve bobreklerden ekskrete edilir. Karaciger tutulumu
Tc99m MIBI'ye gOre daha dusiiktir ve karacigerden daha hizli temizlenir (27).
Tetrofosminin tutulumunda mitokondriyel membran potansiyelleri 6nemli role sahiptir.

Sestamibi’ ye gore daha erken goriitiileme avantajina sahiptir.

Tc-99m Teboroksim, teknesyum dioxime kompleksinin (BATO) yan Urtint olan notral
lipofilik boronik asittir. Miyokardda tutulumu kan akimi ile orantilidir. Bu ajanin miyokardial
ekstraksiyon fraksiyonu T1-201°e gore yiiksektir (~%90). Miyokarddan atilim1 hizli olup, T
5-15 dakikadir.®® Hizli klirensi nedeniyle intraselliler dagilimui diistik diizeydedir.
Ekskresyonu enterohepatik yolladir. Enjeksiyondan sonra 6. dakikada karaciger tutulumu en
Ust seviyesine ulasir. Karacigerdeki retansiyonu Tc-99m MIBI’ye gore daha fazladir. Uzun

siireli klinik kullanim i¢in uygun degildir.*’

3.3.2. MiYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFISININ KANTITATIF
DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN FARKLI YONTEMLER

Myokard perflizyon sintigrafis ile elde edilen goruntilerin  objektif yorumlanabilmesi
amaciyla gelistirilmis bilgisayar programlar ile kantitatif degerlendirmeler yapilabilmektedir
ve bu amagla gelistirilen farkli kantitatif degerlendirme yontemleri mevcuttur. Gelistirilen bu
yontemlerle hem PET hem de SPECT ile elde edilen gorunttlerde sol ventrikiil fonksiyonlari,
metabolizmasi ve myokardiyumda izlenen perfizyon anormalliklerinin ciddiyeti, sol

ventriiildeki lokalizasyonu ve yayilim alan1 kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir.
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3.3.2.1Cedars- Sinai YoOntemi

Cedars-Sinai Saglik Merkezi tarafindan gelistirilmis bir yontemdir ve miyokardiyal
perflizyon goriintiilemenin kantitasyonu i¢in hazirlanan bu yazilim sistemi li¢ agamadan
olugmaktadir. Ham projeksiyon kayitlarindan kesitsel goriintiilerinden olusturulmasi ile
kantitatif kardiyak parametrelerin ¢ikarimi ve son asama olarakda mevcut bulgularin

raporlanmasindan meydana gelmektedir.

» o

ACQUISITION o) Filtering o) Perfusian o gml'Ef i
— | o) Reconstruction o) Funetion :i Funcl'n:n
]
o) Reorientation o) Other o) ECG
PROCESSING QUANTITATION REPORTING

Figure 1. “Software trail” for myccardial perfusion SPECT. ECG, Electrocardiography.
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Sekil 3: Myokardiyal perfiizyon SPECT'in kantitatif analizi (CS) (38)

Bu yaklagimda myokard perfiizyon sintigrafisi goriintiilerinden U¢ boyutlu sol ventrikdl

bazal ve orta kisimlari silindirik, apikal kismu ise sferik 6rnekleme ile iki boyutlu polar harita
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sistemine aktarilir. Anormal perfiizyon alanlart ROC (receiver operating curves) analizi ile
normallerden elde edilen esik degerler kullanilarak piksel olarak belirlenir ve esik degerin
altinda kalan bu bolgeler siyah alanlar olarak gosterilir. Polar haritalamadaki anormal
perflizyon alanlar1 tiim sol ventrikiil myokardiyumuna oranlanarak veya koroner arterlerin
besledikleri yerlere gore polar haritalar 3 anatomik bolgeye ayrilarak her bir vaskiiler alan
i¢in yiizde olarak verilebilir. Ayrica koroner arterlerin myokardi besleme oranina gére mevcut

perflizyon anormalliginin ciddiyetini gosterilebilir.

Ek olarak, sol ventrikiil alani 17 veya 20 segmet sistemi kullanilarak yine piksel
dagilimi temel alinarak stres ve istirahat imajlar1 i¢in skorlamalar yapilabilmektedir. Toplam
stres skoru, toplam istirahat skoru ve her iki skor arsindaki farkin olusturdugu toplam fark
skoru elde edilebilir. Skorlamaicin 0’ dan (normal) baslanarak 4’e (perfiizyon yok) kadar olan
5 puanlik bir sistem kullanilir. Bu skorlama sonunda belirlenen perfiizyon defekt alani
ylzdesine gore normal veya ¢ok az anorma <% 5, hafif anormal % 5-9 orta derecede
anorma, % 10-14 ve ciddi derecede anormal % 15 ve isti olarak risk siniflamasi

yapilabilmektedir.

Goruntulerden  kantitatif parametrelerin ¢gikarilmasi igin, stres ve istirahat perfiizyon
caligmalarindan kisa eksen ve gated’l1 kisa eksen goriintiileri kullanilir ve sistem tarafindan
otomatik olarak yapilan degerlendirmeler sonucunda ;

-Sol ventrikllde stres ve istirahat goruntulerindeki mevcut perflizyon defekti, ciddiyeti
ve geri dondsiilebilirligi, total perfiizyon agigi (TPD)

-Sol ventrikul geksiyon farksiyonu, diyastol sonu ve sistol sonu volUmler ile diyastolik
fonksiyon

-Sol ventrikildeki bolgesel duvar kalinlagmasi ve duvar hareketleri

-Akciger /kalp aktivite tutulum oran1 ve gegici iskemik dilatasyon gibi fonksiyonel
parametreler elde edilebilir.®

3.3.2.2Emory yaklasimi

Emory tiniversitesi tarafindan gelistirilmis bir yontem olup, myokardiyal perfizyon
dagilimi ve hipopefiize segmentlerin ayirimi i¢in polar haritalama teknigi kullanilmistir. Sol
ventrikiltn G¢ boyutlu gorintilerinden  maksimum aktivite dagilimi  belirlenir ve sol

ventrikilin bazal, orta ventrikller ve apikal kismi ayirilmadan silindirik 6rnekleme ile ki
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boyutlu polar haritalama sistemine aktarilir. Polar haritalama ile iki boyuta indirilen SOl
ventrikiilin bazal kismu periferde, apexi ise santralde kalacak sekilde olusturulur.
Hipoperfize olarak izlenen aanlar, sol ventrikilin ¢ boyutlu goérinttlerindeki perfiizyon
dagilimina gore, istatiksel olarak belirlenmis normal perfiizyon dagilimmin altinda kalan
alanlar olarak ayirilir. Belirlenen renk skalasina gore normal perfiizyon izlenen alanlar beyaz
ile gosterilirken, hipopefiize olan aanlar hipoperfizyonun derecesine ve skaladaki renk
gecisine gore tanimlanir ve perflizyonu oldukca azalmis olan bolgeler ( 7 standart deviasyon
alt1) siyah renk ile gosterilir. Ug boyutlu goriinimden iki boyutlu gériiniime aktarilan sol
ventrikdl kitlesinde sistem tarafindan otomatik olarak LVDV, LVSV, EF gibi fonksiyonel
kantitatif hesaplamalar yapilabilir ve  myokardiyal duvar hareketleri ve bolgesel kalinlasma

degerlendirilebilir.

