R il
c\) ‘L

(‘\\ :

T.C.

$3115

DUZCE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

NUKLEER TIP ANABILIM DALI

ORTALAMA TROMBOSIT HACMI iLE GATED
MYOKARD PERFUZYON SPECT SINTIGRAFISINDEN
ELDE EDILEN PARAMETRELERIN ILISKIiSI

DR.ERDINC I1ZGi

TIPTA UZMANLIK TEZi

DUZCE-2012






CACE W
0\) ‘L

<§~ :

T.C.

3
S3119%

DUZCE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

NUKLEER TIP ANABILIM DALI

ORTALAMA TROMBOSIT HACMI iLE GATED
MYOKARD PERFUZYON SPECT SINTIGRAFISINDEN
ELDE EDILEN PARAMETRELERIN iLISKISi

DR.ERDINC I1ZGi

TIPTA UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI

YRD. DOC. DR. M.ENGIN ERKAN

DUZCE-2012



ICINDEKILER

Onsoz
Ozet
Ingilizce Ozet (Abstract)
Simgeler ve Kisaltmalar Dizini
1. GIRIS VE AMAC
2. GENEL BILGILER
2.1. Kalbin Anatomisi
2.2. Koroner Arterler
2.3. Koroner Dolasim Fizyolojisi
2.4. Miyokart iskemisinin Patofizyolojisi
2.5. Koroner Arter Hastalig1
2.5.1. Koroner Arter Hastaliginda Klinik Tablolar
2.5.2. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri
2.6. Koroner Arter Hastaliginda Kullanilan Tanisal Yontemler
2.6.1. Noninvaziv Tan1 Yontemleri
2.6.2. Invaziv Tan1 Yoéntemleri
2.7. Koroner Arter Hastalig1 Tanisinda Kullanilan Niikleer Tip
Yontemleri

2.7.1. Radyontiklid anjiyografi (RA)

Sayfalar

il
i

v

11

12

12



2.7.2. Gated denge kan havuzu yontemi (MUGA)
2.7.3. Ilk gegis (first pass) anjiyografisi
2.7.4. Miyokard perflizyon sintigrafisi (MPS)

2.7.5. Kardiyak Stres Amaciyla Uygulanan Testler
2.7.6. PET (Positron Emission Tomography)
2.7.7. Infarkt gériintiileme ajanlart

2.8. Trombositler
2.8.1. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)
2.8.2. Koroner Kalp Hastaligi ve MPV
3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Calismanin Amaci
3.2. Hasta Se¢imi
3.3. Calisma Dis1 Birakma Kriterleri
3.4. Hasta Hazirlanmasi
3.5. Radyofarmasdtik Se¢imi
3.6. EKG Gated Miyokard Perfiizyon Goriintiileme Y 6ntemi
3.7. Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Veri Analizi
3.8. Istatistiksel Analiz
4. BULGULAR
5. TARTISMA
6. SONUC

7. KAYNAK

12

13

14

19
22
24
24

25

26

28

28

28

28

29

29

29

30

30

32

38

43

44



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince engin bilgi, tecrilbbe ve farkli bakis agisiyla bana yol
gosteren, higbir zaman ilgi ve destegini esirgemeyen degerli hocam Prof. Dr. A. Semih

DOGAN’a,

Uzmanlik egitimim siiresince desteklerini esirgemeyen, egitimimde, tez ¢alismamda
ve meslegimdeki bircok seyi 6grenmemde katkilari olan degerli hocam ve tez danismanim

Yrd. Dog. Dr. M. Engin ERKAN’a,

Uzmanlik egitimim ilk ii¢ yilinda bilgi ve tecriibeleriyle bana yol gdsteren, ilgi ve

destegini esirgemeyen degerli hocam Dog. Dr. Mustafa YILDIRIM a,

Uzmanlik egitimim siiresince birlikte uyum icinde ¢alistigim asistan arkadaslarima ve

klinigimiz diger ¢alisanlarina,

Ayrica bugiinlere gelmemde bana her zaman her konuda maddi manevi desteklerini

esirgemeyen aileme sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr.Erding 1ZGI



OZET

Amag: Koroner arter hastaligini ve iliskili mortalite ve morbiditeyi dngdrmede ortalama
trombosit hacminin (MPV) kullanigh bir parametre oldugu daha once vurgulanmigtir. Bu
calismanin amaci platelet fonksiyonlarinin basit ve giivenilir bir parametresi olan MPV’ nin
koroner kalp hastalig1 siiphesiyle myokard perfiizyon sintigrafisi ¢ekilen hastalarda sintigrafik

bulgularla iligkisini arastirmaktir.

Yontem: Retrospektif olarak yapilan ¢alismamizda 2009-2012 yillar1 arasinda klinigimizde
miyokard perfiizyon sintigrafi incelemesi yapilan 344 hasta alindi. 139 erkek, 205 kadin
(ortalama yas 56.67 = 11.16) ¢alisma grubunu olusturdu. Hastalar sintigrafik sonuclarina gore
normal, siipheli ve belirgin iskemisi olanlar olarak ii¢ gruba ayrildi. Stres ejeksiyon
fraksiyonu, sistol ve diayastol sonu hacimleri gibi GATED myokard perflizyon SPECT

sintigrafisinden elde edilen parametreler ile MPV sonuglart istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin 96 (%27,9)’ st normal, 98 (%28,5)’ i siipheli iskemik, 150 (%43,6)" si
belirgin iskemik olarak bulundu. Hastalarin MPV degerleri normal grupta 8,43+1,19, siipheli
iskemik grupta 8,10+1,34, belirgin iskemik grupta 8,06+£1,23 bulundu. Hastalar sintigrafik
sonuglart ile MPV sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi.

(p=0,060)

Sonu¢: Calismamizda kardiyovaskiiler hastalik agisindan risk faktorii oldugu diisiiniilen
MPV’ nin  GATED myokard perfiizyon SPECT sintigrafisi parametreleri ve miyokart

iskemisi ile iligkisinin olmadig1 bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Ortalama Trombosit Hacmi, Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi, Koroner

Arter Hastalig.



ABSTRACT

Background: It is previously emphasized that mean platelet volume (MPV) is a useful
parameter in predicting coronary artery disease and related morbidity and mortality. The
purpose of this study is to investigate the relationship between myocardial perfusion
scintigraphic findings and mean platelet volume (MPV), which is a simple and reliable

parameter of platelet function in patients with suspected coronary heart disease.

Methods: In this retrospective study, 344 patients who underwent myocardial perfusion
scintigraphy in our clinic between 2009-2012 were included. The study group consisted of
139 men and 205 women (meanage 56.67 = 11,16). Based on the scintigraphic findings,
patients were divided into three groups as normal, suspicious for ischemia and significant
ischemia. The results of MPV and the parameters obtained from GATED myocardial
perfusion SPECT scintigraphy such as stress ejection fraction, end-systolic volumes and end-

diastolic volumes were correlated.

Results: 96 (27,9%) of the patients were normal, 98 (28,5%) were suspicious for ischemia
and 150 (43,6%) showed significant ischemia. MPV values of patients were found to be
8,43%1,19 in normal group, 8,10+1,34 in suspicious ischemic group, 8,06£1,23 in significant
ischemic group. There was no significant difference between scintigraphic findings and MPV
results. (p=0,060)

Conclusion: In our study, it was found that there was not relationship between MPV, which
is considered as a risk factor for cardiovascular disease, parameters of GATED myocardial

perfusion SPECT scintigraphy and myocardial ischemia.

Keywords: Mean Platelet VVolume, Myocardial Perfusion Scintigraphy, Coronary Artery

Disease.



SIMGELER VE KISALTMALAR

AMP : Adenozin monofosfat

ATP: Adenozin trifosfat

AV : Atrioventrikiiler

BT : Bilgisayarli Tomografi

BTA : Bilgisayarli Tomografi ile Koroner Anjiyografi
CPI: Karboksiisopropil isonitril

CKBT: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi
DKB: Diyastolik Kan Basinct

DM : Diyabetes Mellitus

DTPA: Diethylene Triamine Pentaacetic Acid
EDV : Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacmi
EDTA: Etilen Diamin Tetra Asetikasit

EIBT : Elektron Isin1 Bilgisayarli Tomografi
EF : Ejeksiyon Farksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

F18-FDG: Flor-18 floro-deoksi-glikoz

HDL : High-Density Lipoprotein

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

IV : Intraven6z



IVUS : Intravaskiiler Ultrasonografi

IKH: iskemik Kalp Hastalig1

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KVH : Kardiyovaskiiler Hastalik

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
LAD : Sol 6n inen arter

LCx : Sol sirkiimfleks arter

LDL: Low-Density Lipoprotein

Lp (a) : Lipoprotein a

LV : Sol Ventrikiil

LVEF : Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
MI : Miyokard Infarktiisii

MIBI : Metoksi izobiitil izonitril

MPS : Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi
MPV : Ortalama Trombosit Hacmi

MUGA : Multigated Blood Pool

N-13: Azot-13

NOET: N-ethoxy-N-ethyl-dithiocarbamato



0-15: Oksijen-15

PDA : Patent Duktus Arteriozus

PET : Pozitron Emisyon Tomografisi

PTKA: Perkiitan Transliiminal Koroner Anjiyoplasti
Rb-82: Rubidyum 82

RCA : Sag Koroner Arter

SLE : Sistemik Lupus Eritematozus

SPECT : Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarli Tomografi
SESV : Stres end-sistolik voliimii

SEF : Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

SEDV : Stres end-diyastolik voliimii

SKB: Sistolik Kan Basinci

TBI: T-butil isonitril

Tc-99m : Teknesyum 99m

TI-201 : Talyum 201

USG : Ultrasonografi

VWEF: VVon Willebrand Factor

Vi



1.GIRIS VE AMAC

Kardiovaskiiler hastaliklar giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
en sik 6liim sebebidir. Kardiovaskiiler hastaliklar arasinda en sik goriilen ise koroner
arter hastaligidir (KAH) (1). Kardiyovaskiiler hastaliklar 6nemli diizeyde engellilige
ve iggiicli kaybina yol acar ve saglik maliyetlerinin artmasina katkida bulunur KAH’
in degerlendirilmesinde niikleer kardioloji prosediirleri dnemli bir yere sahiptir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nlemedeki amag¢ mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmak
ve boylece yasam Kkalitesini koruyarak yasam beklentisini uzatma olasiligini

arttirmaktir.

Trombositler aterosklerozun akut komplikasyonlarinin gelisiminde anahtar
rol oynamaktadir. Ateroskleroz gelisiminde ilk asama, trombositlerin endotele
adezyonudur. Akut koroner sendromlar aterosklerotik plakta riiptiir, koagiilasyon
kaskadinin aktivasyonu ve platelet adhezyon, aktivasyon ve agregasyonundan olusan
ortak patofizyolojik mekanizma ile meydana gelmektedir (2). MPV, trombositlerin
biiyiikliigiiniin bir 6l¢lisii olup trombosit aktivasyonunun dnemli bir gostergesidir.
Hacimce biiylik olan trombositler metabolik ve enzimsel olarak daha aktif 6zellikte
olup daha yiiksek protrombotik potansiyele sahiptirler (3). Daha biiylik trombosit
hacmini gosteren artmig MPV platelet fonksiyonlarinin ve aktivasyonunun gostergesi
olarak degerlendirilmekte ve artmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin gostergesi
olarak kabul edilmektedir (4). Boyle bir parametrenin rutin olarak otomatik

cihazlarda hemogram ile beraber bakilabiliyor olmasi biiyiik avantajdir.

Miyokard perflizyon sintigrafisi (MPS), miyokardiyal iskemi ve skarin
saptanmasi, lokalizasyonu ve yayginliginin degerlendirilmesi, smirda darliklarin
fizyolojik Oneminin degerlendirilmesi, miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve
revaskiilarizasyon sonrast fonksiyonel diizelmenin ©n goriilmesi, miyokard
infarktiisii  sonrast ve nonkardiyak cerrahi Oncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesinde kullanilan ortalama %90 sensitivite ve %80 spesifisitesi olan

noninvaziv glivenilir bir yontemdir.

Biz GATED Myocard Perfusion SPECT g¢alismasinda elde ettigimiz

kardiyovaskiiler risk parametreleri ile MPV arasinda iligki olup olmadigin1 arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Anatomisi

Kalp, gdgiis boslugunun 6n tarafinda, orta mediastende, sternum ile sol 4. ve
6. 0n kostalarin arkasinda yer alan, sagda ve solda akcigerlerin mediastinal yiizlerine,
altta diyafragma, Oonde sternuma, kikirdak kostalara, timus artiklarmma ve kismen
akcigerlere, arkada 6zefagusa komsu organdir (5). Kalp vertikal septa ile sag, sol
ventrikiil ve sag, sol atriyum olmak {izere dort bosluga ayrilmistir. Ortalama duvar
kalinlig1 sol ventrikiil i¢in 1,1-1,4 cm, sag ventrikiil i¢in 0,5-0,35 cm’ dir (6). Kalbin
duvarlar1 disaridan epikardiyum olarak adlandirilan seréz perikardiyum, igten ise
endokardiyum denen endotel tabakasi ile sarilmis kompozit kalp kasi olan
miyokardiyumdan olusur. Kalbin posterior yiiziinii sol atriyum, On yiizlinii sag
atriyum ve sag ventrikiil sekillendirir. Inferior veya diyafragmatik yiizey, 6zellikle

sol olmak tizere her iki ventrikiil tarafindan olusturulur.

