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1. GIRIS

20. yiizyilda iskemik kalp hastaligi (IKH) bat1 iilkelerinde en sik 6liim
nedeni olmakla birlikte, ylizyilin son on yilinda manyetik rezonans
goriintiilemenin (MRG) IKH tanisinda kullanimi, pahalli, ulasimi zor bir
goriintlileme yoOntemi olmasi1 ve akut iskemiyi miyokardiyal 6dem gelismeden
gosterememesi nedeniyle sinirliydi. Akut miyokard enfarktiisiinde (MI) 6demle
birlikte miyokardiyal su miktarin artmasi ile miyokardiyal T1 ve T2 relaksasyon
zamanlarinin uzadigi ve bunun mekanizmasinin mikrovaskiiler gecirgenligin
artmas1 ve iskemik hasara ugramis miyozitlerin sismesi oldugu o donemde de
biliniyordu. Kronik enfarktta ise, enfarkte miyokardiyal dokunun yerini fibrozisin
aldig1, miyokardiyal skardaki fibroz dokuda protonlarin hareketi yavasladig i¢in
T1 ve T2 agirlikli goriintiilemede diisiik sinyalli izlendigi hayvan ¢alismalariyla
gosterilmisti. Bu donemde kronik IKH’min MRG’de en onemli gosterilebilir
bulgusu duvar incelmesi idi ve bu sayede enfarktin ventrikiiler uzanimi
anlasilabiliyordu (1).

Giiniimiizde IKH gelismis iilkelerde morbidite ve mortalitenin hala en
onemli nedenidir. Koroner anjiyografi hastaligin tani ve takibinde en ¢ok tercih
edilen yontem olup, morfolojik bir incelemedir. Miyokard perfiizyon sintigrafisi
(MPS) iskemi tanisinda halen en sik kullanilan yontemdir. Bununla birlikte 90’11
yillarin basinda ongoriildiigii gibi kontrast maddelerin gelismesi, ¢ok daha hizli ve
yiiksek gradiyent giiciine sahip cihazlarin kullanima girmesi ile ilk gecis miyokard

perfiizyon MRG incelemeleri bu alanda artan 6neme sahiptir.



Bu kisa déonemde ilk gecis miyokard perfiizyon MRG incelemeleri iskemi
tanisinda MPS’ye alternatif olmus ve bu iki gorintiillemenin etkinligini
karsilastiran bir¢ok c¢alisma yapilmistir. Bu calismalarda ¢esitli vazodilatér ve
inotropik-kronotropik stres ajanlar1 kullanilmistir. Bununla birlikte miyokardial
gec kontrastli goriintiileme ve duvar hareketi goriintiileme de calismalarda
MRG’nin tanisal etkinligini arttirmada etkili olmustur. Literatiirde yaymlanmis
bu tiir caligmalarin hemen hepsi girisim uygulanmamis hasta gruplar1 {izerinde
gerceklestirilmis olup, koroner girisim uygulanan hastalar dahil edilmemistir.
Oysa rutin kardiyoloji pratiginde IKH nedeniyle bagvuran hastalarin biiyiik
cogunlugunu bu elenen gruptaki hastalar olusturmaktadir. Dolayisiyla bu grup
hastada iskemi gorilintiileme yontemlerinin etkinligi gizemini korumaktadir.
Literattirdeki bu boslugu g6z Oniinde bulundurarak bu arastirmada, daha once
koroner endovaskiiler tedavi uygulanan ve tekrar semptomatik olan olgularda,
koroner anjiyografi incelemesi Oncesinde stres-rest perflizyon MRG, duvar

99m

hareketi goriintilleme ve ge¢ kontrastlhh MRG ile Tc miyokard perfiizyon

sintigrafisinin etkinliginin karsilastirilmast amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arterlerin Anatomisi

Koroner arterler kalbi besleyen atar damarlardir. Sag ve sol koroner
arterler aort kokiinde sag ve sol siniisten koken alirlar ve miyokardiyumun oksijen

thtiyacini karsilamak {izere epikard tabakasinda seyir gosterirler.

2.1.1. Sag Koroner Arter (RCA)

RCA sag on koroner siniisten ¢ikar ve aortada sol ana koroner arterin
(LMCA) orijininden daha asagida yer alir. RCA pulmoner arterin sagindan ve
arkasindan gegerek sag atrioventrikiiler olukta posterior interventrikiiler septuma
dogru ilerler. Sag koroner siniisten ayri olarak ¢ikmadikga insanlarin % 50’sinden
fazlasinda RCA’nin ilk dali “’konus’” arteridir. One ve yukar1 dogru seyir gosteren
bu arter sag ventrikiil ¢ikigini besler. Bu arter ayr1 olarak sag aortik siniisten, sag
koroner arter ostiumu hemen siiperiorundan da ayrilabilir. Ikinci dali sinoatrial
nodal arter (SAN) olup, sag atrium komsulugunda seyreder. Baz1 bireylerde sol
sirkumfleks arter (LCX) proksimalinden koken aldigi da izlenebilir. SAN arter,
%60 proksimal RCA’nin aortadan ¢ikimindan birka¢ milimetre sonra ya da %40
proksimal LCX’ten ayrilir. Orta ve distal RCA birlesimindeki sag ventrikiile
giden dal akut marjinal dal olarak adlandirilir ve sag ventrikiil anterior duvarimi
besler. insanlarm %85’inde koroner dolasim sag dominant olup, arka inen arter
(PDA) ve sol arka lateral ventrikiiler (PLV) dallar RCA’dan kdken alir. PDA

posterior interventrikiiler olukta ilerler. Kalbin apeksini besleyen sol 6n inen arter



(LAD) kiiciik ise PDA, anterior interventrikiiler septumun tigte birini beslemek

lizere apeks ¢evresine dallar verebilir.