Ayrica myokardiyal canlilik degerlendirmesi igin, sadece istirahat myokard perfiizyon
caligmasi yeterlidir. Sol vetrikilde aktivite dagiliminin en yiiksek sayimi belirlenir ve Tc-
99m isaretli ajanlar kullanildiginda % 60’1n altinda kalan sayim alanlar1 enfarkth alan olarak
belirlenir. Stres ve istirahat perfiizyon ¢aligmalarindan elde edilen polar haritalar

karsilastirilarak myokardiyal hipoperfiizyon alnindaki geri déniisiilebilirlik hesaplanabilir,*

Emory Cardiac Toolbox(TM) |_ecPa i

Version 3.0

ECTb: Review
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Sekil 4: Emory yontemiyle kantitasyon islem goriintiileri (39)
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3.3.2.3 Yale Yaklasim

Yale Universitesi tarafindan gelistirilmis olup hem SPECT hem de PET gorinttlerinde
kantitatif degerlendirme yapilmasina olanak saglayan bir yontemdir. SPECT veya PET
gorunttleme ile elde edilen kardiyak imajlarda ekstrakardiyak ve backgraund aktivitedeki
yogunlugunun kantitasyonu negatif etkiledigi bilinmektedir. Bu yaklasimla gatedsiz
gorinttlerde horizontal uzun eksen kesitleri kullanilarak, heuristic skalada K-means
algoritmi ile ekstrakardiyak aktiviteler c¢ikarilir. Elde edilen sol ventrikiil imaji orijinal
gatedsiz horizontal uzun eksen kesitleri iizerine yerlestirilerek sol ventrikiiliin st -alt sinirlar

ve kavitesi belirlenir.

A Non-gated horizontal B Binary image via
long axis slice thresholding

LV
region

Extra cardiac | Cluster classification
regions by K-means algorithm

D C

Upper limit
10 mm

Lower limit—

Superimposed Binary image with
images with LV extra cardiac
cavity limits regions removed

Sekil 5: K- means algoritmi ile myokard simirlarimin belirlenmesi (40)

Boylece sol ventrikil volUmi belirlenmis olur ve ardindan sol ventrikiiliin dairesel
maksimun sayim profili ¢ikarilir. Dairesel maksimum sayim profili ¢ikarilirken gatedsiz kisa
eksen kesitleri kullanilir ve herbir kesit 1ginsal bélmelerle 128 farkli bolgeye, horizontal

uzun eksen kesitlerinde ise apex ¢ikarilarak yine 1sinsal bolmelerle 64 farkli bolgeye ayirilir.
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Sekil 6: Kisa eksen kesitlerde saymm profillerinin elde edilmesi (40)

Elde edilen her kesitteki dairesel sayim profili bu bolgedeki sayim profiline es, en yiuksek
sayim profili ile normalize edilir. Normal sayim profili ise koroner hastalik riski % 3’ iin
altinda olanlardan elde edilen perfiizyon imajlarindaki normal dagilim kullanilarak, alt sinir

% 95 giiven araliginda ortalama en az 2 SDS olarak belirlenir.
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Sekil 7: Sol ventrikiil kisaeksen kesitlerde apikal, ortaventrikiiler ve bazal

segmentlerde sayim profili ile degerlendirilmesi (40)



22

Myokard perfiizyon sintigrafisinde izlenen perflizyon defektli alanlardaki dairesel sayim
profili, normalize dairesel sayim profili ile karsilastirilarak degerlendirilir. Elde edilen
egrilerin altindaki alanlar hesaplanarak sol ventrikiideki perfiizyon defektli aan “%” alani
olarak verilir. Sol ventrikuldeki perfiizyon defekti;
<% 5isekucuk, >% 5-10 iseorta, > % 10 ise biiyiik defekt alan1 olarak degerlendirilir.

Sol ventrikiil fonsiyonlariin 6l¢iimii i¢in gated’l1 olarak elde edilmis olan SPECT veya
PET goruntilerinde mevcut aktivitenin sayisal dagilimi ile silindirik ve yarim sferik model
kullanilarak sol ventrikiil sekli belirlenir ve boylece sol ventrikiil voliimleri ve ardinda EF ile
TID indexi hesaplabilir. *°

3.3.2.4 Virginia yaklasimi

Virginia Universitesi tarafindan olusturulan ve sol ventrikilde tutulan aktivitenin
fizyolojik dagilim yogunlugunun tespiti temelinde gelistirilmis bir kantitatif degerlendirme
yontemidir. Bu yaklagimla aktivitenin bolgesel myokardiyal tutulumunu stres ve rest
gorunttlerinde karsilastirilarak — degisikliklerin  belirlenmesi, sol ventrikilde bolgesel
kalinlasma alanlarinin tespiti, sol ventrikiil diyastolik ve sistolik voliim indeksi ve sol

ventrikil g eksiyon fraksiyonu hesaplanabilmektedir.

Kantitatif degerlendirmeyi yapmak igin gOruntl parametreleri Uzerinde hesaplama
yapmak gerekmemektedir. Myokardiyumdaki aktivite tutulumunu belirlenmesinde tek renkli
bir skala kullanilirken, gri tonlu skalanin tercihen kullanilmasi ve kontrastlanma-parlaklik

ayarlarinda degisiklik yapilmamasi onerilmektedir.

SPECT goruntuleri rekonsriikte ve reoriyente edildikten sonra kisa eksen, uzun eksen ve
vertikal eksen kesitleri olusturulur. Sol ventrikdl apikali kismu vertikal eksen kesitlerinde, orta
ve bazal kisimlar ise kisa eksen kesitlerinden olmak Uzere polar haritaya aktarilir. Sol
vetrikiiliin apikal kismi 5, orta ve bazal kisimlari ise 6 segmentten olusacak sekilde standart
bir katitasyon islemi i¢in 17 segmente ayirilir. Belirlenmis normal verilerin 2 SD altinda

kalan alanlar stres ve rest goriintiileri karsilastirilarak segmetlerde yizde olarak verilir.
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Sekil 8: Apikal, ortaventrikiler ve bazal segmentlerde myokardiyal aktivite tutulumunun

kisa eksen, vertikal uzun eksen ve horizontal kesitlerde belirlenmesi( 41).
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Sekil 9: Sol ventrikiil fonksiyonlarinin kantitatif degerlendirmesi (41)

Sol vetrikiil fonksiyonlarna ait olgiimler igin, 17 segmentteki ylizde degisiklikleri
kullanilarak sadece mevcut aktivitenin sayim bazindaki dagilimi kullanilarak diyastol sonu ve
sistol sonu voliimler ve bolgesel kalinlasma alanlar1 belirlenerek sol ventrikil ejeksiyon
farksiyonu hesaplanmaktadir. Bu yaklasimda, sol ventrikil volUmlerini belirlemek igin,

subendokardiyal ve epikardiyal sinirlarin belirlenmesi kullamlmamaktadir. **
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3.4. POZITRON EMISYON TOMOGRAFI (PET)

Pozitron Emisyon Tomografisi, dokularin perflizyonunu, metabolik aktivitesini ve
canliligini yansitan tomografik goriintiller ve kantitatif parametrelerin kullanildig1 non-
invaziv bir gorintileme yontemidir. 3 + 1s1ma yapan bir radyofarmasétikten yayilan
pozitronlarin yok olmalar1 sirasinda olusan 511 keV enerjili ve 180° zit yone giden iki gama
fotonunun karsilikli iki dedektor tarafindan eszamanli olarak dedekte edilmesi prensibine

dayanir.

PET goriintiilemede kullanilan radyofarmasatiklerin en 6nemli 6zelligi vicudun temel alt
yapitaslar1 olan C (karbon), O2 (oksijen), F (flor), N2 (azot) gibi elementleri icermeleri ve
viicutta biyolojik olarak bu molekiiller gibi davranmalaridir. PET goriintiileme giliniimiizde en
cok onkoloji, kardiyoloji ve noroloji alanlarinda kullanilmaktadir. Kardiyolojik kullanim
alanlar1 arasinda; koroner arter hastaliginin tanisi, miyokart canliliginin arastirilmasi, diger
yontemlerle tan1 konulamayan miyokart enfarktiisiiniin tanisi, iskemik ve idiyopatik dilate
kardiyomiyopatinin tanisi, By-pass ve PTCA operasyonu gegiren hastalarin takibi, koroner

stenozun ciddiyetinin fizyolojik boyutunun belirlenmesi endikasyonlarinda kullanilabilir .