2.2.Koroner Arterler

Kalbin arter sistemi sag ve sol koroner arterlerden olusur.(7) Bir koroner arter
tarafindan beslenen miyokard dokusu degiskendir ve kollateral dolagimdan etkilenir.
Ayrica konjenital degisiklikler ve bagka faktdrlerden de etkilenebilir. Koroner arter
dominantlig: patent duktus arteriozusu (PDA) hangi koroner arterin besledigine bagli

olarak degisir.

Sol ana koroner arter (LMCA) sol koroner orifisten ¢ikar. Ana pulmoner arter
ile sol atrial apendix arasindan gegtikten hemen sonra iki ana dalin1 verir, sol 6n inen

arter (left anterior descending artery, LAD) ve sirkumfleks arter (LCx).

Sol 6n inen arter (LAD); anterior interventrikiiler sulkusta seyreder.
Septumun bazal yarisi, sol anterior duvar, sol ventrikiil apeksi, sol ventrikiiliin

posterior apikal kismini beslemektedir.

Sol sirkiimfleks arter (LCx); LMCA’ nm dalidir ve sol atrial apendix
posteriorundan gecerek, sol atrioventrikiiler sulcusta ilerler. Sol ventrikiil lateral

duvarini beslemektedir.



Sag Koroner Arter (RCA); sag koroner siniisteki ostiumdan c¢ikarak sag
atrioventrikiiler sulkusta ilerler. Sag ventrikiiliin anterior, lateral, posterior duvarlari,
septumun apikal yarisi, sol ventrikiiliin posterior duvari, bazal ventrikiiler septumu

beslemektedir.

Koroner arterlerle kalp duvarina giren kanin 2/3 i koroner arterlere eslik
eden venlerle siniis coronariusa, sag atriuma doner. 1/3” lik bolimi ise dogrudan

kalp bosluklarina doner.

Left Coronary Artery

Mitral Valve

Pulmonary
Wahve Circumfiex Artery
: Aortic Valve

Tricuspid

Valve Oblique
Marginal
Artery

Right Coronary Diagonal

Artery Arteries

Left Anterior
Descending
Artery

Acute Marginal Artery

Sekil 1: Koroner arter anatomisi

2.3. Koroner Dolasim Fizyolojisi
Istirahat halindeki insanlarda koroner kan akimi yaklasik 225 ml, yani kalp
kasinin bir grami i¢in 0,7-0,8 ml ya da total kalp debisinin % 4-5’ i kadardir. Agir

egzersizde kalp, debisinin 4-6 katina ¢ikarak kani1 normalden daha yiiksek bir arteryel

basinca kars1 pompalar. Bu da kalbin yaptig1 isi 6-8 kat artirir. Koroner kan akimi ise



3-4 kat artar. Artisin kalbin ig ylikii oraninda olmamasi kalpteki enerji kullanim

verimini artirarak kompanse etmeye ¢alisir (8).

Koroner dolasim kardiyak fonksiyonunu saglanmasi i¢in kalbe oksijen ve
besin sunar ve bu sayede viicudun geri kalaninin kanla beslenmesini saglar. Koroner
kan akimini saptayan en Onemli faktor oksijen tiiketimidir. Miyokardin oksijen
tiiketimi kalbin yaptig1 is ile orantilidir; is yilikii artikca koroner kan akimi artar.
Miyokardiyal oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki dengesizlik kontraktil
disfonksiyon, aritmiler, infarktiis ve olas1 6liimle iligkili olan miyokardiyal iskemiye

yol agar (9).

Miyokard oksijen kullanimini belirleyen baslica ii¢ etken; kontraktilite, kalp atim
hiz1 ve duvar gerilimidir. Ventrikiil i¢i basing ve ventrikiil ¢api, miyokard duvar
gerilimi ile dogrudan iliskilidir (Laplace iligkisi). Ventrikiil kitlesi, duvar gerilimini
ve dolayist ile miyokardin oksijen kullanimini belirleyen diger bir etkendir. Kas

kitlesi biiytidiikge, oksijen gereksinimi de artar (10).

Koroner kan akimini sinirsel kontrolii ndrotransmitter olan asetilkolinin ve
norepinefrinin koronerlere direkt etkisi ya da kalp aktivitesinin artmasi ya da
azalmasi sonucu olarak koroner akimda meydana gelen sekonder degisiklige
baglidir. Sempatik aktivitede artis kalbin frekansini, kasilma giiciinii ve
metabolizmay1 artirir. Bu artisa koroner damarlar kan akimini artirarak miyokardin
ihtiyacin1 kargilarlar. Parasempatik uyar1 ise kalbin frekansin1 ve kontraktiliteyi
azaltarak kalbin oksijen tiikketimini azaltir. Bu da koroner kan akimini azaltir.
Miyokard istirahat kosullarinda yag asitlerini kullanirken, iskemik kosullarda

anaerobik glikolizi kullanir (8).

2.4. Miyokard Iskemisinin Patofizyolojisi

Miyokard iskemisi, miyokardin metabolik ihtiyact i¢in yeterli miktarda
kanlanmanin olmamasidir. iskemide hem metabolizma iiriinleri uzaklastirilamaz hem
de gerekli oksijen ve metabolik substratlar tasinamaz. Olusan miyokardiyal hipoksi
ve anaerobik metabolizma iskeminin temel 6zelliklerindendir. Miyokard iskemisi

aterosklerotik koroner arter hastaliginin baslica sonuglarindan biridir ve koroner arter



hastalig1 ile iliskili c¢esitli hastalik tablolarmma yol acar. Miyokardiyal iskemi,
aterosklerotik bir plak ve buna bagli koroner darlik sonucu koroner akim rezervinde
azalma ile olabildigi gibi, koroner vazokonstriiksiyon veya endotel disfonksiyonuna
bagli olarak mikrodolasimda vazodilatator kapasitenin azalmasi sonucunda da
olusabilir. Iskemi gelismesinin ardindan, sirayla miyokard duvar hareket bozuklugu,
sol ventrikiil (LV) diyastolik disfonksiyonu, LV sistolik disfonksiyonu ve kalp
yetmezligi meydana gelmektedir (11).

2.5. Koroner Arter Hastahigi

Koroner arter hastaliginin % 99 nedeni aterosklerotik siire¢ sonucu
tikanmasidir. Ayrica koroner arter hastaliginin sik olmasada aterosklerotik olmayan
nedenleride vardir. Bunlardan bazilart konjenital anomaliler, emboli (tiimor,
vejetasyon vb.), travma, spazm, disseksiyon, koroner arterleri de tutabilen arteritler,
metabolik hastaliklar, hiperkoagiilabiliteye neden olan hastaliklar (polisitemi,

trombositoz vb.) ve madde bagimliligidir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir kismini olusturan koroner arter
hastalig1 tiim yas gruplarinda 6nemli bir morbidite nedeni olup tiim diinyada yash
niifusun artis1 ile birlikte KAH prevelans: artmaktadir. Diinya Saglk Orgiitiiniin
verilerine gore, 2002 yilinda yaklasik olarak 17 milyon kisi kalp damar
hastaliklarindan 6lmiistlir ve bu 6liimlerin 7,2 milyonu koroner arter hastalifindan

olmustur (12).

KAH aterosklerotik ve non-aterosklerotik nedenlerle olusan, tutulan arterin
kanlandirdigr miyokard alaninda iskemiyle karakterize, ani 6liim, stabil veya unstabil
anjina pektoris, akut MI, ritim-ileti bozuklugu ve benzeri klinik bulgular1 olan, tiim

diinyada en 6nemli motalite ve morbidite nedeni olmaya devam eden bir hastaliktir

(13).



2.5.1.Koroner arter hastahigindaki klinik tablolar

Stabil angina pektoris, egzersizle ya da emosyonel stresle gelen, retrosternal,
bask1 karekterinde, 1-5 dk siiren, sol kola, sirta, ¢eneye yayilan kresendo-dekresendo

karekterindedir. Paroksismal nokturnal dispne nokturnal anginanin analogudur (14).

Unstable angina pektoris, goglis agrisinin son iki ayda ortaya ¢ikan, giinde
licten fazla olan, kronik zemindeki anginanin siddetinin, karekterinin, siiresinin

artmasi ve istirahat sirasinda ortaya ¢ikmasidir (14).

Prinzmetal variant angina, epikardiyal koroner arterlerin fokal olarak spazma
ugramast sonucu ortaya cikan; unstabil anjina formudur. Cogunlukla istirahat
esnasinda ortaya c¢ikar, uykudan uyanma esnasinda, birden fazla EKG

derivasyonlarinda ST elevasyonu ile kendini gosteririr (14).

MI, en az 30 dk siiren, sikistirict karekterde, retrosternal bolgede, kola, sirta
yayilan, az sayidaki hastada epigastrik bolgede hissedilen, nitrogliserin tablete yanit

vermeyen gogiis agrisidir (14).

Stunned miyokardin heniiz kesin fizyopatolojisi bilinmemekle beraber,
miyokard enerji lretiminin bozulmasi, miyozit kontraksiyonu ig¢in yetersiz enerji
saglanmasi, asir1  kalsiyum yiiklenmesi, kapillerlerin nétrofiller tarafindan
obstriiksiyonu, miyofilament diizeyinde kalsiyuma duyarliligin degigsmesi gibi bazi
nedenler ileri siiriilmektedir. Klinik olarak stunned miyokard, muhtemelen akut
infarktiisiin reperfiizyonundan sonra ortaya c¢ikmaktadir. Bu hastalarda, perfiizyon
normal olmasina ragmen 6 hafta kadar uzayabilen sistolik fonksiyonlarda bozulma
goriilebilir. Akut MI gegiren hastalarda stunned miyokard ile irreversibl hasari olan
miyokard dokusunun ayrilmasi tedavi ve dolayisiyla prognoz agisindan oldukca

onemlidir.

Hiberne miyokard, kronik perflizyon azalmasina bagli olarak istirahat halinde
devamli sol ventrikiil disfonksiyonunu gosteren bir kavramdir. Burada, hiicre yapisi
ve bitlinliigii normal olmasina ragmen kontraktil fonksiyonlar bozulmustur. Hiberne
miyokarda, KAH’ 1n yayginligina baglh olarak, iskemik kardiyomiyopatinin

semptom ve belirtileri ile beraber diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve bolgesel multipl



anormal duvar hareketleri mevcuttur. Buradaki canli dokunun gosterilmesi

revaskiilarizasyon tedavisi i¢in olduk¢a 6nemlidir.
2.5.2. Koroner kalp hastahiginda risk faktorleri

Koroner kalp hastaligit c¢ok faktorlii oldugundan bireyin biitiin risk
faktorlerinin birlikte degerlendirilmesi 6nem tasir. Bu sekilde, kiimelenmis risk
faktorlerinin katlamali etkisi gdz Oniline alinmis ve bireyin gergek riski belirlenmis

olur (15).

Koroner kalp hastaliginin giiniimiizde kabul edilen 6nemli risk faktorleri sunlardir.
Yas

Erkeklerde >45 yas, kadinlarda ise >55 yas iistiinde olmak koroner arter

hastalig1 i¢in major risk faktorii olarak kabul edilmektedir (16).
Aile OyKiisii

KAH i¢in en giiclii aile hikayesi, birinci derece bir yakinda erken yasta KAH
olmasidir. 55 yasindan once erkek bir yakinda veya 65 yasindan once kadin bir
yakinda KAH bulunmasi pozitif aile hikayesi olarak kabul edilse de, erken yasta
KAH’ a sahip olan yakin sayis1 arttik¢a veya KAH yas1 azaldik¢a tahmin edici deger
artar (17).

Sigara

En onemli risk faktorlerinden biri olan sigara kullanimi tlkemizdeki
yayginligl nedeniyle biiyiik 6nem tagimaktadir. Sigara i¢imi kardiyovaskiiler hastalik
riskini iki kat artirmaktadir. Igilen sigara miktar1 ile bu risk dogrusal olarak
artmaktadir. Sigara i¢cenlerde MI ve kardiyak 6liim riski igmeyenlere gore erkeklerde

2,7, kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur (18).

Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) koroner kalp hastaligi icin ¢ok Onemli bir risk

faktoriidiir. Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin % 35' inden HT



sorumludur. Koroner kalp hastaligi, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat

daha fazladir (19).

Dislipidemiler

Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri yiikseldikge
kardiyovaskiiler risk artar. Diisiik HDL kolesterol koroner kalp hastaligi riskinin
giiclii bir gostergesidir. ileriye doniik calismalarin son meta-analizleri trigliserid
yiiksekliginin koroner kalp hastalig1 i¢in bir risk faktorii oldugunu ortaya koymustur
(15).

Diyabet

Kardiovaskiiler risk agisindan diyabet, KAH ile esdeger kabul edilmektedir.
Diyabet hastalarin ¢ogu ateroskleroz ve komplikasyonlar1 nedeniyle Olmektedir.
Diyabetik dislipidemi olarak bilinen insiilin direnci ile iliskili anormal lipoprotein
profili, tip 2 diyabetli hastalarda artmis kardiyovaskiiler riskin bir kismim
olusturmaktadir (20).