2.1.2. Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

Sol koroner siniisten RCA seviyesinin daha yukarisindan koken alan
LMCA kisa bir segmenttir (5-10 mm). LMCA pulmoner trunkusun arkasindan
geger, sol aurikulanin hemen Oniinden sola, 6ne dogru ilerler LAD ve LCX
arterlerine ayrilir. Bazen de LMCA; LAD, LCX ve ramus intermedius (RIM)
olmak iizere lice ayrilir. RIM, LAD’ nin ilk diagonal dalina benzer sekilde bir
seyirle sol ventrikiiliin 6n duvarinda ilerler ve burayi besler. Olgularin %0,41’inde
LMCA bulunmaz, LAD ve LCX arterleri sol koroner siniisten ayri ostiumlardan

cikarlar.

2.1.3. Sol On Inen Koroner Arter (LAD)

LAD pulmoner trunkusun solundan geger ve anterior interventrikiiler
olukta ilerleyerek kardiyak apeks diizeyinde sonlanir. Sol ventrikiiliin 6n serbest
duvarin1 beslemek {iizere diyagonal dallar ve On interventrikiiler septumu
beslemek iizere de septal dallar verir. Diyagonal dallarin sayis1 bireyden bireye

olduke¢a degiskenlik gostermektedir.

2.1.4. Sol Sirkumfleks Arter (LCX)
LCX, sol atrioventrikiiler olukta ilerler ve sol ventrikiil lateraline genis

acili marjinal dallar verir. Bu dallar ana daldan ¢ikis siralarina gore



numaralandirilir. LCX sol ventrikiil lateral duvarini besleyen obtus marjinal (OM)
dallarin1 verdikten sonra incelerek sonlanir. Sol dominant koroner dolasim
bireylerin yaklasik %8’inde goriilmekte olup, bu durumda PDA ve PLV dallan
LCX’ den ayrlir. Bireylerin yaklasik %7’sinde ise PDA’nin RCA’dan, PLV’ nin
ise LCX’ten ayrildigi kodominant arteryel dolagim goriilmektedir. Sag dominant
koroner dolasimda LCX midventrikiiler ve bazal inferolateral segmentleri besler

(2, 3).

2.2. Koroner Kan Akiminin Diizenlenmesi

Koroner sirkiilasyonu, koroner kan akimi ve miyokardiyal oksijen ihtiyaci
arasindaki iligki belirler. Koroner kan akimi, kalbin enerji ihtiyacini karsilayacak
diizeyde olmalidir. Kalp hizi, kardiyak kontraktilite ve sol ventrikiiler duvar stresi
kardiyak oksijen ihtiyacin1 belirleyen ana degiskenlerdir. Insanda istirahatte
koroner perflizyon ortalama 200 ml/dk iken, azami egzersizde 1000 ml/dk gibi
degerlere yiikselebilir. Istirahatte ve azami egzersizde 6lgiilen koroner perfiizyon
degerlerinin farki koroner akim rezervini ifade eder. Ihtiyag halinde koroner
yatak, koroner akimi kalbin is yiikii ile dogru orantili olarak arttirir. Bunu
metabolik yan iirlinler ve adenozin, endotel ya da miyokarddan salinan faktorler,
noral kontrol mekanizmalari, miyokardiyal itici gligler ve aortik pefiizyon basinci
sayesinde yapar. Kii¢lik ¢apli koroner damarlarin kas tonusu dncelikle endotelyal
faktorler (nitrik oksit gibi), metabolik {irlinler (adenozin gibi) ve otonom sinir

sistemi (kolinerjik ve a-f adrenerjik reseptorler) tarafindan kontrol edilir. Tiim bu



kimyasal kontrol mekanizmalari, aortik perfiizyon basinci ve intramiyokardiyal

basing gii¢leri gibi fiziksel gii¢lere ek olarak fonksiyon gdsterir (4).

2.2.1. Koroner kan akiminin 6zellikleri

Bir¢gok diger vaskiiler yatagin aksine, miyokardiyal perfiizyon diyastol
esnasinda olur. Miyokardial perfiizyon sistol esnasinda ani ve keskin olarak azalir.
Miyokardial perflizyonun sistol-diyastol aras1 farkliligindan biiylik oranda
miyokardiyal basing giicleri sorumludur. Bu nedenle diyastol sonunda, atriyal
kontraksiyonun hemen Oncesinde koroner vaskiiler diren¢ Ol¢limii, koroner
perflizyonu sayisal olarak yorumlamada, ortalama koroner vaskiiler direng
Ol¢iimiinden ¢ok daha anlamlidir. Sistol sirasinda koroner perfiizyonun belirgin
azalmasinin nedeni miyokardin kasilmasi ile olusan sikistirici giigtiir. Koroner
akima kars1 koyan intraventrikiiler basing sistolde aortik basinca yaklasik esittir.
Bu durumda aortadan kanlanan koroner arterlerde kan akimi beklenemez. Hatta
erken sistolde koroner arterlerde geri akim bile olabilir. Buna karsin erken
diyastolde intraventrikiiler basingtaki diisme aortik basingtaki diislisten ¢ok daha
fazla oldugundan, bu dénemde kan rahatlikla aortadan koroner arterlere geger. Ek
olarak aortada, koroner ostiumlarin aortik kapaklarin hemen {izerinde olmasi
sayesinde, diyastol sirasinda ¢ikan aortadan olan retrograd kan akimi da koroner
perflizyonu gii¢lendirmeye destek saglar. Sonu¢ olarak dinlenim halinde bir
kardiyak siklusta koroner perfiizyonun %20°’den azi sistol sirasinda saglanir.
Sistolde koroner perflizyon orani, tasikardi, elektriksel uyarim ve egzersiz gibi

diyastolii kisaltan durumlarda artabilir.