PET ile hem miyokart kan akimi, hem de miyokart metabolizmasi degerlendirilerek
miyokardial canlilik degerlendirilmesi yapilabilir. PET bolgesel ve tiim miyokardial kan
akiminin ml/g/dk olarak hesaplanabilmesine imkan tanir. Ayrica vazodilatér ajanlar

kullanilarak koroner arter rezervi de degerlendirilebilir.

PET goriintilleme ile miyokardin metabolik fonksiyonlar1 da kantitifiye edilebilir.
Bunlardan en 6nemli uygulama alani, canli miyokart dokusunun arastirilmasidir. Miyokardda
aerobik sartlarda enerjinin %70'i yag asitleri, %15°1 glukozun par¢alanmasindan elde edilir.
Iskemi durumunda enerjinin biiyiik kismi glukozun piruvata pargalanarak laktatin acgiga
¢iktig1 zincirden elde edilir. Bu durumdan hareketle PET goruntilemesinde F-18 FDG (Flor-
18 fluorodeoksiglukoz) kullanilmaktadir. F-18 FDG ile yapilan PET miyokart canliliginin
degerlendirilmesinde en givenilir test olarak kabul edilmektedir.*®* FDG bir glukozca
analogudur. Plazmadaki glukoz ile yarisan F-18 FDG, miyokart hiicresine enerji
gerektirmeyen kolaylastirilmig transport ile alinir ve miyosit iginde normal glukoz gibi
hekzokinaz ile fosforile edilir. Bununla birlikte glukozdan farkli olarak fosforillenmis formu

daha fazla metabolize olamaz. Bu nedenle F-18 FDG' nin bolgesel miyokart tarafindan alima,



25

bolgesel eksojen glukoz kullanim oranlarini yansitir. Enjekte edilen dozun sadece %1-4'U

miyokardda tutulmasina karsin hedef/geri plan oranlar1 yiiksektir.

PET goruntilemede yag asitleri de kullanilarak miyokardin metabolik goriintiilemesi
yapilabilir. Pozitron yayan bir ajan olan C-11 ile yag asitlerinin molekiiler yapilarini
degistirmeden isaretlemek miimkiindiir. Bu amagla kullanilan baslica radyofarmasdétikler, C-
11 Palmitat ve C-11 Asetat’tir. (33)

PET gorintiilemesi i¢cin 0zel olarak gelistirilmis bir kantitatif yontem olmamakla birlikte
Cedars-Sinai, Emory ve Yale yaklasimlar1 kantitasyon igin kullanilabilmektedir. Yapilacak
kantitasyon isleminin kalitesi ve dogrulugu igin PET goruntilemenin yiksek rezolisyonlu

olmasi ve atentiasyon korreksiyonu yapabilmesi avantaj olusturmaktadir.

Cedars-Sinai yaklagiminda kullanilan QGS algoritminden modifiye edilerek olusturulan
QPS-PET miyokardiyal perfiizyon ve fonksiyon degelendirmesinde kullanilabilmektedir. Bu
yontemle gated’l1 veya gated’siz stres ve rest PET goruntllerinde transaksiyal ve kisa eksen
kesitleri kullanilarak SPECT ile yapilan kantitasyon islemine benzer sekilde perfiizyon
parametreleri, stres ve rest skorlar1 hesaplanabilmektedir. Diger yandan canli miyokart
dokusu ile enfarkt alan1 ayirimi F-18 FDG ile yapilan PET calismasi ile yapilabilmektedir.
Stres ve rest goriintiilerinin analizinde SPECT c¢alismasinin kantitasyonunda kullanilmasi
gereken normal veri dagiliminin kullanilmasima gerek yoktur. Ciinkii FDG ile yapilan
calismalarda perflizyon, metabolizma ve kantitasyonda meydana gelen degisiklikler direkt

normalizasyonla analiz edilerek ayrilabilmektedir. (34)

3.5. MAGNETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

MRG ile goruntileme teknigindeki gelismeler, bu teknigin miyokardin gorintilemesinde
kullanimimi da beraberinde getirmistir. NUkleer gorUntileme yontemlerine gore yuksek
rezoliisyonlu olmasiyla, enfarkt alaninin tanimlanmasinda ve nekrotik dokunun ayiriminda
aternatif bir yontem olarak avantajlidir. MRG ile sag ve sol ventrikiil bolgesel sistolik
fonksiyonlar1 kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirilebilmekle birlikte, myokadiyal 6dem,
miyokardiyal perflizyon ve miyokardiyal enfarkt alaninin tarnsmural olup olmadigi ve

viabilite degerlendirmesi de yapilabilmektedir.
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Ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilebilmesi i¢in endokardiyal ve epikardiyal
kontiirler  yar1 otomatik bir sistemle belirlenir ve kisa eksen kesitleri de kullanilarak sol
ventrikdl volimleri ve gjeksiyon fraksiyonu hesaplanir. Ayrica gorsel yapilan degerlendirme
ile veya sol ventrikiilin 17 segmente ayrilmasiyla yar1 kantitatif olarak duvar hareketleri
yorumlanabilir. Gorsel olarak yapilan degerlendirmede sol ventrikil duvar hareketleri icgin
normal, hipokinetik, akinetik ve diskinetik tanimlamalar1 kullanilirken, segmentlere ayrilarak
yapilan yar1 kantitatif degerlendirmede O: normal, 1: hipokinetik, 2: akinetik, 3: diskinetik

olarak tanimlanir.

Enfarkt alaninda canli doku arastirlmasinda ve transmural enfarkt ayiriminda
paramagnetik bir konstrast gjan olan gadolonyum kullanilmaktadir. Gadolonyum intraventz
olarak verildikten (doz 0.1-0,2 mmol/kg) 5-30 dakika sonra canli dokunun olmadigi enfarkt
alaninda tutulur.** Béylece enfarkth miyokart alant normal miyokardiyuma gore yogun
konstrast tutulumu ile ayirt edilebilir ve skarlasmig miyokart segmentlerinde tutularak fibrozis
miktart ile korele kontrastlanma alani yaratir. %0-25 kontrastlanma olan alanlar minimal
fibrozis ile birlikte gogunlukla normal miyokard: temsil ederken, %75-100 kontrastlanma

alanlar1 ise, skar dokusunu temsil eder(16).

MRG transmural enfarktis icin SPECT imajlama gibi yiksek sensitivite ve spesifiteye
sahiptir. Ancak SPECT ile tespit edilemeyen kiicuk subendokardiyal enfarkt alanlart MRG
ile yilksek rezoliisyon nedeniyle kolaylikla gériintiilenebilmektedir.*
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GEREC ve YONTEM

4.1. Hastagrubu

Calismaya 2007 ve 2008 yillar1 arasinda ST elevasyonlu AMI tanis1 konulan, yaslar1 35 ile
75 (55.4 + 11.3) arasinda degisen, 26 erkek, 6 kadin olmak tizere toplam 32 hasta dahil edildi.

Hastalara Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan ilk ssmptomlarinin baslangicindan itibaren
gegen ilk 12 saat icinde PTCA ile balon dilatasyon ve stent uygulamasi, 19 hastayada ek

olarak PTCA girigimi sirasinda intrakoroner Streptokinaz uygulamasi yapilmisti
4.2. Miyokart Perflizyon Goéruntileme

Hastalara PTCA sonras1 2-5 gunlerde, 6. ayda ve 10. ayda kontrol olmak Gzere Tc-99m
MIBI kullanilarak gated-SPECT ile miyokart perfiizyon sintigrafisi yapilarak sol ventrikiil

perflizyon ve fonksiyonlar1 degerlendirildi.