Cinsiyet

Yillardir var olan gozlemsel caligmalarda premenopozal kadinlarla
karsilagtirildiginda  erkeklerde koroner fazla oldugu dogrulanmistir. Ancak,

menopozdan sonra, KAH riski kadinlarda hizlanir (21).
2.6. Koroner Arter Hastalig1 Tamisinda Kullamilan Yontemler

2.6.1. Non-invaziv Tan1 Yontemleri

Istirahat Elektrokardiyografisi

Normal bir elektrokardiyogramda herbiri sol ventrikiiliin belirli bir kismin
temsil eden 12 derivasyon bulunur. Elektrokardiyografik (EKG) degisikligin anlaml
olabilmesi i¢in komsu en az iki derivasyonda meydana gelmesi gerekir. Genellikle
iskemi subendokardiyal ise ST segment ¢Okmesi, transmural ise ST segment
yiikselmesi ile karsilagilir. Akut veya kronik miyokard iskemisinin diger tipik
bulgusu simetrik T dalga negatifligidir. Akut MI’ niin progresyonunda (hiperakut,



akut, subakut, subkronik ve kronik) farkli EKG konfigiirasyonlar ile karsilasilir.
Hiperakut fazda T dalga sivriligi vardir. Akut fazda ST segment yiiksekligi ve T
dalgas1 sivriligi, subakut donemde patalojik Q dalgasi, ST segmentinde izoelektrik
hata dogru azalma ve T dalgasi pozitif ya da negatifligi, kronik donemde QS ya da
patalojik Q dalgas1 izlenir (22).

Egzersiz elektrokardiyografisi

Efor testi fizyolojik bir strestir. Normalde eforla birlikte kalp hizi, kan
basinci, kalp debisi, miyokardin oksijen ihtiyac1 ve miyokarda oksijen sunumu artar.
Miyokardin oksijen ihtiyaci ile miyokarda oksijen sunumu arasindaki denge
bozuldugunda miyokart iskemisi ortaya c¢ikar. Cogu zaman istirahatte iskemik
semptom ve EKG bulgusu yok iken eforla birlikte artan ATP ihtiyacin1 karsilamak
icin mitokondrilerde oksidatif fosforilasyonda kullanilan oksijen yeterli saglanamaz
ise eforlu EKG sirasinda iskemik semptom ve bulgular ortaya ¢ikar; gdgiis agrisi,
kan basincinda diisme, ST segmentinde horizontal veya asagi egimli ¢okme, ciddi

ventrikiil aritmisi gibi (23).
Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin (EKO), akut MI gegiren hastalarin degerlendirilmesinde
onemli bir rolii vardir ve siklikla komplikasyonlarin teshisi sayisal ve fonksiyonel

degerlendirme, risk derecelendirilmesi ve belirlenmesi i¢in kullanilmaktadir (24).
Stres Ekokardiyografi

MI sonrasinda uygun tedavi planinin segilmesi ve prognostik degerlendirme
acisindan bu yontemin kullanilmasi ¢ok yararlidir. Bugiin i¢in tercih edilen yontem
diisiik doz stres EKO’ dur. Bu yontem ile MI hastalarinda miyokart canlilig1 tespit
edilebilir. Dobutamin ile canlilik olan segmentlerde kasilma iyilesirken infarktiis
dokusunun kasilmasi iyilesmez. Diisilk doz dobutamin ile stunned ve hiberne tim
canli dokularda kasilmada iyilesme goriiliir. Yine diisiik doz dobutamin ile artan
kasilmanin dobutamin dozu artirildikca tekrar bozulmasi canlilik yanisira ileri

derecede stenotik koroner arter nedeniyle iskeminin de varligini gosterir (25).



Bilgisayarh Tomografi

Kardiyak degerlendirmeleri yapabilmek icin iki gesit bilgisayarli tomografi
(BT) tarayicisi kullanimdadir. Elektron 1smli bilgisayarli tomografi (EIBT) ve c¢ok
kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT)

CKBT ile koroner kalsifikasyonlarin 6l¢imii yan1 sira koroner liimenin,
damar duvarinin ve plak morfolojisinin degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. Bu
da, akut koroner sendroma neden olabilme olasilig1 kalsifik plaklara gore daha
yiiksek olan yirtilabilir plaklarin goriintiilenmesine olanak saglamaktadir. Kalbin
stirekli hareketi, kalbin statik gorlintiilenmesini teknik olarak zorlastiran bir
faktordiir. Siirekli rotasyon hareketi yapan BT tarayicilart 500 msn iginde goriintii
elde ederken, EIBT’ nin c¢ikisiyla ekspozisyon zamanlart 50 msn’ ye dek
indirilmistir. EIBT sol ve sag ventrikiil hemodinamisini, bolgesel miyokardiyal duvar

hareketlerini ve kalinlasmasini degerlendirebilir (26).

Koroner arter kalsiyumunun EIBT ile tespiti igin, tipik olarak kalbin
tabanindan karinanin hemen altina kadar 3’ er mm kalinlikta ve goriintli basina 100
msn hizda 40 adet ardigik goriintii elde edilmektedir. Goriintiiler nefes alma sonunda
ve R-R araligimin %80’ inde EKG tetiklenmesi ile elde edilmektedir. Damar
duvarindaki kalsiyum, yliksek ateniiasyonu nedeniyle hemen taninir. Koroner
kalsifikasyonun yoklugu, ateroskleroz ve stenotik KAH olmamasi lehine oldukca

yiiksek negatif 6ngoriicii degere sahiptir (27,28).
Bilgisayarh Tomografi ile Koroner Anjiyografi (BTA)

Epikardiyal arterlerin noninvaziv olarak goriintiilenmesinde kullanilan bir
yontemdir. Goriintiileme teknigi koroner arter kalsifikasyonunu taramada kullanilana
benzer olmakla birlikte intravendz (iv) kontrast madde enjeksiyonu gerekmektedir.
Solunum artefakti, siddetli koroner kalsifikasyon varligi ve hareket artefakti gibi bazi
teknik faktorlerden dolayr BTA tiim koroner arterlerin yaklasik % 20-25" ini
degerlendiremez. Hareket artefaktlari en sik sag koroner arter ile sol sirkumfleks
arterde goriiliir. Ayrica, olgunun maruz kaldigi radyasyon diizeyi sik kullanimi

engelleyen onemli bir faktordiir (29).
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Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme non-invaziv ve non-iyonizan bir yontem
olup, multiplanar ve ii¢ boyutlu goriintiilerin elde edilebildigi bir yontemdir. Sadece
kardiak kompartmanlar, miyokard, perikart ve ¢evre doku yag planlar1 gibi anatomik
detaylar degil, EKG tetiklemelisine goriintiilerle fonksiyonel bilgi ve kantitatif
Olctimler de yapilabilmektedir (30).

Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans anjiyografi yontemi koroner arterlerin iist ve orta
segmentleri ile bazi1 dallarii goriintiilemede faydalidir. Klinik uygulamada, nativ
koroner arterlerin ac¢ikligini ve kan akim yoniinii, girisim sonrasi nativ arterlerin ve
by-pass greftlerinin agikligin1 arastirmada, koroner arter anomalilerini saptama ve

cerrahi ya da medikal tedavi sonras1 takip amaci ile kullanilabilir (31).
2.6.2 invaziv Tam Yéntemleri
Intravaskiiler Ultrasonografi

Intravaskiiler Ultrasonografi (IVUS) invaziv bir prosediirdiir. En 6nemli
klinik uygulamas1 koroner artere stent yerlestirilmesindedir. IVUS stent
yerlestirimesine yardim ettikten sonra kesin sonucu optimize edip, stentin agtigi

bolgeyi maksimuma ¢ikararak restenozis riskini de en aza indirir (32).
Koroner Anjiyografi

Koroner anjiografi, koroner arterleri ve buradaki darliklarin yerini,
ciddiyetini ve seklini anatomik olarak belirlemenin yanisira distal damarlarin
ozelliklerini ve koroner akim indeksini, kollateral damarlar1 ve fonksiyonel 6nemini
gosterir. KAH’ nin tespit edilmesinde giivenilir, altin standart gériintiileme yontemi
olarak kabul edilmistir (33). Sol ventrikiil kateterizasyonu ile sol ventrikiil basincinin
istirahatte, egzersizde veya farmakolojik ajanlar sonrasi 6l¢iilmesine olanak verir. Sol
ventrikiilografi duvar hareketlerinin gorsel olarak degerlendirmesini saglar. Sistolik

ve diastolik ventrikiiler voliim ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplanabilir.
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Koroner anjiografide epikardial biliylik ve orta biiyiikliikteki damarlarin
anatomik dagilimi, damar liimenindeki diizensizlikler, daralmalar, daralmanin tipi
(spazm, trombiis, aterom plagi), daralmanin derecesi saptanabilir. Revaskiilarizasyon
sonrasi sol ventrikiil fonksiyonunda diizelme olabilecek segmentleri kontraktile eden
farmakolojik ajanlarla degerlendirip belirleyebilir. Daha Once cerrahi gegirmis
hastalarda greft agikligi saptanabilir. Konjenital kalp hastaligi olanlarda koroner
anatomi belirlenerek cerrahi tamir planlamasmna yardimci olunabilmektedir.
Giliniimiizde en yaygin kullanim alanlarindan biride akut koroner iskemik sendromlu
hastalarda tedavi amacgli stent takilmasi ve perkiitan trans koroner anjiografi

uygulamalaridir.
2.7. Koroner Arter Hastaligi Tamisinda Kullanilan Niikleer Tip Yontemleri
2.7.1. Radyoniiklid anjiyografi

Istirahatte, fizik egzersiz veya farmakolojik stres esliginde uygulanabilir.

Baslica iki uygulama yapilmaktadir (34,35).

2.7.2. Gated denge kan havuzu yontemi (*'Gated-Equilibrium" Radyoniiklid
anjiyografi - MUGA)

Gated denge kan havuzu yontemine multipl gated akuzisyon veya MUGA’ da
denir. Bu yontemde ardisik kalp sikluslarindan elde edilen veriler {ist {iste bindirilir.
Radyofarmasotik, cekimden 6nce hastanin kan havuzunda dengeye gelmis olur. Tek
dozla kalbin ¢ok sayida goriintiisii elde edilebilir. Bu yontemde, kalp siklusu dnceden
belirlenmis sayida cerceve ya da goriintiiye boliiniir. Elde edilen kalp siklusunun
cerceve ya da gOriintii sayis1 genellikle 16-32 arasinda, bazen daha fazladir. Her
cergevenin akuzisyon matriksi bilgisayar hafizasinda yapilir ve istenen sayim
dansitesi tamamlanana kadar orada kalir. Cerceve (veya goriintii) basina diisen
zaman, hastanin ortalama kalp siklusunun istenen gerceve sayisina boliinmesi ile elde
edilir. Ortalama erigkin kalp hiz1 dakikada 60-80 atimdir. Buna gore ortalama erigkin
kalp siklusu 0,75-1,0 saniye uzunlugundadir. Ornegin, normal siniis ritmini dakikada
60 atim varsayarsak, cer¢eve basina diisen siire 42 milisaniye (1 saniye/24 ¢erceve)

olur. Hasta, goriintiileme sistemi ile baglantili olan EKG’ ye {i¢ elektrot ile baglidir.
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Cekim esnasinda bilgisayar bir R dalgas1 gordiigiinde, daha onceden belirlenen
milisaniye araliklariyla gerceve 1’ den baslayarak veri toplamaya baglar. Yeni R
dalgas1 ¢ikincaya kadar her bir ardisik gergevede veri elde etmeye devam eder. Yeni
R dalgasinda akuzisyon g¢ergceve 1° e geri doner. Bu olaya “gating” denir. Bilgisayar
hafizasinda gosterge veya tetikleme mekanizmasi varmis gibi veri akuzisyonlarini
ayrt ayri1 g¢ercevelere yonlendirir. Her seferinde R dalgasi tespit edilir, gdsterge
gorintii 1’ e gider. Gorlintii 1’ den baglayarak daha 6nceden belirlenmis milisaniye
zaman araliklarinda gosterge takip eden cercevelere gider. GOsterge son gergeveye
ulastiginda ve milisaniye zaman araligi tamamlandiginda, bilgisayar gosterge ve
akuzisyonu goriintii 1’ e yonlendiren yeni bir R dalgas1 almalidir. istenen bilgi sayim
dansitesi elde edilene kadar islem devam eder. Cok sayida kalp siklusundan veri iist

tiste bindirilerek kalbin, farkli kasilma ve gevseme evrelerindeki bilesik resimleri

elde edilir (36).
2.7.3. 11k gegis (first pass) anjiyografisi

Dinamik kardiyak goriintlilemenin bu yonteminde bolus verilen
radyoaktivitenin biiyiik damarlar, akciger dolasimi ve kalpten ilk gecisine bakilir.
Kaliteli bir ¢alisma igin iyi bir bolus enjeksiyon yapilmalidir. Iyi bir bolus enjeksiyon
superior vena cava, sag atrium, sag ventrikiil, akciger dolasimi, sol atrium, sol

ventrikiil ve aortanin sirayla izlenmesini saglar.

Ik gegis calismasi hasta sirt {istii ya da ayaktayken yapilabilir. ik gecis
caligmasi genellikle sag ventrikiil EF 6l¢limii i¢in yapilir. Sag ventrikiil EF ¢aligmasi
icin sag anterior oblik pozisyon en uygun olanmidir. Sol ventrikiil EF 6l¢limii i¢in sol
anterior oblik pozisyon uygundur. Dedektor gogse miimkiin oldugunca yakin
olmalidir. Eger kullanilan radyofarmasétik kandan ¢abucak temizleniyorsa, ayni giin
seri ¢aligmalar yapilabilir. Toplam ¢ekim zamani genellikle 30 saniye civarindadir.
Bolus, kalbin sag tarafindan (4-8 saniye) sol tarafa gore (6-12 saniye) daha hizh
gecer. Bu farklilik, akciger dolasiminda bolusun diliisyonuna baglidir. Calismada
genellikle Tc-99m bilesikleri (Isaretli eritroistler, MIBI, DTPA, Siilfiir kolloid gibi)
kullanilmaktadir (36).