Normal bir kalpte subendokardiuma gelen kan akimi subepikardiuma
gelen kan akiminin %125’idir. Bu orana subendokardial-subepikardiyal oran
(endo-epi) denir ve miyokardial iskemi Ol¢eklerinden biridir. Bu oran koroner
perfiizyonun azaldigi durumlarda, koroner arter konstriiksiyonu-okliizyonunda,
ozellikle subepikardiumu koruyan iyi gelismis kollateraller varliginda diiser.
Azalmis subendokardiyal-subepikardiyal akim oram1 miyokardiyal iskeminin
karakteristik 6zelligidir. Isoproterenol gibi vazodilatérler subendokardiyal kan
akimmin bir kismimi subepikardiyal tabakaya yonlendirerek “koroner calma”
denen duruma yol acgabilir. Benzer bir durum daha az siddetli olmakla birlikte
kardiyak hipertrofide goriilebilir. Bunun nedenleri hipertrofiye olan miyokardin
oksijen ihtiyacinin artmasi ve sistol sirasindaki sikistirici giiclerin 6zellikle
subendokardiyumdaki damarlarda daha belirgin olmasidir. Subendokardiyal
damarlarin sistol sirasinda en yiiksek sikistiric1 glice maruz kalmasinin yani sira,
ileri evre kardiyak hipertrofi ve kalp yetmezligi gibi sol ventikiil duvar geriliminin
arttig durumlarda diyastol sirasinda da subendokardiyal akim azalabilir. Ayrica
tanimlanan kompressif giicler sag ventrikiilde sol ventrikiile nazaran diistiktiir.
Bununla beraber koroner kan akim orani sag ventrikiilde sola gore bir miktar fazla
iken, daha diisiik duvar gerilimi nedeniyle total koroner kan akimi sag ventrikiilde
sola gore diistiktiir.

Koroner kan akimindan oksijen ¢ikarimi ise dinlenimde daha yiiksektir. Bu
oran ortalama %75-80 iken, ihtiyacin arttig1 agir egzersiz gibi durumlarda azami
%90’a yiikselebilir. Sonug¢ olarak artmis ihtiyag¢ karsisinda miyokarda daha fazla

oksijen saglamanin yolu koroner kan akimini arttirmaktir (4).



2.2.2. Miyokardiyal metabolik ihtiya¢ ile koroner kan akiminin kontrolii

Koroner kan akimmin birincil belirleyicisi miyokardiyal oksijen
tilketimidir. Miyokardiyal oksijen tiiketimi, koroner kan akiminin ve
arteriyovendz oksijen farkinin liriinii olarak hesaplanir. Yukarida bahsedildigi gibi
arteriyovendz oksijen farki artan ihtiyaci karsilayacak sekilde arttirilamadigindan,
artmis miyokardiyal oksijen tiiketimi koroner kan akimini arttirarak
dengelenmelidir. Miyokardiyal oksijen tliketimininin ana belirleyicileri ise kalp
hiz1, kasilabilirligi ve sol ventrikiil duvar stresidir. Kalp hiz1 kardiyak artyiikii
arttirmada birincil mekanizmadir. Kalp hizi muhtemelen miyokardiyal oksijen
tilkketimini en c¢ok etkileyen faktordiir. Egzersiz sirasinda kalp hizi dolasimdaki ve
noral katekolaminler sayesinde yaklasik ii¢ kat artar ve koroner kan akiminin
artisinin - %30’undan sorumludur. Koroner kan akimmin artisina tagikardinin
kendisi neden olurken, ayni zamanda diyastolik koroner perfiizyon siiresini
azaltarak da katkida bulunur. Miyokardiyal kasilma egzersize uyum ve sempatik
uyartya yanit olup, koroner kan akimini arttirmaktadir. Sol ventrikiil sistolik duvar
gerilimi miyokardiyal oksijen tiiketimi ile dogru orantilidir. Sol ventrikiil duvar
gerilimin hesaplandig1 formiilii inceleyecek olursak, sol ventrikiil basinct ve sol
ventrikiil ¢api-hacmi ile dogru, sol ventrikiil duvar capr ile ters orantilt oldugunu
goriirliz. Basing yiikiine bagli gelisen sol ventrikiil hipertrofisi nedeniyle artan sol
ventrikiil sistolik basinci ve duvar stresi, sol ventrikiil hipertrofisi, yani duvar ¢ap1
artis1 ile normalize edilir. Bu nedenle sol ventrikiil hipertrofisinde bir gram

miyokardiyal dokuya diisen referans miyokardiyal kan akimi sabit kalir.