Hastalara sintigrafik goruntilemeden 6nce en az 4 saat aglik Onerildi ve damar yolu
acilan istirahat halindeki hastalara 15-20 mci Tc-99m MIBI i.v olarak enjekte edildi.
Radyofarmasotigin  enjeksiyonundan 45-60 dakika sonra ADAC vertex plus (Philips,
Eindhoven, Netherland) cift basli gama kamerada diisiik enerjili yiiksek rezoliisyonlu (LEHR)
kolimator ile supin pozisyonda gated miyokart perflizyon SPECT goéruntileme yapildi.
Projeksiyon imajlar1 45 derece sag anterior oblik (RAO) pozisyondan baslanip, 45 derece sol
posterior oblik (LPO) pozisyonda bitecek sekilde ve 180 derecelik dairesel eksende 64x64x16
matrix’ te 140 keV enerjide %20 enerji penceresinde 30 saniye/frame olacak sekilde toplam
32 frame de kaydedildi. Elde edilen sintigrafik goriintiiler ii¢ boyutlu ham data seklinde
incelenerek  teknik veya hasta hareketine bagli problem olup olmadigi degerlendirildi.
Calismaya dahil edilen 32 hastadan, bazal calismada 7; 10. ay kontrol calismasinda ise 4
hastada kardiyak ritm problemleri nedeniyle gated degerlendirme yapilamadi.

Goruntiilerin islemden gegirilmesinde filtrelenmis geri projeksiyon igslemi i¢in Butterwort
filtre (cutt of frequency: 0.35, order: 5) kullanildi. Goriintiiler yeniden olusturularak kisa
eksen, vertikal uzun eksen ve horizontal uzun eksen kesitleri elde edildi
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Gated SPECT imajlarimin islenmesi i¢in ADAC laboratories Cedars-Sinai Medical Center
ortaklig1 ile gelistirilmis “ Cedars Quantitative Gated SPECT ver.3.4” yazilimi kullanildi.
Pegasysy Auto SPECT Plus 3.40 yaziliminda yer alan “Quantitave Gated SPECT” secenegi
kullanilarak istirahat gated-SPECT goriintiileri otomatik olarak islendi. Bu islem sonunda
istirahat sirasindaki sol ventrikll diyastol sonu volimu, sistol sonu volimi ve eeksiyon
farksiyonu otomatik olarak hesaplandi. Her hasta i¢in LVDV ve LVSV mililitre(ml)
cinsinden EF ise % EF cinsinden kaydedildi. (Sekil: 9,12)

4.3. Miyokart perfiizyon Gor untulerin Kantitatif Analizi

Goriintiilerin kantitatif olarak degerlendirilmesinde 2 ayr1 kantitasyon yontemi kullanildi.
I. yontemde “Bull’s Eye” polar haritalama teknigi ile olusturulan polar haritalar iizerinde sol
ventrikildeki maksimum perfiizyonun % 60 ve altinda izlendigi bolgeler “talyum 16" renk
skalas1 kullanilarak belirlendi. Sol ventrikilin maksimum perflizyonunun % 60 ve alt1 per-
flzyonun izlendigi bolgelerden ilgi alanlari Gizilerek enfarkt alani piksel olarak belirlendi ve

total sol ventrikdl alani piksel sayisina oranlanarak yiizde enfarkt alan1 hesaplandi.

Il.yontemde ise ayni renk skalasi kullanilarak sol ventrikilde maksimum perfiizyonun
% 60 ve alti perfiizyonun izlendigi bolgelerden ilgi alanlart gizmek igin apikal bolge
degerlendirmesinde vertikal uzun eksen, sol ventrikiiliin diger duvarlarinin degerlendirilme-
sinde ise kisa eksen kesitleri kullanildi. Kisa eksen kesitlerde sol ventrikil kavitesinin
izlendigi imajdan baslayarak enfarktli duvar disindaki sol ventrikiil duvarlarindan birinin
kayboldugu bazal segment kesitine kadar her kesitte enfarkt alan1 ve ayrica sol ventrikiiliin
tim duvarlarini i¢ine alacak sekilde iki ayri ilgi alani ¢izilerek piksel sayilar1 kaydedildi.
Apikal bolge i¢in ise vertikal uzun eksen kesitlerinde sol vetrikiil kavitesi olusmaya bagladigi
ve apikal bllgenin belirginlestigi kesitten baglayarak sol ventrikil kavitesinin kayboldugu
kesite kadar her kesitte sadece apika bdlge ve apika bolgedeki enfarkt alanini i¢ine alacak
sekilde iki ayri ilgi alani ¢izildi ve piksel sayilar1 hesaplandi. Kisa eksen kesitlerinden elde
edilen enfarkt alan1 piksel sayis1 ve sol ventrikiil total piksel sayilari ile vertikal uzun eksen
kesitlerinden apikal bolge i¢in elde edilen enfarkt alani piksel sayis1 ve apikal bolge total
piksel sayilar1 toplandi. Elde edilen enfatkt alani piksel sayilar1 total sol ventikiil alan1 piksel

sayisina oranlandi.(Sekil: 10,11,13,14)
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4.4. Ekokar diyogr afi

Calismaya dahil edilen hastalara akut donemde, 1 ve 6.aylarda yapilan Ekokardiyografi
ile sol ventriktl fonksiyonlar: (diyastol sonu voliimii,sol ventrikil sistol sonu volimi ve
gjeksiyon farksiyonu) degerlendirildi. iki  hastanin ~ l.ay  kontrol  ekokardiyografisi

yapilamadigindan sol ventrikiil fonksiyon 6l¢timleri yapilamadi.
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Sekil 9: 31 no’lu hasta (VG), 42 yasinda erkek,enfarkt alani ile ilgili koroner arter LAD,
MPS' nde anter oseptal bolgede perflizyon defekti mevcut,
Gated calisma ile
LVDV, LVSV ve EF degerleri sirasiyla bazal 98 ml, 58 ml, % 36; 6.ay 97 ml,
50
ml, % 49 ve 10. ay da 114 ml, 57 ml,% 50 olar ak hesaplanmustir.
Ekokardiyografi ile
LVDV;LVSV ve EF degerleri ise, bazal cahsmada 93ml, 38 ml, %59.1, 6. ay

kontrol ¢alismasinda 72 ml, 24 ml, % 66.7 olarak bulunmustur
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Sekil 10: |. ydontem Bull’s Eye polar haritalama ile kantitatif degerlendirmede enfarkt

alanlan bazal, 6.ay ve 10.ayda sirasiyla % 39.5, %13.9 ve % 13.6 olarak hesapland.

Sekil 11: II. yontem ile kisa eksen ve vertikel uzun eksen iizerinde yapilan kantitatif
degerlendirme enfarkt alanlar1 bazal % 55.8, 6.ay %16.6 ve 10.ay % 16.9 olarak
hesaplandi.
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Sekil 12: 10 no’lu hasta (HT), 50 yasinda erkek,enfarkt alam ile ilgili koroner arter
LAD, MPS ndeapikal bdlgede perflizyon defekti mevcut,
Gated ¢alisma ile

LVDV, LVSV ve EF degerleri sirasiyla bazal 110 ml, 57 ml, % 48; 6.ay 131 ml,
63

ml, % 52 ve 10. ay da 176 ml, 105 ml,% 40 olarak hesaplanmstir.
Ekokardiyografi ile

LVDV;LVSV ve EF degerleri ise, bazal cahismada 103 ml, 39 ml, %62.1, 6. ay

kontrol calismasinda 89 ml, 36 ml, % 59.6 olarak bulunmustur.
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Sekil 13: I. yontem Bull’s Eye polar haritalama ile kantitatif degerlendirmede enfarkt

alanlar1 bazal, 6.ay ve 10.ayda sirasiyla % 3.3, % 7.2 ve % 2.4 olarak hesaplandi.

Sekil 14: |1. yontem ile kisa eksen ve vertikal uzun eksen iizerinde yapilan kantitatif
degerlendirme enfarkt alanlar1 bazal % 15.8, 6.ay % 13.1 ve 10.ay % 14.2 olarak
hesaplandi.
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4.5, istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin “SPSS

(Statistical Package for social Sciences) for Windows 13.0” yazilimi kullanildi.