Yontem soldan saga santlarin tanis1 ve dlglimiinii de saglar.
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2.7.4. Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS)

MPS istirahatte, egzersiz, dobutamin stres esliginde veya dipiridamol,
adenozin gibi maddelerle miyokard hiperemisi meydana getirilerek uygulanabilir.
Encok tercih edilen fizik egzersiz esliginde perflizyon sintigrafisidir. Goriintiiler
planar veya tomografik (SPECT) olarak kaydedilir. Buglin miyokard perfiizyon
goriintliilemesinde planar yontem hemen hemen terkedilmis olup biiyiik ¢ogunlukla
SPECT yontemi kullanilmaktadir. Ancak planar anterior konumda yapilan kayitlarda
inisiyal egzersiz sonrasi goriintiilerde akciger talyum aktivitesindeki artis egzersizle
olusan pulmoner vendz basing artigt gostergesi olup Onemli bir kotii prognoz

parametresidir (34,35).

Miyokard perfiizyon sintigrafisinde kullanilan radyofarmasotikler
MPS’de kullanilan radyofarmasétikler temel olarak iki gruba ayrilir.

1. Talyum-201

2. Teknesyum 99m ile isaretlenen ajanlar:

a) Izonitriller

b) Difosfin kompleksleri

¢) BATO bilesikleri

Talyum-201

MPS c¢alismalarinda sik kullanilan radyoniiklidlerdendir. Elektron yakalama
ile decay olur. 69-81 keV ( %98 ) X 1sin1, 135 (%3) ve 167 keV (%10) gamma
fotonlar1 yayar. Siklotron {iriinii olan talyum-201 (TI-201)’ in yar1 dmrii 73 saattir
(37). TI-201 uptake’ i hizli olup, kandan ilk gegiste % 88’ i temizlenir ve sadece %4’
i miyokard dokusu tarafindan tutulur. T1-201 bir potasyum analogudur ve hiicre
icine girisi biiyiikk oranda NaK-ATP az pompasi iizerinden aktif transportla, kismen
de elektropotansiyel gradiyent dogrultusunda pasif transportla saglanmaktadir

(38). IV olarak verilen T1-201 bdlgesel kan akimi ile orantili olarak canli miyokard
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hiicreleri tarafindan tutulur. T1-201' in miyokarddaki tutulumu sabit olmayip zamanla
miyokarddaki TI-201' in bir bolimii kan havuzuna gegerken, kan havuzundaki TI-
201’ de miyokard tarafindan tutulur. Bu olay redistribiisyon olarak tanimlanir. TI-
201" in bu redistribiisyon o6zelligi nedeniyle egzersiz ve istirahatte ayr1 TI-201
enjeksiyonuna gerek kalmamaktadir. TI1-201 enjeksiyonundan hemen sonraki
goriintiilerde kan akimmin az oldugu bdlgelerde defekt saptanir. Zamanla izotopun
redistribiisyonuyla  iskemiye bagli defektlerde diizelme olurken (reversibl
defekt), miyokard nedbesine bagli  defektlerde diizelme  goriilmez (sabit
defekt). Bununla beraber tiim sabit defektler cansiz miyokard gostergesi olmayip
enjeksiyondan 24 saat sonraki ge¢ redistriblisyon goriintiilerinde veya yeniden TI-
201  enjeksiyonundan (reinjeksiyon) sonraki  goriintiilerde  defektte — diizelme
goriilebilir (canli miyokard). Sabit defekt varliginda da normal bdlgenin %50' sinden
az defekt s6z konusu ise, veya baska bir deyisle normal bolgenin %50' sinden fazla

tutulum varsa canli miyokard gostergesi olarak kabul edilir (34,35).

Teknesyum 99m ile isaretlenen ajanlar

Teknesyum-99m (Tc-99m)' in yar1 dmriiniin (6 saat) T1-201" inkine (72 saat)
gore kisa olusu daha ¢ok doz enjeksiyonuna ve goriintiilerde daha ¢ok sayim elde
edilmesine olanak saglar. Bu nedenle bazi arastirmacilar teknesyumla isaretli degisik
miyokard ajanlar1 gelistirmistir. Bunlardan ilki olan izonitriller i¢inde ozellikleri
nedeniyle goriintiilemede en ¢ok tercih edilen MIBI (Sestamibi)’ dir. Daha sonra
iretilen teboroksim, tetrofosmin, furifosmin arasindan tetrofosminin fiziksel

ozellikleri diger ikisine iistiin bulunmaktadir.
izonitriller

Tc-99m-Sestamibi  (metoxyisobutylisonitrile): Isonitril grubu iginde klinik
kullanimda en 1y1 biyolojik 6zellige sahip perfiizyon ajanidir. Lipofiliktir ve pozitif
yiikliidiir. Bu grubun i¢inde miyokard/background orani goriintiiler i¢in en uygun
olandir (39). Miyokarddaki tutulumu, miyokart kan akimi ile orantilidir. Ancak, TI-
201" de oldugu gibi, yiiksek kan akiminda (>2ml/dk/g), kan akimindan bagimsiz
olarak miyokardda tutulumu azalmaktadir. Miyokarddaki atilim1 oldukga yavastir (T

Y%: 5-6 saat) ve injeksiyondan 3-4 saat sonraki redistribisyonu yok denecek kadar
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azdir. Bu nedenle, reversibilitenin gosterilmesinde biri stres, biri de dinlenme
sirasinda olmak tizere iki ayr1 injeksiyon yapilmasi gerekir. Miyokard hiicrelerindeki
tutulum mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle beraber hiicre membran1 ve
mitokondri arasindaki konsantrasyon ve potansiyel gradiyentine bagli olarak pasif
transportla gectigi ileri siliriilmektedir. MIBI’ nin biiylik ¢ogunlugu mitokondriler
tarafindan tutulmaktadir. Hafif hiicre zedelenmesinde hiicre i¢i tutulumunun arttigi,
agir hiicre yaralanmalarinda ise biitiinliiglin bozulmasina bagli olarak tutulum
yogunlugunun azaldigi gosterilmistir. Primer atilimi hepatobiliyer sistem ile
gerceklesmektedir. 24 saatlik triner atilm % 27’ dir (40). Tc-99m’ in kisa yari
Oomiirlii (6 saat) olmasi nedeni ile 30 mCi’ ye kadar yiliksek doz injekte edilebilir. Bu
ozelligi, goriintiilerin TI-201 goriintiilerinden daha kaliteli olmasin1 saglar. Bundan
baska, 99mTc’ in yiiksek foton akimi sayesinde Tc-99m MIBI ile planar veya
tomografik MUGA ve first-pass caligsmalar1 yapmak miimkiin olmaktadir.

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

duvar atentiasyonu karaciger tutulumunun fazla olmasi nedeniyle belirgindir.

Tc-99m-karboksiisopropil isonitril  (CPIl): Miyokarddan hizla uzaklasip
karacigerde birikir (39).

Difosfin kompleksleri

Tc-99m Tetrofosmin: Tc-99m Tetrofosmin bir difosfin katyonudur. Stres sirasinda
injekte edildiginde siiratli bir sekilde kalp tarafindan ekstrakte edilir. Cevre
organlardan temizlenmesi de oldukca siiratlidir. Tetrofosminin 2.5/ml/g/dk’ e kadar
olan koroner kan akimi ile korelasyon gosterir. Dinlenme aninda yapilan
injeksiyonlarda tetrofosmin 5. dakikadaki kalp tutulum ytlizdesi MIBI” den biraz daha
fazladir (% 1,8 / % 1,2). Dinlenme sonrasi tetrofosminin kalp/karaciger aktivite orani
5. 60. ve 180. dakikalarda MIBI’ den daha yiiksektir (41). Kan klirensi hizlidir.
Tutulum mekanizmas1 MIBI” ye benzer ve miyosit mitokondrisinde birikir. Ortalama
ilk gecis ekstraksiyon fraksiyonu % 54’ tiir (42). Minimal diizeyde redistribiisyonu
mevcuttur. Hepatobiliyer sistemden atilimi hizlidir. Stres goriintiileri enjeksiyondan

5-10 dk, istirahat goriintiileri 30 dk sonra alinir. Barsak ve bobreklerden esit oranda
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atilim gosterir. Stresten sonra ayni zamanlarda yapilan 6l¢iimlerde her iki ajanin

kalp/karaciger aktivite oranlart hemen hemen ayni olarak bulunmustur.

Tc-99m Q3 ve Q12 (Tc-99m Furifosmin): Tutulumu koroner kan akimi ile
orantilidir. Ik 5 dakikada enjekte edilen dozun %3’ ii kalpten atilir. T1-201 ile
yapilan calismalarda, perfiizyon defektlerinin gosterilmesinde iki ajan arasinda
farklilik olmadig1 ve Q3 ile alinan goriintiilerin daha kaliteli oldugu bildirilmistir.
Q12 katyonik ve lipofilik bir ajandir, farmakokinetigi Tc-99m MIBI veya

tetrofosmine benzer fakat hepatobilier ekskresyonu daha hizlidir (43).
BATO bilesikleri

Tc-99m Teboroksim: Boronik asit olarak bilinen nétral lipofilik kompleksin
Teknesyum dioxime (BATO) ile birlesmesi sonucu meydana gelir. Biokinetigi TI-
201 ve sestamibiden farklidir. Tutulum mekanizmasi tam olarak anlagilmamuistir.
Bununla beraber, pasif diffiizyon ve hiicre membranina baglandig ileri
stiriilmektedir. Miyokarddaki yarilanma siiresi 11-12 dakikadir. Normal kan akimi
olan bolgelerden, iskemik bolgelere gore daha siiratli atilir. Boylece iskemik-normal
sayim orani zaman igerisinde artar. Seri dinamik c¢alismalarda redistribiisyon
goriilmiiyorsa infarkti, redistribiisyon hafif veya orta derecede ise canliligi gosterir.
Bazi arastirmalarda, teboroksimin MIBI’ den farkli olarak ciddi hasar goren
bolgelerde de tutuldugu gosterilmistir. Buna gore, teboroksim sadece perfiizyon ajani
MIBI ise hem perfiizyon hem de canlilifi gdsteren bir ajandir. Biiyiik oranda
hepatobiliyer sistemden atilir. Son zamanlarda, klinik ¢alismalarda kullanilmaya
baslanan bu komplexlerden Q3’ {in miyokarddaki tutulum mekanizmasi heniiz

bilinmemektedir.

Tc-99m NOET (N-ethoxy-N-ethyl-dithiocarbamato): Tc-99m NOET, TI-201° a
benzer kinetik ve goriintiileme 6zelliklerine sahiptir. Teknesyum ile baglanan bir ajan
olmasi nedeniyle daha yiiksek dozlarda verilebilmesi 6nemli bir avantajidir. Tc-99m
nitrido (N-NOET) nétral lipofilik miyokardial goriintiileme ajamdir. Ilk gegis
ekstraksiyonu %89’ dur, ancak kandan temizlenmesi ¢ok yavastir. Redistriblisyona

ugradig1 gézlenmistir (44).

17



Miyokard perfiizton sintigrafisinin endikasyonlari (45)

- Miyokard Infarktiisii sonras1 prognoz belirleme
- Kararsiz anjinali kisilerde iskemi arastirilmast

- Anjinal semptomlar1 olan veya secilmis asemptomatik kisilerde iskeminin varligi

veya siddetinin arastirilmasi

- Perkiitan Transliiminal Koroner Anjiyoplasti (PTKA) planlanan hastalarda; girisim
diistiniilen lezyonun ciddi olmadigi kuskusu varsa veya birka¢ lezyon varliginda

iskemiden sorumlu olana girigim diisiiniiliiyorsa.

- Sol ventrikiil disfonksiyonlu kisilerde girisimin yararl olup olmayacaginin
arastirilmasi (canli doku aragtirilmasi)

- Kalp dis1 cerrahi 6ncesi risk belirleme amaciyla se¢ilmis hastalarda

- PTKA sonrasi semptomlu hastalarda restenoz arastirilmasi

- Koroner bypass cerrahisi sonrasi semptomlu hastalarda iskemi aragtirilmasi

- Revaskiilarizasyon sonrasi asemptomatik bazi secilmis kisilerde (preop Ml
kuskusu, istirahat EKG degisiklikleri nedeniyle egzersiz EKG yorum problemleri,
postop LV disfonksiyonu) perfiizyon degerlendirilmesi

- Iskemik ve dilate kardiyomiyopati ayrimi

Miyokart Perfiizyon Sintigrafi Goriintiileme Yontemleri
Planar Goriintiileme

Planar goriintiileme koroner arter hastaligin1 degerlendirmek i¢in rutin olarak
kullanilmaz. Siklikla ateniiasyon artefaktlarini tespit etmek ve talyumun kalp/akciger

oranini 6l¢gmek amaciyla SPECT goriintiilemeye yardimci olarak kullanilir.
SPECT

Bu yontemde gama kameranin basi hasta etrafinda 180 veya 360 derece
donebilir. Gama kamera 180 derece goriintiileme yonteminde, 45 derece sol posterior

oblik pozisyonda 32 veya 64 defa durarak kayit alir. 360 derece yonteminde ise 64
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veya 128 durus yaparak kayitlar toplar. Kayitlarin total zamani 16-30 dakika arasinda

degisir ve bu sirada 10 milyonun tizerinde sayim toplanmis olur (48).