Koroner damarlarda kas tonusunu azaltarak vazodilatasyona yol acan en
etkili uyarici adenozindir. Adenozin enjeksiyonu sonrasinda ve istirahatte koroner
kan akimlarinin birbirine orami koroner kan akimi rezervini verir. Normal
bireylerde bu oran 4-5 araligindadir. Canli dokuda adenozin, kardiyak
miyozitlerden, ATP yikim oran1 yapim oranini astiginda salgilanir. Bu biyolojik
mekanizma, kalp dokusunda adenozin miktart ATP miktarinin binde biri kadar
oldugundan ileri derecede duyarlidir. Adenozin iiretimi hipoksi ile tetiklenir.
Hipoksiyi yaratan etken iskemi olabilecegi gibi, egzersiz gibi oksijen ihtiyacinin
arttig1 durumlar da olabilir. Miyozitlerden salinan adenozin koroner yataktaki diiz
kas hiicrelerinde bulunan A2 reseptorlerine baglanarak, cAMP salgilanmasini ve
vazodilatasyonu tetikler. Bunun sonucu olarak vaskiiler direngte azalma koroner
kan akimini arttirarak oksijen ihtiyacini karsilar. Adenozin ayni zamanda
miyozitlerdeki A1 reseptorlerine baglanarak inotropiyi azaltir.

Vagal uyarim koroner yatakta vazodilatasyona yol agarak koroner kan
akimini arttirir. Buna ek olarak parasempatik etki kalp hizini, arteriyel kan
basincini  ve inotropiyi azaltarak miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 azaltir.
Labaratuvar ortaminda tiim bu parametreler sabit tutuldugunda bile parasempatik
etkinin koroner kan akimini arttirdigi goézlenmistir. Bu etki klinikte asetilkolin
enjeksiyonu ile saglanirken, atropin ile inhibe edilebilir.

Kardiyak sempatik sinirlerin uyarimi katekolamin salinimina yol agarak,
kalbin is yiikiinii, dolayisiyla oksijen ihtiyacin1 ve koroner kan akimini belirgin
arttirir. Pratikte bu artmis metabolik ihtiya¢ B-adrenerjik antagonistler ile 6n

medikasyon yapilarak azaltilmaktadir. Vazokonstriikktif etki o-adrenerjik



antagonistlerin kullanimi ile de inhibe edilebilir. Tiim bu veriler gostermektedir
ki; sempatik uyarim kalp hizi ve inotropiyi [-adrenerjik reseptorler,
vazokonstriiktif etkiyi a-adrenerjik reseptorler araciligiyla saglamaktadir. Koroner
arterlerin a-adrenerjik tonusu, karotid baroreseptor uyarimi gibi refleks yollarla ya
da dolaysiz sempatik uyarimla aktive edilebilir. Benzer sekilde karotid
kemoreseptorlerin uyarimi, pulmoner inflasyon refleksi ve arteriyel baroreseptor
hipertansiyonu gibi durumlar a-adrenerjik tonusu inhibe ederek, biraz da vagal
uyari ile koroner vazodilatasyona yol agar.

B-adrenerjik reseptdr uyarimi iki ayr1 mekanizma ile vazodilatasyona yol
acar. Koroner damarlarda reseptorlerin uyarimi ile Gs protein bagimli olarak
vaskiiler diiz kaslarda gevseme gergeklesir. Kalp hiicrelerindeki reseptorlerin
uyarimi sonrasi, Gs protein bagimli bir mekanizma ile kontraktilite, kalp hiz1 ve
dolayisiyla metabolik ihtiyag arttirilarak, koroner kan akimindan oksijen
cikariminin arttirilmasi i¢in adenozin uyarilir. B2 reseptorler vazodilator etkiden
sorumlu iken, Pl reseptorler artmis is yiikiinden dogan metabolik etkiden
sorumludur. Sonug olarak hastalarin B-blokorler ile tedavi edilmesi koroner kan
akimini azaltabilir ve koroner vazospazmi siddetlendirebilir. Bununla birlikte B-
blokdr kullanimi sonrasi gelisen negatif inotropi ve azalan kalp hizi egzersiz
bagimli anjina riskini azaltir ve MI sonrast koruyucu etki saglar. Bu nedenle B-
blokdrler iskemik kalp hastaliklarinda ve hipertansiyonda yaygin olarak

kullanilmaktadir (4).
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2.2.3. Koroner kan akimi rezervi

Koroner kan akimi rezervi dinlenim ve azami perfiizyon arasindaki akim
farkliligin1 ifade eder. Normal kalpte koroner akim rezervini arttiran en onemli
faktdr egzersizdir. Ancak IKH gibi durumlarda bu rezerv dinlenimde de artmis
durumdadir.