Rakamsal veriler ortalama ve + standart sapma seklinde ifade edildi. Miyokart perflizyon
sintigrafilerinin kantitatif degerlendirilmesinde kullanilan iki ayr1 kantitatif yontem arasindaki
iliski ve ayrica gated-SPECT ve EKO ile bulunan sol ventriikiil fonksiyonlar1 Pearson’s
korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. P< 0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.
Korelasyon katsayisi (r degeri) araliklar1 0,10- 0,29 degerleri arasinda distik, 0,30- 0,49
degerleri arasinda orta ve 0,50 - 1,00 degerleri arasinda ise yuksek korelasyon varligi kabul
edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 32 hastadan 7 hastada yalnizca hipertansiyon, 4 hastada
diyabetes mellitus ve hipertansiyon, 3 hastada ise diyabetes mellitus, hipertansiyon ve
hiperlipidemi tanilart mevcuttu (Tablo 1).

Hastalara ST e€levasyonlu akut miyokart enfarktlsl tanisi konulduktan sonra
semptomlarinin baglamasindan itibaren gegen 12 saat iginde yapilan koroner anjiyografide,
15 hastada LAD, 11 hastada RCA, 4 hastada LCX arterde %100 tikaniklik saptandi. Ayrica
iki hastada birden fazla koroner arterde %100 tikaniklik mevcut olup, bu hastarin birisinde
LCX ve OM, digerinde LAD ve d1 koroner arterlerinde tikaniklik mevcuttu. Miyokardiyal
enfarkt alani ile ilgili koroner arterler ise 15 hastada LAD, 12 hastada RCA ve 5 hastada LCX
olup, miyokart enfarktiis alanlar1 17 hastada posterior, 15 hastada anterior yerlesimli olarak
belirlendi (Tablo 1).

Ayrica hastalara yapilan bu ilk koroner anjiyografi girisiminde BARI skorlamasi
kullanilarak belirlenen risk altindaki miyokart alani ortalamast % 30.1 + 10.0 olarak bulundu
(Tablo 1).

Calismaya dahil edilen 32 hastaya akut donemdeki 2-5. giinler arasinda bazal ve 6-10.
aylar da ise kontrol olmak iizere yapilan miyokart perfiizyon sintigrafileri iki ayri kantitatif
yontemle degerlendirildiginde Bull’s Eye polar haritalama teknigi kullanilarak yapilan I.
yontem ile bazal, 6. ve 10. aylarda ki enfarkt alanlar1 ortalamasi sirasiyla % 26.1+ 20.3, %
18.03+14.79, % 16.22+15.07 olarak hesaplandi. Sol ventrikiiliin yeniden olusturulmus olan
kisa ve uzun eksen kesitleri kullanilarak yapilan II. yontem ile elde edilen enfarkt alani
ortalamalari ise bazal, 6. ve 10. aylar da sirastyla % 29.4+ 23.9, % 20.05+18.5, % 21.2+17.3
olarak hesaplandi (Tablo 2).

Akut MI sonras1 ve 6. ile 10 aydaki kontrol sintigrafilerinde her iki kantitatif yontem ile
hesaplanan enfarkt alanlar1 arasinda istatistiksel olarak iyi derecede korelasyon oldugu
(strastyla r:0,75 p:0,0;r:0,79 p<0,001 ve r:0,82 p<0,001) saptandi.

I. yontemle hesaplanan enfarkt alanlarinda ki 6.ay ve 10 ayda degisim oranlar1 sirasiyla
%11.9+7.9 ve % 0.3£10.6 olarak bulunmustur.
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Anjiyografik BARI skorlamasi ile belirlenmis olan risk altindaki miyokart alani ortalama
degeri, hastalara akut donemde yapilan bazal miyokart perfiizyon sintigrafisinde iki ayri
kantitatif yontemle belirlenen enfarkt alanlar1 ortalamasi ile karsilagtirildiginda ise I.ve IlI.
yontem ile hesaplanan enfarkt alanlar1 ve anjiyografik BARI skorlamasi ile tespit edilen risk
altindaki miyokart alan1 ortalama degeri arasinda orta derecede korelasyon (sirasiyla, r: 0,42
p:0,01 ver: 0,42 p:0,01) oldugu saptandi.

Calismaya dahil edilen 32 hastanin sol ventrikiil fonksiyonlarmni degerlendirmek
amaciyla bazal, 1. ve 6. ay da ekokardiyografi, bazal, 6. ve 10. ayda yapilan GATED
SPECT calismalari ile elde edilen sol ventrikil diyastol ve sistol sonu volumleri, gjeksiyon
fraksiyonlar1 degerlendirildi. Ekokardiyografi ve gated-SPECT ile hesaplanan sol ventrikdil
fonsiyon olgimleri Tablo 3ve 4 te verilmistir. EKokardiyografi ve gated-SPECT ¢aligsmasi
ile hesaplanan EF degisim oranlar1 ekokardiyografi bulgularinda 6. ayda %10.8+14.5 Gated
calisma ile tespit edilen EF degisim oranlari ise 6.ayda % 3.5 £8.08, 10.ayda % 0.6+ 6.26

olarak bulunmustur.