GATED SPECT (Miyokard perfiizyonunun ve fonksiyonunun birlikte

goriintillenmesi)

Gated SPECT’ te standart SPECT ¢alismasindaki gibi detektor kameralar
hastanin uzun eksen etrafinda donerek belli derecede araliklarla goriintiiler almasi ile
olusur. Kullanilan gama kameranin teknik 6zelliklerine gore goriintiiler 180 veya 360
derecelik yoriinge kullanilarak elde edilir. EKG ile senkronize calisan bir bilgisayar
yardimiyla, EKG’ deki R-R aralig1 istenen parametrelere gore degisik sayida
frame/siklusa ayrilip, her zaman aralifinda ayri ayri sayimlarin toplandigi
miyokardin tomografik goriintiilerinin kaydedilip tiim kalp siklusu boyunca elde
edilen sayimlar st {iste toplanir. GATED miyokard perfiizyon sintigrafisi hem
miyokardin perflizyonu hem de miyokard fonksiyonu hakkinda eszamanl bilgi verir.
Aritmi nedeniyle R-R intervallerinin degisken oldugu durumlarda, voliim egrilerinde
distorsiyon meydana gelebilir. Goriintiilerde ventrikiil boslugu, bolgesel duvar
hareketleri ve kalinlasmasi (hipokinezi, akinezi, diskinezi), diastol ve sistol sonu
voliimler ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SEF) degerlendirilir. Artefaktlarin
ayriminda da GATED SPECT’ in katkilar1 pek ¢ok calismada gosterilmistir (49).
Son yillarda T1-201 ile de GATED goriintiileme yapilmaktadir. Ancak tercih edilen
GATED sestamibi SPECT goriintiilemesidir. SEF’ in 6l¢limiinde altin standart kabul
edilen yontemlerin, bazi geometrik kabullenmelere dayanmasi nedeni ile, {i¢ boyutlu

SPECT o6lgiimiinden daha az giivenilir olabilecegi vurgulanmistir (50).
2.7.5. Kardiyak Stres Amaciyla Uygulanan Testler

Egzersiz Stress Protokolii: Niikleer tip uygulamalarinda kalbe stres yaratmak
amaciyla kosu bandi, hiz1 ve egimi artan donen bir bant iizerinde yiirlime ve kosma
ile bisiklet ergometrisi, artan pedal direncine karsi yapilan egzersizle hedeflenmis
maksimum kalp hizina ulasma amacglanir. Egzersiz standart bir protokol i¢inde
uygulanir. Hastanin stres ¢alismasindan 6nce en az dort saat a¢ kalmasi ve son 48
saat icinde kardiyak yakinmasi olmamas1 gerekir. T1bbi agidan kontrendikasyon yok

ise kalp hiz1 ve kan basincini etkileyecek ilaglar (kalsiyum kanal blokorleri, beta
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blokorler vb.) en az 24-48 saat Once kesilmelidir. Teste baglamadan &nce
radyofarmasdtigin uygulanabilecegi IV yol agilmalidir. Genellikle treadmill (yliriime
bandi) veya bisiklet kullanilarak egzersiz testi yapilir. Egzersiz testi, olgu yasina gore
maksimum kalp hizinin (220-yas) en az % 85’ 1 olan hedef hiza ulasilmasi veya
semptomlarin ortaya ¢ikmasina gore uygulanir (46,47). Disiik egzersiz kapasiteli
hastalar i¢cin modifiye Bruce ve Naughton-balke gibi farkli protokoller

uygulanmaktadir.

Egzersiz stres testi icin mutlak kontrendikasyonlar

- 2-4 gilin i¢inde yeni gegirilmis MI

- 48 saat i¢inde yeni angina atag1, kararsiz angina veya konjestif kalp yetmezligi

- Kontrolsiiz sistemik hipertansiyon (sistolik > 220 mmHg, diyastolik > 120 mmHg)
- Tedavi edilmemis hayat1 tehdit eden aritmiler

- Ciddi pulmoner hipertansiyon

- Dekompanse konjestif kalp yetmezligi

- {leri derece atrioventrikiiler (AV) blok (pacemakersiz)

- Akut miyokardit veya perikardit olmas1
Egzersiz stres testi icin goreceli kontrendikasyonlar

- Norolojik ve ortopedik hastalik

- Ciddi mitral veya aort darlig1

- Ciddi obstruktif kardiyomyopati
- Ciddi pulmoner hastalik

- Akut sistemik hastalik bulunmasi
- Periferal vaskiiler hastalik

- Ciddi kondisyon bozuklugu

- Egzersiz protokoliine uyum saglayamama gibi egzersiz protokoliinii bozabilecek

durumlar
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Egzersiz testi sonlandirma endikasyonlari

- Hedef kalp hizina ulasilmast

- Gogiis agrist

- Hastanin istegi

- Dispne veya bayginlik hissi, senkop, géz kararmasi
- Ventrikiiler tasikardi

- Ataksi, kladikasyon

- Atrial tasikardi veya fibrilasyon

- Ikinci veya iigiincii derece AV blok gelisimi

- 3 mm’ den fazla ST segment depresyonu

- 2 mm’ den fazla STsegment elevasyonu

- Sistolik kan basincinda diisme (bazal degere oranla 10 mmHg diisme)

- Sistolik kan basincinin 240; diyastolik basincin 120’ nin iizerinde olmasi
Farmakolojik stres protokolleri

Egzersiz stres testi yapamayan hastalara farmakolojik stres testleri uygulanir.
Bu amagla vazodilator (Adenozin, Dipridamol) veya pozitif inotropik-kronotropik
adrenerjik ajanlar (Dobutamin) kullanilmaktadir. Test sirasinda EKG ve kan basinci

izlenmelidir.

Adenozin: Endojen olarak iiretilen tek stres ajanidir. Dipiridamoliinde hiicre ici
etkisini kontrol eden bir piirindir. A2 reseptoriine baglanarak hiicre ici siklik AMP
diizeyini artirir. Vazodilatasyona neden olur. 140 pg/kg/dk i.v. inflizyon dozunda
koroner kan akimini bazal seviyenin 4 katindan fazla artirir. Biyolojik yar1 dmriiniin
cok kisa (2-10 sn) olmasi nedeniyle, inflizyonun kesilmesini takiben 1-2 dk
igerisinde yan etkilerin hizli kontrolii miimkiindiir. 2. veya 3. derece AV blogu olan

hastalarda kontrendikedir.
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Dipridamol: Adenezonin hiicresel uptake’ ini ve adenozin deaminazi inhibe ederek,
interstisyel adenozin seviyesini artirir, yani dipiridamol adenozin tlizerinden indirekt
yolla etki eder. Etkinin indirek olmasi nedeniyle etkinin baglangici, siiresi ve bitisi
adenozinden daha uzundur. Vazodilatasyon yaparak koroner kan akimini 2,5-6 kat
artirmaktadir. 0,142 mg/kg/dk dozda (4 dk siireyle) veya oral yolla tek doz (400 mg)
halinde verilebilmektedir. Hastalarin yaklasik % 51° inde epigastrik agri, bulanti, bas
agrist olusturabilir. Yan etkiler ciddi ise, 100-300 mg aminofilinin yavas infiizyonu
ile tedavi edilebilir. Astim veya KOAH’ 1 olanlarda ve hipotansiflerde

kontrendikedir.

Dobutamin: Beta reseptor agonisti olan dobutamin adrenerjik reseptorler {izerinden
etkileyerek, inotropik ve kronotropik etki olusturur. Distal koroner arterlerde
dilatasyon yaparak koroner kan akimini artirir ve post stenotik perfiizyon basincini
azaltir. 10 pg/dk dozundan baglanarak yasa uygun kalp hizina ulasana kadar
maksimum 40 pg/dk doza kadar yiikselen dozlarda infiizyon seklinde uygulanir.

Astim veya KOAH’ 1 olanlarda farmakolojik streste dobutamin tercih edilmelidir.
2.7.6. PET (Positron Emission Tomography)

Pozitron yayan radyofarmasétikler kullanilan bu teknigin, SPECT’ ten en
onemli farki kullanilan radyofarmasdtikler ve bunlari algilayabilen dedektorlerin
tasarimidir. Kisa yar1 dmiirleri nedeniyle laboratuvarda siklotron bulunmasi, ayrica
egzersiz ve istirahat gorilintiilerinin stiratle kaydedilmesi gerekmektedir. Bu nedenle
miyokard perfiizyonunun goriintiilenmesi i¢in PET ajanlar1 pek kullanilmamaktadir.
En fazla kullanimi olan PET ajan1 miyokard canliliginin incelenmesinde kullanilan

Flor-18 deoksiglikoz (F18-FDG) dur (45).
PET’ te kullamlan radyofarmasotikler

PET’ te pozitron yayan perfiizyon ve metabolizma radyofarmasoétikleri
kullanilmaktadir. Radyofarmasotiklerin ¢ok kisa yar1 omiirlii ve siklotron iiriinii
olmalar1 nedeniyle iiretimin hastaneye cok yakin bir yerde hatta hastane iginde
yapilma zorunlulugu, iiretilen maddenin ¢ok kisa zamanda bozunmasi ve PET

cihazinin pahali olusu tetkikin maliyetini arttirmaktadir.
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PET’ te kullanilan miyokart perfiizyon goriintiilleme ajanlari

Azot-13 (N-13) : Koroner arter hastaliginin tespitinde iyi bir miyokard perfiizyon
ajanmidir. N-13 amonyak’ m yar1 émrii yaklasik 10 dakikadir. Bu radyofarmasotigin
kullanimi1 i¢in PET tarayiciya ¢ok yakin bir siklotron gerekir. Yar1 6mriin kisaligi

kisa siirede ¢ok sayida ¢alisma yapilmasini miimkiin kilar (51-54).

Oksijen-15 (O-15) Su: 2 dakikalik yar1 6mre sahiptir. O-15 su ile en diisiik diizeyde
hasta radyasyon maruziyeti ile multipl ardisik ¢alisma yapilabilir. O-15 su, ¢alisma
alaninda siklotron bulunmasini gerektirir. Miyokard perflizyon goriintiilemede rutin

olarak kullanilmaz.

Rubidyum 82 (Rb-82): Rb-82 bir potasyum analogudur ve miyositler tarafindan
sodyum potasyum adenozin trifosfat (ATP) pompa mekanizmasi ile alinir (55). Rb-

82’ nin 75 saniyelik yar1 omrii vardir. Jenerator lirlintidiir.
PET’ te kullanilan metabolizma goriintiileme ajanlar:

Flor-18 Florodeoksiglikoz (F-18 FDG): Siklotron iiriinii olan Flor-18’ in yar1 dmrii
109 dakikadir. iskemik miyokart dokusunda enerji ihtiyaci glikoz metabolizmasindan
saglanir. Bu yiizden F-18 FDG iskemik dokuda tutulur. A¢lik halinde iken uygulanan
F-18 FDG iskemiyi gosterirken, glikoz yiiklenmesi sonrasi verilen F-18 FDG
viabiliteyi gosterir (56). 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 liclincii bir olasilikla perfiizyon ve metabolizmanin ikisi de

anormaldir ve infarkti isaret eder.

Yag Asitleri: Miyokard hiicresi aglik durumunda (plazma serbest yag asit miktar
yiiksek, insiilin diizeyi diisiik) enerji ihtiyacinin % 60-80° ini uzun zincirli yag
asitlerinin oksidasyonundan, geri kalanim1 da glikoz (aerobik) ve laktat
metabolizmasindan karsilar. Yemek sonrasi veya glikoz yiiklenmesi durumunda
(serbest yag asit diizeyi diislik, insiilin diizeyi yliksek) enerjinin ¢ofu aerobik

glikozdan gelir. Efor halinde iskelet kas hiicresinde bol miktarda iiretilen laktat enerji
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kaynagi olarak kullanilir. Efor durumunda katekolamin seviyesi de yiikseldiginden
plazma serbest yag asit miktar1 da artar. Iskemi durumunda oksidasyon durur ve
miyosit enerji ihtiyacin1 glikoz metabolizmasindan saglar. Bozulan yag asit
oksidasyonunun gosterilmesi iskemi ve miyokard hasarinin tesbiti agisindan 6nemli

bir yontemdir (57).
2.7.7. infarkt goriintiileme ajanlari

Teknesyum pirofosfat ve miyozin spesifik antikorlar taze infarkt bolgesinde
tutularak infarkt goriintiilenmesini saglar. Infarktlh bélgede en yogun tutulum
infarktiisiin baslangicindan 48-72 saat sonra olup giderek azalir ve 7 glinden sonra
tutulum goriilmez. Infarktiis goriintiilemesinin iilkemiz kosullarinda pratik bir yarar

saglamasi1 beklenmeyip, yontem gelismis iilkelerde de rutin kullanima girememistir.