Egzersiz sirasinda miyokardial metabolik ihtiyacin artmasi nedeniyle
koroner kan akiminin arttirilmasi zorunlu hale gelir. Koroner kan akimindan
oksijen cikarimi dinlenimde zaten azami diizeydedir. Kalp hizi, sol ventrikiil
duvar stresi ve miyokardiyal kasilabilirlikteki egzersiz sirasinda gerceklesen
adrenerjik uyarimin tetikledigi azami artis, miyokardial oksijen tiiketimi ve buna
ikincil koroner kan akiminin artmasina neden olur. Sonug olarak, artmis ihtiyaca
karsilik miyokarda daha fazla oksijen getirmenin yolu koroner akimi arttirmaktir.
Koroner akim diizenlenmesinde rol alan biitiin mekanizmalar bu uyumda rol alir.
Egzersiz sirasinda genis koroner arterlerdeki basing ve kiiciik damarlardaki direng
degisiklikleri birbiriyle oriintiiliidiir. Sistolde dinlenimde koroner perfiizyonun
%15-20’s1 saglanirken, egzersiz sirasinda bu deger yaklasik % 40 diizeylerine
yiikselir. Egzersiz esnasinda iic mekanizma ile koroner diren¢ disiiriiliir. Bu
mekanizmalardan birincisi akim bagimhi gevseme ve NO salinimi, ikincisi
adenozin  araciligt  ile metabolik  gevseme, {giinclisi  B-adrenerjik
vazodilatasyondur. Ek olarak aortik perflizyon basinci da artarak, genis koroner
arterlerdeki akimi da arttirmaktadir.

Saglikli ve normal calisan bir kalpte tanimlanan bu mekanizmalar IKH

gibi koroner akim rezervinin sinirlandigi durumlarda gecerliligini yitirir. Bu
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hastalikta koroner akim rezervinin amaci istirahatte normal koroner kan akimini
miimkiin oldugu kadar uzun siire saglamaktir. Koroner daralma ve tikanmanin ana
nedeni aterosklerozdur. Koroner daralmanin en onemli belirleyicisi llimen igi
capin daralma miktaridir. Hidrodinamik yasalarina goére daralma boyunca
perflizyon basincindaki azalma, bu diizeyde en dar kesimdeki liimen capinin
dordiincii kuvveti ile ters orantilidir. Diger bir deyisle captaki c¢ok hafif bir
azalma, basinci belirgin diisiirecektir. Yapilan hesaplamalara gore liimeni %80
daraltan bir plagin yaptig1 darligin %90’a yiikselmesi durumunda koroner direng 3
kat artmaktadir. Cok kiigiik darliklar klinik pratikte ciddi hemodinamik sonuglar
yaratmazken, damar c¢apmin en az %40’ daraltan plak varliginda perfiizyon
basincit diismekte ve normal koroner akimimi siirdiirmek igin koroner direnci
azaltma gereksinimi dogmaktadir. %40 iizeri darliklarda, koroner akim rezervi,
darlikla orantili, kabul edilebilir bir diizeye yiikseltilmektedir. Koroner darlig
olan kisi egzersiz yapmaya basladiginda, koroner akim artan metabolik ihtiyaci
karsilayacak  dilizeyde arttirllamadigindan, yeterli oksijen destegi ile
saglanamayacaktir. Bu yetersizlik egzersiz-stres ile tetiklenen anjinayr dogurur.
Aterosklerotik plak damar ¢apinin %80’ini daralttiginda, bu darlik damarin
kesitsel olarak alaninin %95’ine karsilik gelir ve bu durumda koroner akim
rezervi dinlenimde diizenlenebilir. Bu durumda koroner akim dolaysiz olarak
perfiizyon basmci ile iliskili olacaktir. Ulsere plak iizerinde trombiis formasyonu
gelismesi gibi darligi %80’in iizerine ¢ikaran durumlarda, koroner kan akimi
dinlenimde bile yeterli olmayacak ve hastada anstabil anjina ataklar1 goriilecektir.

Anstabil anjina artmis is yiikii olmamasina ragmen gogiis agrist olmas1 durumu

12



olup, agrinin “anstabil” diye isimlendirilmesinin nedeni trombotik plagin her an

total koroner tikanma ve MI’ya neden olma riski tasimasidir (4).

2.3. Geri Déniislii Miyokardiyal Iskemi Mekanizmalari

Miyokardiyal iskemi, miyokardial oksijen ihtiyaci ile miyokarda ulagan
oksijen miktar1 arasindaki dengesizlik sonucu ortaya c¢ikar. Miyokardial
iskeminin, koroner kan akimindaki azalma miktari, iskemiye yol agan damarda
etkilenen segmentin uzunlugu, bu damar tarafindan beslenen miyokard dokusunun
genisligi ve komsu vaskiiler yataklardan kollateral varligi gibi etkenlere de bagl
olarak cok ¢esitli sonuglar1 vardir. Bunlar anjina pektoris, miyokardiyal stunning
(sersemleme), miyokardiyal hibernasyon, pre ya da postconditioning ve en

siddetli tablo olan kalp yetmezligi ile sonlanan MI’dur.

2.3.1. Anjina pektoris

Miyokardiyal iskeminin kendini gosteren bagat belirtisi, hangi tipte
olduguna bakmaksizin anjina pektoristir. Ne yazik ki miyokardiyal iskemi
olgularinin %70 kadarinda gogiis agrist goriilmez. Bu duruma sessiz iskemi denir.
Bazi olgularda ise, miyokardiyal iskemi olmaksizin, 6zefageal spazm ya da diger
gastrointestinal nedenlerle anjina goriilebilir. Anjina pektoris agrist tipik olarak
retrosternal bolgede, sikisma-yanma seklinde bir rahatsizlik hissidir. Agr1 boynun
alt kesimlerine, asagida sol kola dogru yayilabilir. Bazen agrinin sag kola da