Ekokardiyografi ve gated-SPECT bulgulart Pearson’'s korelasyon andizi ile
degerlendirildiginde bazal LVDV ve EF degerleri arasinda orta derecede ( sirasiyla r: 0,47 p:
0,01; r: 0,44 p: 0,02) LVSV degerleri arasinda ise yiiksek dereceli korelasyon; 6. ay kontrol
bulgularindan LVDV degerleri arasinda orta derecede (r: 0,47 p: 0,07), LVSV ile EF
degerleri arasinda ise yiiksek dereceli( sirasiyla r: 0,6 p< 0,001; r: 0,51 p: 0,03) korelasyon
tespit edildi.
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“2Sta vasic. |om |wr | Koroner Anjiografi (% Darlik) ngntzr l\Kn(i)Elogrilér 'Cncl, aasyons EE:S;E rdkatki
LAD |RCA | LCX | oM | d1 |sayisi [Arter Alani (%)
1-AB | 42/E - - - - 100 - - - 1 RCA POST 27,75
2-AE | 50/E + | + - 70 70 | 100 - - 3 LCX POST 24,5
3-AB 66/E - - - 70 | 100 - - - 2 RCA POST 27,75
4-AK | 58/E - - - 100 | 70 - - - 2 LAD ANT 47,75
5-AK | 61/K -+ - 100 - - - - 1 LAD ANT 27,5
6-CC | 57/E - |+ - 100 - - - - 1 LAD ANT 27,5
7-CY | 52/E - - + 100 - - - - LAD ANT 45,5
8-EK | 54/E - - - 100 - - - - 1 LAD ANT 29,7
9-ES | 52/E -+ - - - 100 - - 1 LCX POST 15,25
10-HT | 50/E - - - 100 - - - - LAD ANT 29,7
11-HB | 73/K + | + + - 100 | 70 - - 2 RCA POST 27,75
12-HA | 58/E - |+ - - 100 - - - 1 RCA POST 18,5
13-HY | 38/E - |+ - 100 - - - - 1 LAD ANT 29,7
14-HE | 72/IK - - - - 100 | 70 - - 2 RCA POST 21,75
15-IK | 72/E - - - 100 - 60 - - 2 LAD ANT 44,5
16-lY | 51/E - - - 100 | 70 - - - 2 LAD ANT 47,75
17-MK | 74/K - - - - 100 - - - RCA POST 27,75
18-MU | 57/E - - - 100 - - - - 1 LAD ANT 41,25
19-MA | 48/E - |+ - - - 100 - - 1 LCX POST 18,5
20-MD | 49/E + | - + 70 - 100 | 100 - 2 LCX POST 44,5
21-MD | 35/E - - - 100 - - - - LAD ANT 41,25
22-NB | 52/E + | - - 70 | 100 - - - 2 RCA POST 21,75
23-NO | 73/E + | + + 100 - - - - 1 LAD ANT 29,7
24-OK | 65/E - - - - - 100 - - 1 LCX POST 15,75
25-RB | 45/K - - - - 100 - - - RCA POST 24,5
26-RA | 75/E - - - 100 | 70 - - - 2 RCA POST 29,7
27-SE | 65/K + | + + - 100 - - - 1 RCA POST 24,5
28-SA | 46/E - |+ + - 100 - - - 1 RCA POST 27,75
29-$G | 49/E - - - 100 - - - 100 1 LAD ANT 47,75
30-TC | 41/E - - - 100 - - - - 1 LAD ANT 47,75
31-VG | 42/E - - - 100 - - - - 1 LAD ANT 27,5
32-2zY | 52/E - - - - 100 - - - 1 RCA POST 27,75
Tablo 1: Koroner Anjiyografi Bulgulari
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Enfarkt Alani Yiizdeleri
Hasta No l. Yontem Il. Yontem
Bazal 6.Ay 10.Ay Bazal 6.Ay 10.Ay
1-AB 4,5 0,8 1,0 2,3 2,2 2,2
2-AE 26,5 11,9 3,9 20,0 7.3 5,1
3-AB 9,5 3,0 7.5 19,9 7.7 10,7
4-AK 71,6 31,2 43,1 26,3 55,8 60,1
5-AK 11,9 11,7 50,2 55,4 60,2 50,5
6-CC 63,9 36,2 23,2 76,7 43,8 46,4
7-CY 46,7 9,3 8,9 67,1 9,4 26,3
8-EK 9,7 0,6 0,3 12,4 3.4 4,0
9-ES 34,7 38,0 33,8 18,3 16,9 13,7
10-HT 33 7.2 2,4 15,8 13,1 14,2
11-HB 15,0 7.7 12,3 19,6 4,9 3,7
12-HA 13,6 4,6 9,5 8,9 1,8 21,1
13-HY 34,2 34,8 17,2 41,1 22,8 28,2
14-HE 40,3 29,6 9,7 17,5 9,6 7.5
15-iB 44,1 25,9 23,4 43,8 24,2 23,6
16-1Y 45,6 46,2 51,9 63,7 50,6 52,9
17-MK 3,7 4,6 3,0 0,0 0,0 0,0
18-MU 55,7 39,1 54,9 80,1 61,8 50,3
19-MA 6,7 9,0 7.6 18,3 12,2 20,0
20-MD 51,5 37,3 28,5 32,9 29,7 24,4
21-MD 1,6 5.4 3.4 1,1 5,0 6.2
22-NB 22,0 19,0 18,2 12,9 27,1 18,6
23-NO 20,1 12,3 9,8 54,0 33,7 34,3
24-0OK 12,4 20,4 20,5 17,9 19,7 16,1
25-RB 2,6 1,2 5,3 1,7 0,0 2,5
26-RA 35,8 22,5 8,2 52,8 41,4 14,1
27-SE 1,5 0,0 0,0 1,3 0,0 0,0
28-SA 3,3 1,9 2,7 3,0 1,9 3,0
29-§G 34,2 23,4 25,2 56,2 23,3 44,0
30-TC 5,3 5,3 9,1 17,9 29,0 31,2
31-VG 39,5 13,9 13,6 55,8 16,6 16,9
32-ZY 37,7 29,4 18,9 25,6 22,5 26,4
Ort+SS | 26,1 +20,3 |18,03+14,79|16,22 +15,07 | 29,4+23,9 | 205+18,5 | 21,2173

Tablo 2: iki ayr1 kantitatif yontemle hesaplanan enfarkt alanlari
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EKOKARDIYOGRAFI BULGULARI

Hﬁlf)ta Bazal LAy 6.Ay

LvDV(ml) [Lvsv(ml) |EF(%) |LvDv(ml) [Lvsv(mi) |EF@e) [LvDV(mI) [LVvSv(ml) | EF(%)
1-AB 98 35 | 643 85 37 56 105 30 | 714
2-AE 116 56 | 517 | 115 46 60 123 42 65,9
3-AB 136 76 | 441 . . . 108 39 63,9
4-AK 104 51 51 117 62 47 110 64 | 418
5-AK 134 66 50,7 | 163 100 38 82 a8 | 415
6-CC 01 49 | 462 69 37 47 105 58 | 44,8
7-CY 80 a7 | 413 | 103 45 57 99 40 | 596
8-EK 87 36 58,6 72 30 59 53 22 58,5
9-ES 110 42 61,8 87 32 63 103 43 58,3
10-HK | 103 39 62,1 56 25 69 89 36 | 596
11-HB | 88 45 | 489 01 35 61 82 32 61
12-HA | 97 37 61,9 74 31 58 75 30 60
13-HY | 93 48 | 484 | 79 a4 51 89 a0 | 551
14-HE | 95 51 | 46,3 78 40 48 100 46 54
1518 | 118 57 | 517 | 106 50 52 85 36 57,6
16-IY 94 52 | 447 95 54 43 133 82 | 383
17-MK | 58 30 | 483 | 49 21 59 48 20 | 583
18MU| 111 66 | 405 96 56 42 109 68 | 37.6
19-MA| 98 54 | 449 88 39 56 106 46 56,6
20-MD | 130 75 | 423 98 49 49 115 51 55,7
21MD| 87 41 52,9 72 31 57 73 34 | 534
22.NB| 82 39 524 | 71 36 50 99 51 | 485
23NO| 95 51 | 46,3 . . . 96 51 | 469
240k | 118 71 | 398 87 68 45 110 62 | 436
25RB| 80 35 | 563 60 a1 43 66 26 60,6
26-RA | 130 70 | 462 23 12 48 120 60 50
27-SE | 119 42 64,7 81 37 55 97 38 60,8
28-SA | 81 34 58 71 27 62 66 23 65,2
295G | 101 52 | 485 99 57 42 102 51 50
30-TC 95 a9 | 484 | 77 34 56 116 53 54,3
31VG| 93 38 59,1 | 49 21 56 72 24 | 66,7
s2.zv | 119 55 538 | 120 40 67 78 33 57,7
ort+S | 1013 497 | 511 | 844 413 | 536 | 9472 431 | 549
S +18,1 £126 | 72 | 261 | #1710 | 7.8 | 204 | 147 | 285

Tablo 3: Ekokardiyografi bulgulari
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GATED SPECT BULGULARI

Hasta
No Bazal 6.Ay 10.Ay

LVDV(mI) |LVSV(mI) [EF(%) |LVDV(mI) | LVSV(mI) | EF(%) | LVDV(mI) | LVSV(mI) | EF(%)
1-AB 124 61 51 106 57 47 117 63 46
2-AE - - - 128 54 58 125 57 55
3-AB 131 74 43 101 58 43 107 61 44
4-AK 161 107 34 167 112 33 184 130 29
5-AK 163 101 38 228 165 28 - - -
6-CC 104 58 44 135 68 50 121 57 53
7-CY 111 71 36 114 50 56 89 44 50
8-EK - - - 88 51 42 91 37 59
9-ES 109 56 49 117 65 45 109 69 37
10-HK 110 57 48 131 63 52 176 105 40
11-HB - - - 81 35 57 87 39 56
12-HA - - - 85 45 47 88 41 53
13-HY 134 70 48 116 79 32 115 64 44
14-HE - - - 54 27 50 55 20 64
15-iB 136 78 42 115 64 44 124 70 40
16-IY 165 129 22 222 161 27 202 163 19
17-MK 44 7 83 34 5 87 55 15 73
18-MU 159 113 29 167 109 35 - - -
19-MA 88 42 52 110 56 49 - - -
20-MD 149 87 42 163 111 32 - - -
21-MD 90 56 38 95 44 54 94 46 51
22-NB 85 41 51 88 42 52 93 46 50
23-NO - - - 144 80 44 132 71 46
24-OK 140 88 37 163 93 42 168 99 41
25-RB 50 12 76 49 10 80 52 15 71
26-RA 75 44 42 44 33 26 61 37 40
27-SE 71 20 72 72 31 56 99 41 59
28-SA 81 34 58 89 38 57 71 28 60
29-SG 182 116 36 160 104 35 167 113 33
30-TC 129 80 36 114 123 42 121 63 48
31-VG 98 58 36 97 50 49 114 57 50
32-2Y - - - 111 59 47 118 53 55