2.3. Trombositler

Plateletler ¢ekirdeksiz ve sekilsiz elemanlardir. Dolasimdaki platelet sayisi
ortalama 150000-400000 mm3’ tiir. Dolasimdaki plateletler farkli boyutta ve
hemostatik potansiyeldedir (58). Plateletlerin baslica gérevleri; hemostaz tikacinin
olusturulmasi, damar endotel  biitiinliiglinlin ~ korunmasi,  koagulasyon
reaksiyonlarinda yer alma ve piht1 retraksiyonu olarak tanimlanabilir. Plateletlerin
hasarli subendotel dokuda kollajene adhezyonu, platelet membranindaki kollajen
reseptorleri (Gpla/lla) araciligr ile olur. Plateletler Von Willebrand Factor (VWF) ile
hasar bolgesine yapisir (adhezyon). Aktive olan plateletler sekil degistirir, kiire
sekline gelen plateletlerde hacim artar (59).

Plateletler aterotrombozun merkezi unsurlart olup, en onemli patogenetik
ozellikleri hasarli endotelde 10kositler ile olan iliskileridir. Plak destabilizasyonuna
yol acarak aterosklerotik plagin hemoraji, emboli alanlarinda lokalize olurlar.

Inflamasyon lokal trombozu, tromboz ise inflamasyonun siirekliligini saglar (60).

Biiyiik hacimli plateletler daha reaktif kan elemanlari olup, inflamatuar
olaylarda daha fazla rol alirlar. Biiyiik plateletlerin reaktivitesi ve daha fazla

miktarda sekretuar graniillere sahip oldugu gosterilmistir (61-63). Bu durumun Kklinik
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yansimasi olarak; diyabet, akut koroner sendrom, stroke, sepsis gibi inflamatuar ve
vaskiiler temelli hastaliklarda bir platelet hacim 6l¢limii degeri olan MPV degerinin

daha yiiksek diizeylerde bulunmasi birgok ¢alismada gosterilmistir (64,65).
2.3.1. Ortalama Trombosit Hacmi

MPV, plateletlerin biiylikligliniin bir 6l¢lisii olup platelet aktivasyonunun
onemli bir gostergesidir. Hacimce biiyiik olan plateletler metabolik ve enzimsel
olarak daha aktif Ozellikte olup daha yiiksek protrombotik potansiyele sahiptirler
(66). Artmis MPV diizeylerinin artmis platelet aktivasyonu, agregasyonu,
tromboksan sentezi, beta-tromboglobulin salinim1 ve adezyon molekiilii ekspresyonu

ile iliskili oldugu gosterilmistir (67).

Trombosit voliim parametreleri, trombosit biiyiikliigiinii degerlendirmede
objektif parametrelerdir ve ekstra maliyet olusturmadan otomatik tam kan sayimi
sirasinda degerlendirme yapilabilir (68). Normal MPV degerleri antikoagiilan olarak
sodyum sitrat kullanildiginda 4,5-8,5 fL iken, Etilen Diamin Tetra Asetikasit
(EDTA) kullanildiginda bu deger 7-13fL ( fentolitre) olarak oOlgiilmektedir (69).
Cocuklarda ve geng eriskinlerde daha yiiksek olup kadin ve erkeklerde degisiklik
gostermez (70).

Artmis MPV, trombopoetik strese cevap olarak megakaryositik biiylimede
artmayla iligkilidir. Biiylik trombositler stres trombositleri olarak tanimlanabilirler.
MPV periferik trombosit iiretiminin arttig1 hallerde artar, trombosit iiretiminin
bozuldugu hallerde azalir (71). Daha biiyiik trombositlerin daha reaktif olmas1 nedeni
ile genel popiilasyonda MPV, artmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Cesitli ¢alismalarda MPV ' nin aterosklerotik hastaliklar
icin gosterge oldugu saptanmistir (72). Trombosit hacmi ateroskleroz ile birlikte
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet mellitus, son donem bdbrek yetmezligi ve

obesite gibi ateroskleroz i¢in risk faktorlerinin varliginda da artar (73).
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MPV’ nin Yikseldigi Durumlar MPV’ nin Distiigii Durumlar

Akut koroner sendromlar Kemik iligi aplazisi

Akut iskemik olaylar Hipersplenizm

Kadinlar (Preeklamsi, HRT) Reaktif Trombositozis

Aterosklerotik hastaliklar Kemoterapi sonrasi

Diyabet Aplastik Anemi

Hipertansiyon Romatizmal kalp hastaligi

Hematolojik hastaliklar Akut poststreptokoksik glomerulonefrit
Hiperkolesterolemi Kronik bobrek yetersizligi

Infeksiyon (DIK, Sepsis) Nefrotik sendrom

Inflamatuvar barsak hastaliklar

2.3.2. Koroner Kalp Hastahig1 ve MPV

Trombosit aktivasyon belirteci olan MPV aterotrombozis i¢in yeni ortaya
cikan bir risk gostergesidir. Trombosit aktivitesinin artmasi glukoz tolerans
bozuklugunda kardiyovaskiiler hastalik riskinin artisina katkida bulunur (74). MPV
degeri ile anjiografik restenoz gelisim riski arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir
(75). Ayrica anjioplasti sonrast 4-8 haftalarda MPV degeri ile koroner arterin
minimum luminal ¢apa inmesi arasinda bir iliskinin oldugu (75) tekrar MI
gecirilmesi ile enfarktiis esnasinda Olim riski ile ilgili, yiksek MPV degerleri
acisindan dogru orantili bir iliski oldugu gosterilmistir (2, 76). Yiksek MPV
degerinin diger faktorlerden bagimsiz bir Mi risk faktorii oldugu da belirtilmistir (2).
MPV, MI sonras1 mortalitenin énemli bir gdstergesidir. MI" dan 6 ay sonra MPV’
nin artis1 reinfarkt riskini artirir (77). Ayn1 zamanda KAH olanlarda daha yiiksek
MPV degeri akut MI gelisme riskini artirir, bu durum koroner lezyonlarmn

dagilimdan bagimsizdir (78).

MPV infarkt alanindan ve boyutundan bagimsizdir. Muscari ve ark. (79)
MPV >8.4 fl olanlarda iskemik EKG degisikliginde direkt iliski bulmustur. Pizzuli
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ve 34 ark. (80) KAH olanlarda kontrol grubuna goére kararsiz angina pektoriste
kararli angina pektorise gore daha yliksek MPV degerinin oldugunu belirtmislerdir.
Ek olarak kararsiz angina pektoriste MPV yiiksek olanlarda daha acil
revaskiilarizasyon gerekmistir. MPV, sendrom X ile de iligkili bulunmustur. MPV

degeri ile anjiografik restenoz gelisim riski arasinda bir iligki oldugu gosterilmistir.

Sonug olarak artmis MPV AMI, MI sonrasi mortalite artisi, koroner

anjioplasti sonras1 artmis restenoz ile iligkilidir (81).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calismanin Amaci

Bu ¢alismanin amaci platelet fonksiyonlarindaki bozulma ile iskemik kalp
hastalig1 arasinda iliski olup olmadigini, ortalama trombosit hacmi (MPV) ve

miyokart perflizyon sintigrafisi sonuglarini karsilastirarak arastirmaktir.
Hasta Grubu

Retrospektif olarak yapilan c¢alismamizda 2009-2012 yillar1 arasinda
klinigimizde miyokard perfiizyon sintigrafi incelemesi yapilan, hemogram degerleri
olan 344 hasta alindi. 139 erkek, 205 kadin ¢alisma grubunu olusturdu (ortalama yas
56,67 = 11,16). Hastalara Tc-99m MIBI tek giin protokolii ile MPS uygulandi.

3.2. Hasta Secimi

Ocak 2009 ile Agustos 2012 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Arastirma Uygulama Hastanesi Niikleer Tip Anabilim Dali’ na MPS
cekilmesi maksadiyla bagvuran ve MPV degerine bakilan 344 hastanin verileri
retrospektif olarak incelenerek calisma kapsamina alindi. Hastalarin ayritili
anamnezleri ve muayene bulgulari mevcuttu. Tiim hastalarin efor 6ncesi dakikadaki
nabiz sayisit ve tansiyon degerleri ve efor sonrasi tansiyon degerleri olgiilmiistii.
Hastalarin risk faktorleri, tansiyon degerleri sorgulanmak veya Olciilmek suretiyle
kaydedilmisti. Bagvuran hastalarin tamamina miyokard pefiizyon SPECT

gorlntiilemesi yapildi.
3.3. Calisma Dis1 Birakma Kriterleri

Unstabil angina pektoris, kontrolsiiz hipertansiyon (baslangic >200/100
mmHg olan hastalar), 3. derece AV blok tanist olan hastalar, kalic1 kalp pili ve
kontrolsiiz aritmisi olan hastalar (yliksek ventrikiil cevapli antriyal fibrilasyon, sik
ventrikiiler ekstrasistolleri olan hastalar vb gibi) ile islem sirasinda genel durumu
bozulan (aritmi, hipertansiyon veya akut koroner sendrom nedeniyle) hastalar

calisma dis1 birakildi. MPV’ yi etkileyen; hematolojik hastaliklar, infeksiyon (DIK,
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Sepsis), inflamatuvar barsak hastaliklari, kemik iligi aplazisi, hipersplenizm, reaktif
trombositozis, aplastik anemi, romatizmal kalp hastaligi, kronik bobrek yetersizligi

gibi hastaliklar1 olanlar ¢calisma dis1 birakildi.
3.4. Hasta Hazirlanmasi

Calismaya dahil edilen tiim hastalara test dncesinde yapilacak islemler ve
islemler esnasinda yasanabilecek komplikasyonlar ve bu komplikasyonlarin bulgulari
hakkinda sozlii ve yazili olarak bilgi verildi. Tibbi olarak kontrendikasyonun
olmadigt durumlarda, hastalarin kullandigi ve miyokard egzersiz yanitimi
etkileyebilecek, kalsiyum kanal blokorii, beta blokér ve uzun etkili nitratlar gibi
ilaglar, ilaglarin yart dmrii dikkate alinarak testten 2 giin once kesildi. MPS Oncesi

hastalarin en az 4 saat siireyle a¢ kalmasi saglandi.
3.5. Radyofarmasotik Se¢imi

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

sestamibi damar yolundan intravendz olarak enjekte edildi.
3.6. EKG Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Goriintiileme

Calisma grubu hastalarina tek giin stres-istirahat Tc-99m sestamibi EKG
Gated MPS c¢ekim protokolii uygulandi. Stres calismasi; egzersiz testi kontrendike
olan 29 hastaya farmakolojik stres (dipiridamol veya adenozin infiizyonu) ile, 315
hastaya yiirime bandinda Modifiye Bruce protokoliine gore fizyolojik stres
uygulanarak gergeklestirildi. Hedef kalp hizina ulasilmasi veya egzersize devam
etmeyi giiclestiren durumlarda strese son verildi. Hedef kalp hizi, ‘220-yas’
formiiliine gore hesaplandi. Hastanin efor diizeyi ise (ulasilan kalp hizi / hedef kalp
hizi) x 100 formiiliine gore yapildi. Dipiridamol inflizyonu ve fizyolojik egzersiz
stiresince monitdrden EKG, ritim, kan basinci bulgular siirekli olarak takip edildi.
Dipiridamol inflizyonu 0.56 mg/kg hizinda 4 dakika siireyle iv olarak verildi.
Infiizyon bittikten 3-5 dakika sonra 296-370 MBq (8-10 mCi) Tc-99m sestamibi iv

olarak verildi. Adenozin inflizyonu 0.84 mg/kg hizinda 6 dakika siireyle iv olarak
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verildi. Infiizyon 4. dakikasinda 296-370 MBq (8-10 mCi) Tc-99m sestamibi iv
olarak verildi. Fizyolojik egzersizden 15-30 dakika sonra, farmakolojik stresden 30-
60 dakika sonra hastalardan stres goriintiisii alimina baslandi. Stres goriintiilemeden
1-3 saat sonra 814-925 MBq (22-25 mCi) Tc-99m sestamibi intravendz olarak
enjekte edildi ve enjeksiyondan 45-60 dakika sonra istirahat goriintiileme
gerceklestirildi. Goriintiilemeler EKG ile senkronize edilerek, tek baslikli gama
kamerada (Siemens, E.CAM) gergeklestirildi. GATED SPECT (Single Photon
Emission Computerized Tomography) goriintiileme; 64x64 goriintiilleme matriksi ile
gemel amacl paralel delikli kolimator kullanilarak, 180 dairesel orbit ve 6 agili
ornekleme kullanilarak gerceklestirildi. Goriintiilerin islenmesi Siemens e.soft
computer sisteminde QGS (Kantitatif GATED SPECT) paket programi kullanilarak
gerceklestirildi. Program tarafindan, filtrelenmis geri projeksiyon yoOntemiyle
rekonstriiksiyon yapildiktan sonra; kisa eksen, vertikal ve uzun eksen kesitsel

miyokard perfiizyon goriintiileri ile fonksiyonel GATED goriintiileri olusturuldu.
3.7. GATED Miyokard Perfiizyon SPECT Veri Analizi