yayilabilecegi unutulmamalidir. Agr1 1limli ya da yogun olabilir, 5-10 dakika siirer
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ve dil alt1 nitratlara cevap verir. Art arda alinan {i¢ dil alt1 nitrogliserine ragmen
agr1 devam ediyorsa ya MI’dan siiphelenilmeli, ya da ayiric1 tanidaki kalp dist
agr1 nedenleri sorgulanmalidir. Anjina ve MI’da goriilen agridan, bu durumlarda
bol miktarda salinan adenozin gibi kimyasal maddelerin sorumlu oldugu
diisiiniilmekte olup, bunu koroner arterlerin cevresindeki duyusal ndranlari
uyararak yaptig1 tahmin edilmektedir. Bu sinirsel ileti dnce spinal kordun arka
boynuzuna, oradan da talamusa ve en son kortekse ulasir. Ne yazik ki, diger
organlardan gelen sinirler de benzer yolaklar1 izlediginden, anjinay: taklit eden
bir¢ok 6zgiil olmayan kalp agris1 ile karsilasiriz (4).

Anjina pektoris baslig1 altinda ikincil ya da egzersizle tetiklenen anjina,
birincil anjina ya da vazospazm, anstabil anjina, mikrovaskiiler disfonksiyondan
kaynaklanan anjina (Sendrom X) alt bagliklar1 betimlenebilir.

Miyokardiyal iskemi siklikla total koroner arter okliizyonu yoluyla ortaya
cikmamakla birlikte, ¢cogunlukla anjina pektoris sonucu olusan iki sekelden biri
nedeniyle gelisir. Olgularin ¢gogunda, dinlenimde semptoma yol agmayan, ancak
egzersiz ya da diger stres nedenleriyle oksijen ihtiyacinin, temin edilen oksijen
miktarin1 agmasi sonucu semptomlara yol acan, bir ya da daha fazla ana
epikardiyal koroner arterde, tek bir ya da bir¢ok, akimi engelleyen darlik
mevcuttur. Bu durum sekonder anjina olarak adlandirilir.  “Sekonder”
adlandirmasinin nedenleri iskeminin oksijen ihtiyacinin artmasi nedeniyle
olusmasi, egzersiz kesildiginde, stres yaratan durum ortadan kaldirildiginda ya da
dil altt nitrogliserin gibi hizli etkili bir antianjinal ila¢ aldiginda agrinin

gecmesidir. Bu hastalarda elektrokardiyografide (EKG), siklikla, subendokardiyal
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iskemiyi temsil eden ST segment ¢okmesi goriiliir. Sekonder anjina pektoriste
subendokardiyal iskemi olusumunun nedeni luminal darlik boyunca basing
farkliliginin bozulmasidir. Bu kosullarda dinlenimde iskemi olugmamasinin
nedeni ise darligin distalindeki koroner arterde kompensatuvar dilatasyon
geliserek normal koroner akimin saglanmasidir. Dinlenimde iskemi olugabilmesi
icin epikardiyal koroner arter ¢apinda %85-90 azalma olmasi gerekir. Akimi
engelleyen darlik varlifinda egzersiz yapildiginda, tikaniklik boyunca koroner kan
akimi arttirilir. Bu da subendokardiyal beslenme miktarini belirleyecek olan darlik
distalindeki damar segmentinde kan basincinin diigmesine ve sonrasinda, darlik
sonrast diyastolik perflizyon basincinda ve subendokardiyal perfiizyonda
azalmaya yol agabilir.

Anjinanin ikinci tipi primer ya da varyant anjina olarak adlandirilir. Bu
durum basat bir koroner arterin spazmi sonucu olusmakta olup, miyokardiyal
oksijen ihtiyacinda farklilik olmaksizin, oksijen temini, yani koroner arter akimi
azalmaktadir. Bu sendrom, patolojiyi ilk dile getiren Prinzmetal’in adiyla da
anilmaktadir. Koroner spazmin gerceklestigi koroner arter segmentinde,
anjiyografik olarak gosterilebilen ya da gosterilemeyan bir daralma olabilir.
EKG’de siklikla, siddetli transmural iskeminin gostergesi olan ST segment
elevasyonu goriiliir.

Bir diger anjina ¢esidi anstabil anjinadir. Anstabil anjina, kronik anjinanin
dinlenimde aniden kdtiileserek, daha yiiksek siddet ve siklikta meydana gelmesi
durumudur. Bu hastalar plak riiptiirii, tromboz ya da koroner vazokonstriiksiyon-

spazm sonucu akut MI gecirmeye meyillidir. Akim1 engelleyen ciddi bir plagin
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oldugunu gosteren bir durum olan egzersiz sirasinda iskemik esigin diismesi de
anstabil anjinanin karakteristik bir 6zelligidir. Bu hastalar genellikle yalniz basina
farmakolojik yaklasim ile tedavi edilememekte olup, koroner anjiyoplasti ve
endovaskiiler stent yerlestirilmesi ya da daha siddetli olgularda koroner arter
bypass cerrahisi gibi invaziv tedaviler gerekebilmektedir.

Kardiyak sendrom X, anjina pektorisin daha yakin zamanda tanimlanmis
bir bagka alt basligidir. Klasik anjina pektoris yakinmasi ile bagvuran, EKG’de ST
segment depresyonunun izlendigi pozitif stres testleri ve perfiizyon defektleri
bulunan bir grup hastada, yapilan anjiyografik degerlendirmede koroner arter
patolojisi saptanamamaktadir. Bu durum kardiyak sendrom X olarak tanimlanir ve
siklikla postmenopozal kadinlarda goriiliir. Kesin nedeni bilinmemekle birlikte, bu
sendroma, Ozellikle endotel hiicrelerinden kaynaklanan, mikrovaskiiler islev
bozuklugunun neden oldugu diisiiniilmektedir. Bu hastalar siklikla dil alt1
nitratlara ¢ok zayif yanit vermekle birlikte, [ reseptor blokdrleri ve Ca

antagonistlerine de degisken cevap vermektedirler (5).