Tablo 4: Gated SPECT bulgular
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TARTISMA

Akut miyokart enfarktiisiiniin gelisen yeni yontemlerle tedavisinin, klinik etkinligini
aragtiran ¢aligmalarda tedavi etkinliginin gostergesi olarak kullanilan parametrelerden
kuskusuz en giivenilir olan1 kisa ve uzun donem sag kalim siireleridir. Ancak tedavi
etkinliginin sag kalim siireleri gézoniine alinarak belirlenmesi, ¢cok sayida hastadan olusan
biiylik ¢aligma gruplarinda uzun siireli takip ¢alismalar1 gerektirmesi nedeniyle uygulamasi
glic bir yontemdir.*® Benzer kisithliklar tedavide kullanilacak yeni ajanlarin doz belirleme
calismalarinda da s6z konusudur. Miyokart perfiizyon sintigrafisinin enfarkt sonrasi
hasarlanmis miyokart alaninin ayirt edilmesi, kurtarilabilir miyokart alaninin belirlenmesi ve
risk siniflamasi yapilarak uygulanacak tedavinin planlanmasinda etkinligini ortaya koyan ¢ok
sayida c¢alisma bulunmaktadir.(3) Son yillarda akut miyokart enfarktiisiiniin gelisen yeni
yontemlerle tedavisine iligkin ¢alismalarin sayisindaki artisa paralel olarak Tc-99m MIBI ile
enfarkt alaninin kantitatif olarak belirlenmesi bir ¢ok arastirmanin ilgi odagi olmustur. Bu
arastirmalarda kantitasyon amaciyla kullanilan algoritmalar ve yazilimlar arasinda da
farkliliklar mevcuttur. Farkli klinikler tarafindan, MPS’nin kantitatif yorumlanmasinda
kullanilmak iizere gelistirilmis algoritmalar ve yazilimlarin yiiksek maaliyetleri de Niikleer
Tip boliimlerinde erigilebilirliklerini ve kullanimlarini kisitlamaktadir. Bu ¢alismada miyokart
perfiizyonunun kantitatif degerlendirilmesinde kullanilan kantitatif yontemler Niikleer Tip
boliimiinlerinde kolay erisilebilen ve 6zel kantitatif programlara gerek olmayan yontemler

arasindan sec¢ilmistir.

Calismamizin sonuglarina gore her iki kantitatif yontem ile hesaplanan enfarkt alanlarinin
bazal ve 6. ayda ekokardiyografi ve gated inceleme ile hesaplanan ejeksiyon fraksiyonlar ile
korelasyon gostermesi her iki yontemin de enfarkt alanlarinin belirlenmesinde ve takibinde
kullanilabilecegini ortaya koymaktadir. Bu bulgular literatirde Tc-99m MIBI Perfiizyon
SPECT ile enfarkt alanlarinin benzer kantitatif yontemler kullanilarak yiiksek dogruluk ile

kantitatif olarak belirlenebilecegini ortaya koyan ¢alisma sonuglari ile ortiismektedir.*” ,*

Medrano ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada Tc-99m MIBI Perflizyon
SPECT ile miyokardiyumdaki fibrozis ve enfarkt alaninin ayirtedilebilecegi gosterilmistir.
Bu calismada, iskemik kalp hastaligt olan ve kardiyak transplantasyon planlanan hasta
grubunda transplantasyon 6ncesi Tc-99m MIBI enjeksiyonu ve transplantasyon sonrasi
¢ikarilan kardiyak dokuda elde edilen Tc99m-sestamibi gortnttlerinde hesaplanan enfarkt
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alanlari, histolojik olarak belirlenen fibrotik alanlar ile karsilagtirilmistir. Bu g¢aligmada
enfarkt alanlarinin belirlenmesinde bizim ¢alismamizda kullandigimiz I. kantitatif yonteme
benzer sekilde polar map teknigi ile olusturulan ve sol ventrikiil perfiizyon dagilimini
yansitan alanlar {izerinde % 60’ altinda perfiizyon gosteren alanlar enfarkt alanlari olarak
kabul edilmis olup exvivo olarak yapilan histolojik degerlendirme sonuglari ile

karsilastirildiginda miikemmel bir korelasyon bulunmustur (r: 0.94). 49

Tc-99m MIBI’ nin  miyokardiyumdaki canli doku arastirilmasinda kullanilabilecegi,
koroner arter by-pass grefti planlanan hastalar {izerinde yapilan iki ¢aligmayla daha
desteklenmistir. Bu ¢alismalarda cerrahi girisim Oncesi hastalara istirahat Tc-99m MIBI ile
miyokart perfiizyon sintigrafisi ve radyoniiklid anjiyografi yapilmis. Cerrahi girigim
sirasinda ise enfarktli bolgeden transmural biyopsi alinmistir. Biyopsi 6rneklerinde yapilan
histopatolojik degerlendirme sonuclart ile MIBI tutulumu arasinda lineer bir iligki tespit
edilmis ve miyokarddaki canli doku degerledirmesinde giivenilir bir yontem olarak
kullanilabilecegi sonucuna varilmigtir. O’Connor ve arkadagslar1 tarafindan yapilan bir
kardiyak fantom caligmasinda da enfarkt alaninin ayirdedilmesinde pik sayim degerinin %60
esik degerin altinda segilmesinin yiiksek dogruluk gosterdigi bulunmustur.® Lipofilik
katyonik bir bilesik olan Tc-99m MIBI'nin miyokart hiicresine girisi biiyiikk oranda pasif
diffiizyon ile gerceklesmekle birlikte hiicre ve mitokondriyal membranlar arasindaki
elektronegatif transmembran gradient farklilig1 tarafindan regiile edilmektedir. Dolayisi ile
MIBI'nin miyokart hiicresindeki retansiyonu hiicrenin metabolik aktivitesi ile yakindan
iligkilidir. Hiicre membrant ve mitokondrial hasarin MIBI’nin hiicre i¢i retansiyonu
engelledigi deneysel calismalar ile ortaya konmustur. >, Diger taraftan MIBI’nin miyokart
hiicresinde uptake ve retansiyonu koroner okliizyon ve reperfiizyon sonrasi ortaya cikan

stunning’ den etkilenmemektedir. >

Calismamizda, akut miyokart enfarktiisii tanis1 konulan hastalarda koroner anjiyorafi
sirasinda  BARI skorlamasi yapilarak — belirlenen risk altindaki miyokart alani ile akut
donemde yapilan MPS ile kantitatif olarak belirlenen enfarkt alanlar1 karsilagtirildiginda iki
ayr1 kantitasyon yontemiyle yaptigimiz enfarkt alani Olglimleri, BARI skorlamasi ile
belirlenen risk altindaki miyokart alanlari ile orta derecede korelasyon (iki ayri kantitatif
yontem icin de, r: 0,42; p: 0,0) gostermektedir. Sonug olarak BARI skorlamasi ile sadece
enfarkt ile iligkili miyokart alani anatomik olarak belirlenirken fonksiyonel bir degerlendirme

yontemi olan miyokart perflizyon sintigrafisi ile karsilastirildiginda 6zellikle nontransmural
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enfarkti olan hastalardaki enfarkt alanlarinin belirlenmesinde farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir.