Sol ventrikiile ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler, QGS paket programi
(Cedar’s Sinai, ENTEGRA View Workstation Version 2: Siemens Medical System)
kullanilarak stres ve istirahat goriintiilerinden elde edildi. Bu parametreler;
postegzersiz sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (PEEF=SEF), stres end-sistolik
voliim (SESV), stres end-diyastolik voliimii (SEDV) igermekteydi. islemler otomatik
modda gerceklestirildi. Her hastanin miyokard perfiizyon goriintiileri ile ilgili
degerlendirmeleri sonuglandirilirken, meme veya diyafram gibi yumusak dokulardan
kaynaklanan anterior ve inferior duvarlarda izlenen sabit defektlerin miyokardiyal
skar veya atenliasyon artefaktindan ayriminda yukarida tanimlanan gated

parametreleri géz dniinde bulunduruldu.
3.8. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 10,0 programi kullanilarak yapildi.
Kategorik degerlerin karsilastirilmasi igin ki-kare testi kullanildi. Elde edilen p
degerinin <0.05 olmasi anlamli olarak kabul edildi. Hastalar MPV degerleri ile

sintigrafik bulgular1 normal, siipheli iskemisi ve belirgin iskemisi olanlar olarak ii¢
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gruba ayrildi ve bu ili¢ grup arasinda GATED miyokard perfiizyon SPECT
goriintiilerinin analizinden elde edilen end sistolik ve diyastolik voliimler, ejeksiyon
fraksiyonu degerleri karsilastiridi. 1ki grup arasinda sayisal parametreler
karsilagtirilirken normal dagilanlarda independent samples T test; normal
dagilmayanlarda man whitney u testi; isimsel veriler karsilastirilirken ise ki kare testi
kullanild:. iki den fazla gurupta sayisal veri karsilastirilirken One Way ANOVA testi
kullanildi. Coklu karsilastirmalar i¢in Posthoc testlerden Tukey kullanildi. Normal
dagilan sayisal veriler ortalama +/- standart sapma; normal dagilmayanlar ise

ortanca (min-maks); isimsel veriler ise siklik ve yiizde (%) olarak verildi.
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4 BULGULAR

Calismada 205 (%59,6) kadin, 139 (%40,4) erkek olmak {izere toplam 344
hasta mevcuttu. 96 (%27,9) kiside tip 2 diyabetes mellitus (DM), 244 (%70,9) kiside
hipertansiyon (HT), 139 (%40,4) kiside HL vardi. 79 (%23) hasta sigara
kullanmaktaydi. 11 (%3,2) kisinin birinci derece akrabalarinda KAH bulunmaktaydi.
49 (%14,2) kiside revaskiilarizasyon Oykiisii, 16 (%4,7) kiside gecirilmis by-pass
oykiisii, 28 (%8,1) kiside gegirilmis myokard infarktiisii (M) dykiisii bulunmaktaydi.
(Tablo-1).

Tablo-1: Cahismada demografik ozelliklerine gore hasta sayisi (yiizdesi)

Demografik Ozellikler (N=344) Hasta Sayis1 (Yiizdesi)
DM 96 (%27,9)

HT 244 (%70,9)

HL 139 (%40,4)

Sigara 79 (%23)

Aile Oykiisii 11 (%3,2)
Revaskiilarizasyon Oykiisii 49 (%14,2)

By-pass Oykiisii 16 (%4,7)

Gegirilmis MI Oykiisii 28 (%8,1)

Calismada sintigrafi sonucu normal olan hastalarin 19 (%19,8)’ u erkek, 77
(%80,2)’ si kadindi. Sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 46 (%46,9)’ s1
erkek, 52 (%53,1)’ si kadindi. Sintigrafi sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 74
(%49,3)’ 1 erkek, 76 (%50,7) s1 kadindi. Calismada sintigrafi sonucu normal olan
hastalarin 22 (%22,9)’ sinde, sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 30
(%30,9)’ unda, sintigrafi sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 44 (%29,3)’ iinde
DM bulunmaktaydi. Calismada sintigrafi sonucu normal olan hastalarin 34 (%35,4)’
tinde, sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 41 (%41,8)’ inde, sintigrafi

sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 64 (%42,7)’ {inde HL bulunmaktaydi.
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Calismada sintigrafi sonucu normal olan hastalarin 59 (%61,5)’ unda, sintigrafi
sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 70 (%71,4)’ inde, sintigrafi sonucu belirgin
iskemik olan hastalarin 115 (%76,7)’ inde HT bulunmaktaydi. Calismada sintigrafi
sonucu normal olan hastalarin 24 (%25,0)’ i, sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan
hastalarin 21 (%21,4)’ i, sintigrafi sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 34
(%22,7)’ 1 sigara igmekteydi. Calismada sintigrafi sonucu normal olan hastalarin 9
(%9.,4)’ unda, sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 15 (%15,3)’ inde,
sintigrafi sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 25 (%16,7)’ inde revaskiilarizasyon
Oykiisii bulunmaktaydi. Calismada sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 6
(%6,1)’ sinda, sintigrafi sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 10 (%6,7)’ unda By-
pass Oykiisii bulunmaktaydi. Caligmada sintigrafi sonucu normal olan hastalarin
hicbirinde By-pass Oykiisii bulunmamaktaydi. Calismada sintigrafi sonucu normal
olan hastalarin 3 (%3,1)’ iinde, sintigrafi sonucu siipheli iskemik olan hastalarin 11
(%11,2)’ inde, sintigrafi sonucu belirgin iskemik olan hastalarin 14 (%9,3)’ iinde Mi
Oykiisii bulunmaktaydi. Bu ii¢ grup arasindaki degerler acisindan karsilastirma tablo-

2’ de Ozetlendi.

Tablo-2:Hastalarin  demografik ozellikleri ile sintigrafik bulgularinin
karsilastirilmasi

Normal (N=96) Siipheli Belirgin p degeri
iskemi(N=98) iskemi(N=150)

Erkek 19 (%19,8) 46 (%46,9) 74 (%49,3) <0,001
Kadin 77 (%80,2) 52 (%53,1) 76 (%50,7)

DM 22 (%22,9) 30 (%30,9) 44 (%29,3) 0,412
HL 34 (%35,4) 41 (%41,8) 64 (%42,7) 0,412
HT 59 (%61,5) 70 (%71,4) 115 (%76,7) 0,037
Sigara 24 (%25,0) 21 (%21,4) 34 (%22,7) 0,834
Revaskiilarizasyon 9 (%9,4) 15 (%15,3) 25 (%16,7) 0,263
By-pass oykiisii 0 (%0) 6 (%6,1) 10 (%6,7) 0,038
Mi &ykiisii 3(%3,1) 11 (%11,2) 14 (%9,3) 0,092
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Hastalar sintigrafik sonuglarina goére 96 (%27,9)’ s1 normal ve 248 (72,1)’ i
iskemik olarak raporlandi. Hastalarin yas ortalamasi iskemik grupta 58,33+11,24,
normal grupta 52,3849,76 idi. Hastalarin MPV degerleri iskemik grupta 8,08+1,27,
normal grupta 8,43+1,19” idi. Hastalarin egzersiz Oncesi sistolik kan basinct
ortalamasi iskemik grupta 123+15,33, normal grupta 118+15,89° idi. Hastalarin
egzersiz Oncesi diyastolik kan basinci ortalamasi iskemik grupta 74,8149,40, normal
grupta 72,2949,11° idi. Hastalarin bazal kalp hizi ortalamasi iskemik grupta
83+15,89, normal grupta 82,33+14,58’ idi. Hastalarin SEF ortalamasi iskemik grupta
61,22+14,34, normal grupta 69,81£12,01° idi. Hastalarin stres end sistolik voliime
(SESV) ortalamas1 iskemik grupta 33,08+24,92, normal grupta 20,91£13,01" idi.
Hastalarin stres end diastolik volume (SEDV) ortalamasi iskemik grupta
77,53€29,11, normal grupta 64,28+17,25° idi. Hastalarin hemoglobin degerleri
ortalamasi iskemik grupta 13,19+1,46, normal grupta 13,37+1,53 idi. Hastalarin
platelet degerleri ortalamasit iskemik grupta 257,76+£63,59, normal grupta
266,39+87,16’ idi. Hastalarin RDW degerleri ortalamasi iskemik grupta 15,04+1,82,
normal grupta 14,58+1,46° idi. Bu iki grup arasindaki degerler agisindan

karsilagtirma tablo-3’ de 6zetlendi.

Tablo-3: Normal ve iskemik grup arasindaki sayisal parametrelerin

karsilastirilmasi
Normal(N=96) Iskemi(N=248) p degeri

MPV 8,43+1,19 8,08+1,27 0,018
Yas 52,38+9,76 58,33+11,24 0,000
Sistolik KB 118+15,89 123+15,33 0,012
Diastolik KB 72,2949.11 74,81£9,40 0,025
Bazal Kalp Hiz1 82,33+14,58 83+15,89 0,466
SEF 69,81+£12,01 61,22+14,34 0,000
SEDV 64,28+17,25 77,53+£29,11 0,000
SESV 20,91£13,01 33,08+24,92 0,000
Hemoglobin 13,37£1,53 13,19+£1,46 0,317
Platelet 266,39+87,16 257,76+63,59 0,312
RDW 14,58+1,46 15,04+1,82 0,026
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Hastalar sintigrafik sonuglari normal, siipheli iskemisi ve belirgin iskemisi
olanlar olarak degerlendirildiginde 96 (%27,9)’ st normal, 98 (%28,5)’ i siipheli
iskemik, 150 (%43,6)’ si belirgin iskemik olarak raporlandi. Hastalarin yas
ortalamas1 normal grupta 52,38+ 9,76, silipheli iskemik grupta 56,65+12,08, belirgin
iskemik grupta 59,44+10,55” idi. MPV degerleri normal grupta 8,43+1,19, siipheli
iskemik grupta 8,10+1,34, belirgin iskemik grupta 8,06+1,23" idi. Hastalarin egzersiz
oncesi sistolik kan basinci ortalamasi normal grupta 118,80+15,89, siipheli iskemik
grupta 124,84+15,67, belirgin iskemik grupta 122,63+15,10° idi. Hastalarin egzersiz
oncesi diyastolik kan basinci ortalamasi normal grupta 72,29+9,11, stipheli iskemik
grupta 75,51+9,53, belirgin iskemik grupta 74,36+9,32° idi. Hastalarin egzersiz
sonrast sistolik kan basinci ortalamast normal grupta 152,81+23,07, siipheli iskemik
grupta 157,60+22,80, belirgin iskemik grupta 147,60+£24,10° idi. Hastalarin egzersiz
sonrasi diyastolik kan basinci ortalamasi normal grupta 79,27+4,86, siipheli iskemik
grupta 81,32+7,68, belirgin iskemik grupta 79,93+9,72’ idi. Hastalarin bazal kalp
hiz1 ortalamasi normal grupta 82,33+14,58, siipheli iskemik grupta 85,13+15,97,
belirgin iskemik grupta 82,76+15,82” idi. Hastalarin stres ejeksiyon fraksiyonu
ortalamasi normal grupta 69,814+12,01, siipheli iskemik grupta 62,52+15,68, belirgin
iskemik grupta 60,30+13,32 idi. Hastalarin stres end sistolik voliime (SESV)
ortalamasi normal grupta 20,91+13,01, siipheli iskemik grupta 32,94+30,48, belirgin
iskemik grupta 33,18+20,25° idi. Hastalarin stres end diastolik volume (SEDV)
ortalamasi normal grupta 64,28+17,25, siipheli iskemik grupta 77,92+33,48, belirgin
iskemik grupta 77,26+25,74’ idi. Hastalarin hemoglobin degerleri ortalamasi normal
grupta 13,37£1,53, siipheli iskemik grupta 13,26+1,56, belirgin iskemik grupta
13,14+1,39’ idi. Hastalarin platelet degerleri ortalamasi normal grupta 266,39+87,16,
stipheli iskemik grupta 259,12+61,83, belirgin iskemik grupta 256,87+64,90° idi.
Hastalarin RDW degerleri ortalamasi normal grupta 14,58+1,46, siipheli iskemik
grupta 14,88+1,28, belirgin iskemik grupta 15,15+2,10” idi. Bu {li¢ grup arasindaki

degerler acisindan karsilastirma tablo-4’de 6zetlendi.
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Tablo-4:Normal, siipheli iskemik ve belirgin iskemik gruplar arasindaki sayisal
parametrelerin karsilastirilmasi

Normal Siipheli iskemi Belirgin iskemi p degeri
(N=96) (N=98) (N=150)

Yas 52,38+ 9,76 56,65+12,08 59,44+10,55 P<0,001
p1=0,017
p2<0,001
p3=0,117

MPV 8,43+1,19 8,10+1,34 8,06+1,23 p=0,060

Egzersiz Oncesi SKB 118,80+15,89 124,84+15,67 122,63+15,10 p=0,023
p1=0,019
p2=0,142
p3=0,514

Egzersiz Oncesi DKB  72,29+9,11 75,514£9,53 74,36+9,32 p=0,052

Egzersiz Sonras1 SKB  152,81£23,07 157,60+22,80 147,60+24,10 p=0,005
p1=0,331
p2=0,207
p3=0,003

Egzersiz Sonras1t DKB ~ 79,27+4,86 81,32+7,68 79,93+9,72 p=0,189

Bazal Kalp hiz 82,33+14,58 85,13+£15,97 82,76+15,82 p=0,385

SEF 69,81+12,01 62,52+15,68 60,30+13,32 P<0,001
p1=0,002
p2=0,000
P3=0,527

SESV 20,91+13,01 32,94+30,48 33,18+20,25 p=0,001
p1=0,001
p2=0,000
p3=0,997

SEDV 64,28+17,25 77,92+33,48 77,26£25,74 P<0,001
p1=0,002
p2=0,001
p3=0,984

Hemoglobin 13,37+1,53 13,26+1,56 13,14+1,39 p=0,497

Platelet 266,39+87,16  259,12+61,83 256,87+64,90 p=0,583

Pl=normal ile siipheli iskemik grup; P2=normal ile belirgin iskemik grup; P3= siipheli ile belirgin iskemik grup igin p

degerleridir.