2.3.2. Geri doniislii miyokardiyal iskemide sag kalim mekanizmalar1

1960’larin ortalarina kadar miyokardiyal iskeminin geri doniigsiiz miyosit
6liimii ile sonuglandig1 diisiiniilmekteydi. Bu goriis erken reperflizyonun iskemik
alanda kasilabilirligi koruyabildiginin ortaya koyulmasi ile slipheyle karsilanmaya
baslanmustir. Iskemi-reperfiizyon sonrasi esasi ile kardiyak hiicrelerin hayatta

kaldigt en sik ii¢ durum; miyokardiyal stunning (sersemleme), iskemik
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preconditioning (iskemik on kosullanma) ve miyokardiyal hibernasyondur (kis
uykusu).

Miyokardiyal stunning (sersemleme)

Myokardiyal stunning ilk olarak Heyndrickx ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanmistir. Bu ¢alismada, kopeklerde, 5-15 dakika siiren bir iskemi-
reperfiizyon atagi sonrasi, etkilenen bolgede bdolgesel kontraktil fonksiyonda
bozulma ile karakterize geri doniislii iskemi saglanabilecegi gosterilmistir. Ancak
5 dakika siiren bir iskemik atak i¢in 6 saatlik, 15 dakika siiren bir iskemi i¢in 24
saatten uzun siiren bir reperflizyon siiresi gerektigini belirtmislerdir (6). Bu
stirecte koroner kan akimi normalize edilmesine ragmen, uzayan ve geri doniislii
bir miyokardiyal fonksiyon bozuklugu s6z konusudur. Miyokardiyal stunningin
bir bagka o6zelligi, etkilenmis miyokard segmentinin dobutamin gibi inotropik
katekolaminlere ya da milrinon gibi katekolamin olmayan pozitif inotrop etkili
ilaclara yanit vermesi ve bu medikasyon sonrasi herhangi bir beklenmeyen
olumsuz etki goriilmemesidir. Bir diger deyisle, etkilenmis bolgede pozitif inotrop
ilaclarla arttirilan  kontraktil fonksiyon miyokardiyal stunning siiresini
degistirmemektedir.

Klinik pratikte stunning (sersemleme), akimi engelleyen stenoz varliginda
egzersiz sonrasinda, spazmdan kaynaklanan primer anjinada olabilecegi gibi, kisa
stireli koroner tikanma sonrasinda, kardiyopulmoner bypass sonrasi global iskemi
durumunda gelisebilir. Stunning, MI ile ayn1 anda bir arada da goriilebilir. Bu
durum subendokardiyal bolgede enfarktiis var iken, subepikardiyal bolgede

muhtemelen giinler-haftalarca siirecek geri doniislii hasarlanmis yani sersemlemis
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doku wvarligr ile gerceklesir. Sersemlemis miyokardiyum varliginda EKG
anormalligi goriilmez ve bu bdlgeyi besleyen koroner damarlar anjiyografik
olarak normaldir. Bu da bize bu alanda bir akim uyumsuzlugu sorunu oldugunu
diistindiiriir. Anjiyoplasti sirasinda balonun damar igerisinde sisirilmesi ile olusan
ve sondiiriilmesi ile diizelen kisa siireli iskemiler de miyokardiyal sersemlemeye
neden olabilir. Ancak bu iskemik atakta uzun donem hasara yol agacak kadar
yeterli siire etkilenim gergeklesmediginden miyokard fonksiyonu kisa siirede
diizelir. Anjinanin da stunningi uyardigi diisliniilmektedir. Akut MI nedeniyle
trombolitik tedavi alan hastalarda sistolik fonksiyon giinlerce diizelmez.
Miyokardiyal fonksiyondaki bu gecikme de giiclii bir bicimde stunningi akla
getirmektedir. Stresle tetiklenen iskeminin de stunning ile sonuglandigi
diistiniilmektedir. Cerrahi ve 0Ozellikle kardiyopulmoner bypass cerrahisi
sonrasinda her iki ventrikiili de etkileyen stunning gelisebilir. Bu durumda
inotrop ilaglarin kullanimi tabloyu hafiflestirir (4).

Miyokardiyal hibernasyon (kis uykusu)

Miyokardiyal hibernasyon, koroner arter hastaligt (KAH) zemininde,
revaskiilarizasyon sonrast hizla geri doniislii kronik ventrikiiler fonksiyon
bozuklugunu ifade eder. Onceki koroner beslenme bozuklugunun uzunlugu,
siddeti ve etkilenen bolgedeki miyokardin ne kadar hasar gordiigiine bagl olarak,
hiberne miyokardin kontraktil fonksiyonunu geri kazanmasi, giinler, aylar, hatta
bir y1l siirebilir.