Korelasyonun orta derecede olmasi bu farklilik nedeniyle beklenen bir bulgudur.(24)

Bizim ¢alismamizda her iki yontemle hesaplanan ortalama enfarkt alanlar1 siarasiyla; akut
donemde %26.1+ 20.3; % 29.4+ 239 , 6.ayda % 18.3+ 14.79; % 20.5+ 18.5, 10.ayda
%16.22+ 15.07; % 21.2 +17.3 olarak hesaplanmis ve her 3 dénemde de yontemler arasinda
iyi derecede korelasyon oldugu (r: 0.75 p: 0.0; r: 0.79 p: 0.0; r: 0.82 p: 0.0) saptanmustir.
Ancak enfark oranlar1 ayn1 donemdeki sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 ile
karsilagtirildiginda, enfarkt oranlarina gore ejeksiyon fraksiyonlarinin beklenenin iizerinde
oldugu dikkati ¢ekmektedir. Medrano ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada da Tc
99m- sestamibi ile yapilan SPECT goriintiilemenin kantitatif degerlendirilmesinde fibrotik
doku miktarinin hafifce oldugundan daha yiiksek bulunabildigi belirtilmistir. Bu durumu
hiberne miyokart dokusunun varligina ve gergek fibrotik bolgeden ayirdedilememesine
baglamislardir. Bu c¢alismanin ideal sartlar altinda hareketsiz kalpten, atenuasyon problemi
olmadan alinan SPECT goriintiilerinin kantitasyonu ile yapildig1 diisiiniilecek olursa bizim
calismamizda kalp hareketinden, foton atenuasyonundan, ve parsiyel volim etkisinden
kaynaklanan yanilsamalarin etkisi de hesaba katildiginda enfarkt alanindaki hesaplamanin

oldugundan daha yiiksek ¢ikmasi beklenen bir bulgudur.

Uygulama acgisindan Bulls eye polar haritalama tekniginin kullanildigi I. yontem daha
kolay uygulanan bir yontem oldugundan kesite dayali II. yonteme tercih edilebilecegi
diistintilebilir. Ancak calismamiza dahil olan bazi vakalarda gozlemledigimiz gibi polar
haritalarin olusturulmasi tekniginden kaynaklanan distorsiyon problemi nedeniyle 6zellikle
izole apikal enfarktiisii olan hastalarda ve kiiclik kalpli hastalarda kesite dayali II. Kantitatif
yontemin daha dogru sonuglar verebilecegi akla gelmekle birlikte bu gozlemin gegerliligini

dogrulamak icin daha genis hasta serilerinde yapilacak caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda gated-SPECT ile hesaplanan sol ventrikil fonksiyon olgiimlerini es zamanl
olarak yapilan ekokardiyografi bulgulari ile karsilastirdigimizda bazal LVDV ve EF degerleri
arasinda orta derecede ( sirastyla r: 0,47 p: 0,01; r: 0,44 p: 0,02) LVSV degerleri arasinda ise
yiksek dereceli korelasyon; 6. ay kontrol bulgularindan LVDV degerleri arasinda orta
derecede (r: 0,47 p: 0,07), LVSV ile EF degerleri arasinda ise yliksek dereceli( sirasiyla r: 0,6
p< 0,001; r: 0,51 p: 0,03) korelasyon tespit edildi. Gated- SPECT ile elde edilen kantitatif sol

ventrikiil fonksiyon Ol¢limlerinin giivenirligini degerlendirmek amaciyla, ekokadiyografi,
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anjiyografi veya MRG gibi yontemlerle elde edilen bulgular pek ¢ok ¢aligmada
karsilastirilmistir. Bu c¢alismalarda gated-SPECT i¢in korelasyon degerleri anjiyografi ile
yapilan karsilagtirmalarda yiisek-gok yuksek (r:0.78-0.93) kardiyak MRG ile yapilan
karsilagtirmalarda ise orta-gok yuksek (r:0.51-0.93) arasinda degisen degerlerde
bulunmustur.®,>,% > Nichols ve arkadaslar1 ise retrospektif olarak yaptiklar1 calismada
gated-SPECT ile ekokardiyografi bulgularmi karsilastirmiglar. Koroner hastaligi olan 33
hastada yapilan sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu voliimlerini géstermede gated-SPECT ile
ekokardiyografi arasindaki korelasyonu ¢ok yiiksek ( r: 0.94, p<0.01 ve r: 0.90, p< 0.01), sol
ventrikil geksiyon fraksiyon olgimlerindeki korelasyonu ise yuksek (r: 0.75, p<0.01) olarak

degerlendirmislerdir.58

Calismamizda Gated SPECT ile hesaplanan enfarkt alanlarindaki ortalama degisim
oranlar1 sirasiyla 6. ayda % 11.9 £7.9; 10. ayda % 0.3 £10.6 bulunmustur. Ekokardiyografi ile
6. ayda hesaplanan EF degisim oranlari ise %10.8+14.5 bulunmustur. Hasta grubumuzun iki
farkl tedavi yaklagimu ile takip edilen hastalardan olusmus olmasi nedeniyle enfarkt alanlari
ve ejeksiyon fraksiyonlarindaki bu degisimlerin klinik anlamliliginin yorumlanmasi giictiir.
Hastalarin enfarkt alanlarindaki reperfiizyonun ilk 6 ayda belirgin oldugu ve EF degisimlerine
yansidigr soylenebilir, ancak tedavi yaklasimu ile iliskilendirilebilmesi i¢in daha genis hasta
serilerinde yapilacak klinik c¢alismalara ihtiya¢c vardir. Benzer bulgular tedavi agisindan
homojen hasta gruplarinda yapilan calismalarda da gosterilmistir. Ornegin Gjin ve
arkadaglarinin akut miyokart enfarktiisii gegirmis 626 hasta {izerinde yaptiklar1 ve
reperfiizyon tedavisi sonrasindaki 6 aylik takipte enfarkt alanindaki kiigiilme ve sol ventrikiil
fonksiyonlar1 degerlendirdikleri ¢alismada hastalarda enfart Oncesi, enfarkt sonrasi 7-10.
giinlerde ve repeflizyon tedavisi sonrasi 6. ay da yaptiklar1 Tc 99m-sestamibi miyokart
perfizyon sintigrafisi ile enfarkt alanlarini hesaplamiglardir. Polar haritalama {izerinde
yapilan bu hesaplamalarda perflizyonu % 50’ nin altinda olan alanlar enfarktli bolge olarak
kabul edilmistir Ayrica akut miyokart enfarktiisii sonrasinda bazal ve reperflizyon tedavisini
takiben 6 .ay da yaptiklar1 anjiyografiler ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarini
degerlendirilmislerdir. Bazal ve 6. ayda yapilan anjiyografiler ile tespit edilen sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonlar1 sirasiyla % 51.6 £12.0 ve % 57.4+ 12.8 olarak bulunmus olup
gjeksiyon fraksiyonunda % 5.7+ 11.3’liik bir artis tespit edilmistir. Miyokart perfiizyon
sintigrafisinde ise hesaplanan enfarkt alanlar1 ise bazal goriintiilemede % 24.6 bulunmus olup

6.ay kontrol ¢alismasinda enfarkt alaninda % 12.7 lik bir kiigilme izlenmistir.*®



45

SONUC

Miyokart enfarktiisil gegiren hastalarda miyokart perfiizyon sintigrafisinde enfarkt alaninin
belirlenmesinde polar haritalama teknigi ve kesite dayali ilgi alanlar1 iizerinde yapilan
kantitatif analizler kolay uygulanabilen ve birbiriyle ylksek korelasyon gosteren
yontemlerdir. Her iki yontem ile elde edilen enfarkt alanlarinin miyokart enfarktiisii sonrasi
akut donemde ve hastalarin 10 aylik takip siiresinde degisimleri sol ventrikil fonksiyon

paremetreleri ile uyum gostermektedir.
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