Pearson korelasyon analizinde; MPV ile yas, SEF, SESV, SEDV ve RDW arasinda
iliski bulunamadi(Tablo-4).

Tablo-4: MPV ile sayisal parametreler arasindaki pearson korelasyon analizi
sonuclar

MPV
r p
SEF 0,024 0,819
SESV -0,003 0,978
SEDV 0,050 0,636
Yas 0,004 0,072
RDW -0,005 0,960

r: korelasyon sabiti; p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. TARTISMA

Plataletler, ateroskleroz ve akut komplikasyonlarinin gelisiminde anahtar rol
oynayan hiicrelerdir. Plataletlerin fiziksel ve kimyasal Ozellikleri, biyiikliigiine
baglidir. Daha biiylik plataletlerin daha aktif olmasi nedeni ile platelet hacmi, platelet
fonksiyonunun belirleyicilerinden biridir. MPV, tek basina platelet aktivasyon
belirteci olarak da kabul edilmektedir. Biiylik plateletler kiiciik olanlara gore daha
fazla graniil ve daha fazla platelet kaynakli maddeler icerirler ve adezyona ve
agregasyona daha yatkinlardir. Literatiirde; diyabetes mellitus, akut koroner
sendrom, inme, preeklempsi, renal arter stenozu ve hiperkolesterolemi gibi
hastaliklarda MPV artis1 oldugu gosterilmistir. Ayrica yiikksek MPV’nin koroner kalp
hastaligina sahip hastalarda miyokard infarktiisii i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu tespit edilmistir (2).Tiirkiyedeki normal popiilasyonun sahip oldugu MPV
degerlerini bulmak amaciyla 326 katilimci ile yapilan arastirmada bireylerin % 95°

inde MPV degerleri 7,2 ile 11,7 fL arasinda bulunmus (82).

Retrospektif olarak yapilan c¢alismamizda miyokard perfiizyon sintigrafi
incelemesi yapilan ve hemogram degerleri olan 344 hastanin sintigrafi sonuglarina
gbre normal, siipheli ve belirgin iskemisi olanlar olarak hastalar li¢ guruba ayrildi.
Hastalarin 96 (%27,9) st normal, 98 (%28,5)’ 1 siipheli iskemik, 150 (%43,6)” si
belirgin iskemik olarak bulundu. Hastalarin MPV degerleri normal grupta 8,43+1,19,
siipheli iskemik grupta 8,10+1,34, belirgin iskemik grupta 8,06+1,23 bulundu.
Hastalar sintigrafik sonuglar1 ile MPV sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunamadi. (p=0,060)

Yang ve arkadaglarinin yaptig1 retrospektif bir calismada elektif Perkiitan
Transliiminal Koroner Anjiyoplasti (PTKA) uygulanan 174 hasta islem sonrasi 6 ay
i¢cinde anjiyografi ile izlenmis. Restenoz izlenen ve izlenmeyen her iki grupta MPV,
trombosit sayimi, hematokrit, beyaz kan hiicresi sayimi ve fibrinojen gibi
hematolojik rutin parametreler karsilastirilmis. MPV degeri restenoz olan grupta B
grubuna gore dnemli Sl¢iide yiikselmistir (8.75-8.04, p 0.001). Islem &ncesi yiiksek
MPV degerleri ile erken restenoz iligkili bulunmustur. Kalan hematolojik

parametreler her iki grupta da farkli bulunmamstir (83).
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Aksu ve arkadaglarinin 540 hasta (350 erkek, 190 kadin, ortalama yas: 59.6 +
11.4 y1l) ile yaptig1 retrospektif bir ¢alismada koroner arter hastaligi ve yayginliginin
MPYV ile iliskili olmadig1 ortaya ¢ikmistir. Grup 1, anlamli koroner arter hastalig
olmayan; grup 2, tek damar hastalig1 olan hastalar; grup 3, iki damar hastalig1 olan
hastalar; ve grup 4, iic damar hastalig1 olan hastalardan olugsmustur. MPV degerleri

sirastyla 8.48 + 0.97, 8.51 + 1.16 2, 8.55 + 0.93, 8.58 + 0.94” tiir. (p = 0.86). (84)

Jung ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi
kullanilarak belirlenebilen koroner kalsiyum skoru ile MPV arasindaki iliski
arastirilmistir. 2116 kisi ile yapilan ¢aligmada MPV degeri kontrol grubuna gore
koroner arter kalsifikasyonu grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Genel
poplilasyonda koroner arter kalsifikasyonu ile MPV arasinda anlamli bir iliski

saptanmustir (85).

Yapilan baska bir ¢alismada, akut MI gegiren 59 DM’ si olan hasta ve 88
DM’ si olmayan hasta ile, Mi gecirmemis 50 DM’ si olan hasta ve 100 DM’ si
olmayan hastanin MPV, platelet sayisi, platelet voliim degisiminin kiyaslanmasi
yapilmistir. DM’ si olmayan hastalarda MPV ve platelet dagilim araligi, MI gecirmis
veya gecirip ciddi kalp yetersizligi gelismemis olanlarla benzer bulunmustur. DM’ si
olup da akut MI geciren grup, MI gecirmeyen DM’ lerle kiyaslandiginda, MPV ve
platelet dagilim araligi anlamli olarak biiylik bulunmustur. Ciddi kardiyak yetersizlik
gelisen vakalar, orta derecede yetersizligi olan ya da hi¢ kalp yetersizligi
gelismeyenlerle karsilastirildiginda MPV’nin artmis oldugu saptanmustir. Artmis
MPV platelet aktivitesindeki artisla veya fazla miktarda agregasyon yetenegi olan
bliylik plateletlere bagli olabilecegi belirtilmistir (86).

Diger bir galismada, MI sonrasinda MPV degerleri kontrol grubuna goére
yiiksek bulunan 97 erkek hasta, 18 ay boyunca izlenmis. MPV, platelet sayim1 ve
platelet dagilim genisligi kullanilarak her hastaya ait platelet dagilim egrileri
cizilmis. 18 ay &nceki MI sirasinda cizilen egrilere gore 5-12 fl hacim araliginda
bulunan plateletlerde eksilmeler goriilirken, 12 fI’ nin iizerindeki plateletlerde
anlaml bir fark saptanmamuis. Kiiciik plateletlerde goriilen bu eksiklik ilk bagvuruda
daha belirgin, 1. ay sonunda daha az belirgin iken 1. yilda bu fark kayboldugu

gozlenmis. Kiiciik plateletlerin eksilmesi, infarktiisiin nedeninden ¢ok muhtemelen
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sonucu olabilecegi, akut koroner sendromda yiliksek MPV’nin sebebinin, hizli
tiikketilen plateletlere sekonder olarak, kemik iliginden heniiz olgunlasmadan salinan
bliyiik hacimli plateletlere bagli olabilecegi, ayrica koroner olaylarda kii¢lik hacimli
plateletlerin biiylik hacimlilere gore daha once tiiketilmesinin de MPV’deki artistan

sorumlu olabilecegi belirtilmistir (87).

Kalay ve arkadaglarinin 394 hasta ile yaptig1 calismada ateroskleroz
progresyonu ile hematolojik parametreler arasindaki iligski arastirilmis. Progresif ve
non progressif olarak iki gruba ayrilan hastalarin MPV degerleri arasinda anlamli bir

fark bulunamamustir (88).

Korkmaz ve arkadaslarinin kardiyovaskiiler hastaligi bilinmeyen ancak en az
bir kardiyak risk faktorii olan 259 hasta ile yaptigi calismada MPV ile koroner
kalsiyum skoru arasindaki iligki aragtirilmis ve koroner kalsiyum skoru ile MPV’ nin

bagimsiz lineer korelasyon gosterdigi bulunmustur (p<0.001) (89).

Murat ve arkadaglarinin MPV’ nin akut koroner sendromlu hastalarda
ateroskleroz siddeti ile arasindaki iliski arastirilmis. Akut koroner sendromlu 395
hasta calismaya dahil edilmis. KAH siddeti Gensini ve Syntax skorlar1 ile
degerlendirilmis. Yiiksek MPV diizeylerinin Gensini and Syntax puanlari, hastalikli
damar sayist (>% 50), kritik lezyon sayist (>% 50 ve>% 70) ve kritik olmayan
lezyonlar ile iligkili bulunmustur. MPV’ nin akut koroner sendromlu hastalarda yasla
birlikte ¢ok damari tutan koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz prediktor oldugu

bulunmus (90).

Han ve arkadaslarinin 200 Tip 2 DM hastasinda, inme veya KAH gelisimi ile
MPV arasindaki iliskiyi arastirmak i¢in yaptig1 calismada Tip 2 DM’ 1 hastalarda
MPV’ nin yas, cinsiyet, hipertansiyon ve hemoglobin A1C’ den bagimsiz olarak
KAH i¢in bagimsiz prediktér oldugunu bulunmus (91).

Demirkol ve arkadaslariin yaptigi c¢alismada kardiyak sendrom X
hastalarinda ortalama trombosit hacminin degerlendirilmesi amacglanmig. 236 hasta
(76 kardiyak sendrom X olan, 78 koroner arter hastaligi olan ve 82 kontrol grubu
hasta) ¢aligmaya alinmig. Kardiyak sendrom X ve koroner arter hastaligi olan

hastalarda MPV kontrol grubuna gbre anlamli olarak yiiksek bulunmus (92).
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Sahin ve arkadaglarinin yaptig1 calismada Primer perkiitan koroner girisim
uygulanan 912 ST yiikselmeli miyokard infarktiis (STEMI) hastas1 calismaya
alinmis. MPV’ nin STEMI hastalarda koroner arter hastaligimin yaygmhigi ve
karmasikligi ile iliskili olup olmadigini arastirilmis. En yiiksek SYNTAX skorun
MPV’ si diisiik ve orta olan gruplarla karsilastirildiginda MPV” si yiiksek olan grupta
gbzlenmistir (p <.001) (93).

Endler ve arkadaslar1 yaptiklar calismada mpv ye gore licte birlik dilimlere
ayirdiklarinda mpv degeri >11,6 ve dnceden koroner arter hastaligi hikayesi olan
kisilerde alt ¢eyreklige gore MI gegirme riskinin yaklasgtk 3 kat arttigim
bildirmislerdir (2).

Tavil ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada metabolik sendromlu hastalarda
ortalama trombosit hacmi ile koroner arter hastaligi iliskisi arastirilmis. MPV
Olgtimleri yapilan metabolik sendromu olan 205 hasta ve metabolik sendromu
olmayan 140 kontrol olgusu ¢alismaya dahil edilmis. MPV degerleri kontrol grubuna
gbre metabolik sendromlu hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmus (10.19 + / -
1.49 fl vs 8.21 + / -1.02 fl, p <0.001). KAH siddetine goére bu alt gruplar arasinda
MPYV agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamas. (94)

De Luca ve arkadaglarinin MPV degerleri 6l¢iilen ve koroner anjiyografi
yapilan 1411 hasta ile yaptig1 bir ¢calismada MPV ile koroner arter hastaligi arasinda
iligkili bulunamamistir (p=0.71). MPV ve trombosit agregasyon arasinda da iliski

saptanmamugtir (95).

Chu ve arkadaslar1 ¢esitli ¢alismalarin sistematik incelemesi ve meta-analizini
yapmislardir. Sonugta artmis MPV’ nin akut MI, MI sonras1 mortalite ve koroner
anjioplasti sonrasi restenoz ile iliskili oldugunu bulmuslardir. Bu verilere gore,
MPV’ nin kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda potansiyel olarak yararli bir

prognostik biomarker oldugunu gostermislerdir (96).

Varol ve arkadaslar1 yaptig1 calismada insiiline direngli obez olmayan, non-
diyabetik koroner arter hastalarinda, insiilin duyarli obez olmayan, non-diyabetik
koroner arter hastalarina gére MPV’ nin anlamli diizeyde yiiksek oldugunu

gostermislerdir (97).
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Tavil ve arkadaglart tip 2 diyabetik hastalarda koroner kalp hastalig1 ile MPV’
nin iligkisini arastirdig1 bir ¢alismada, tip 2 diyabeti olan ve koroner anjiyografisinde
koroner arter hastaligi (% 50 stenotik lezyonlar) olan 158 hasta ile tip 2 diyabeti
olmayan ve koroner anjiyografisi normal olan kontrol grubu olarak 100 hasta
caligmaya dahil edilmistir. Sonug olarak tip 2 diyabetik koroner kalp hastalig1 olan
hastalarda, diyabeti olmayan ve anjiyografik olarak normal koroner arterlere sahip

kontrol grubuna gore anlamli derecede MPV degerleri yiiksek bulunmustur (98).

MPV’ nin genel olarak ¢alismalarda koroner arter hastaligi ve predispozan
faktorleriyle iliskili oldugu bildirilmistir. Nadiren iligkili olmadigini bildiren
yayinlarda vardir. Literatiirde rastladigimiz ¢aligmalarda koroner anjiyografi referans
almmistir. Gated MPS ile MPV nin calisildigi bilgimize gore ilk c¢aligmadir.
Calismamizda da MPV ile miyokart iskemisi ve dolayisiyla koroner arter hastaligi

iligkili bulunmamustir.
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6. SONUC
Calismamizda kardiyovaskiiler hastalik acisindan risk faktorii oldugu one

striilen MPV’nin gated myokard perfiizyon spect sintigrafisinden elde edilen

parametrelerle anlamli bir iligskisinin olmadigi bulunmustur.
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