Miyokardiyal hibernasyon ilk tanimlandiginda, uzamis subakut ya da

kronik miyokardiyal iskeminin sonucu olarak, etkilenmis miyokard dokusunun,
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onu besleyen koroner arterin getirdigi kan miktar1 ile orantili olarak metabolizma
ve fonksiyonunu azaltmasi ile doku nekroza gitmeksizin yeni bir denge
durumunun saglandig1 ve akilli kalp hipotezi olarak adlandirilan bir durumdur.
Daha yakin zamanda 6ne siiriilen bir baska mekanizmaya gore ise tekrarlayan
iskemi-reperfiizyon ataklar1 ile stunning gelisen miyokardin, zaman iginde,
hastalikli koroner arterde yeterli perfiizyon saglanamadigi i¢in kis uykusuna
daldig1 yoniindedir (tekrarlayan stunning teorisi).

Miyokardiyal hibernasyon tedavi edildigi takdirde kontraktil fonksiyon
geri doner, ancak tedavi edilmezse kalp yetmezligine gidebilir. Hiberne miyokard
dokusu, normal miyokarda gore daha fazla miktarda glukoz tutulumu
gostermektedir. Hastalikli damar1 bypass yapan dogal kollateral damarlar
gelismedikge, kontraktil fonksiyonun geri kazanilmasi i¢in revaskiilarizasyonun
saglanmasi1 gerekir (4).

Miyokardiyal preconditioning (iskemik 6n kosullanma)

Uzun siiren bir iskemi atagi dncesinde, kisa siireli iskemi-reperfiizyon
ataklarmin yagsanmis olmasi, sonugta olusacak enfark genisliginin, bu kisa siireli
ataklarin yasanmamis oldugu durumdan daha kiiciik olmasma neden olur. Bu
olaya miyokardiyal preconditioning (iskemik 6n kosullanma) denir. Miyokardiyal
iskemik 6n kosullanma akut faz ve gec¢ faz olmak iizere iki fazdan olusur. Akut
faz reperfiizyondan 1-2 saat sonra baslar ve 12-24 saat siirer. Arkasindan 24-96
saat siiren ge¢ faz baslar. Enfarkt biiyiikliigiinli saglamada akut fazin etkisi geg
fazdan daha yiiksek olup, enfarkt biiyilikliigiinii azaltict etkileri sirasiyla, akut faz

i¢cin %50-80, gec faz i¢in %30-40 olarak belirtilmektedir (4).
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Miyokardiyal postconditioning (iskemik sonradan kosullanma)

Miyokardiyal postconditioning (iskemik sonradan kosullanma) ile yapilan,
reperfiizyon hasarinin azaltilmasidir. Uzamis iskemiye maruz kalan hastalarda
reperfiizyon sonrasi uygulanan ek reperflizyon siirecini ifade eder ve etkilenen
miyokard segmentinin boyutunun kiiciilmesini saglar. Lonborg ve arkadaslari
yaptiklar1 calismada iskemik sonradan kosullanma ile tedavi ettikleri hastalarda,
baslangica gore, ST degisikliklerinin daha olumlu hale geldigini ve ST segmenti
normalize olan hastalarda enfakt boyutunun anlamli olarak kiiciildiiglinii
gostermislerdir (7). Iskemik sonradan kosullanma iskemik preconditioning ile
iligkili olup, klinik pratikte uygulanabilirligi ¢ok daha yiiksektir. Ciinkii iskemik
preconditioningin kullanilabilmesi i¢in iskemi gelisecek segmentin Onceden

tahmin edilebilmesi gerekir ve bu hi¢ de pratik bir kullanim alan1 degildir (4).

2.4. Miyokardiyal iskemi Tam ve Takibinde Kullanilan Tetkik Yontemleri
2.4.1. Akciger grafisi
Kronik stabil anjinast olan hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda, dinlenim
EKG’leri normalse ve gegmiste MI gecirmemislerse akciger grafisi normaldir.
Eger kardiyomegali mevcutsa, ciddi KAH (ge¢miste enfarktiislerin de eslik ettigi),
eslik eden hipertansiyon ya da kapak hastaligi-kardiyomiyopati gibi iskemik

olmayan bir hastaligin isaretcisidir (8).
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2.4.2. EKG

Kronik stabil anjina pektorisi bulunan hastalarin yaklasik %50’sinde
dinlenim EKG’si normaldir. Ciddi koroner hastaligi bulunan hastalarda bile
dinlenimde EKG normal olabilir. Dinlenimde elde olunan EKG’nin normal
olmasi, dinlenimde sol ventrikiil fonksiyonunu gosterir. Ancak daha 6nce kalbin
biiyiilk kesimini etkileyen bir enfarktiis ge¢irmis hastada dinlenim EKG’sinin
normal olmasi beklenmez. Koroner arter hastalarinda en sik goriilen EKG
anormalligi nonspesifik ST-T dalga degisiklikleridir. Buna Q dalgasinda
degisiklikler eslik edebilir. Gegirilmis KAH bulunan olgularda dinlenim
EKG’sinde ST-T dalga degisiklikleri bulunmasi, hastaligin siddeti ile orantili
olabilir. Dinlenim EKG’sinde bu tip degisikliklerin goriilmesi prognozun daha
kotii olduguna isaret eder. Takip EKG’lerinde Q dalga enfarktlar1 gelisebilir ve
bunlar klinikle desteklenemeyebilir. Sol dal blogu ve sol anterior fasikiiler blok en
stk olmak ftzere, ¢ok ¢esitli iletim anormallikleri goriilebilir. Bu tip iletim
anormalliklerinin varligi, sol ventrikiil fonksiyonunun bozuklugunun gostergesi
olup, birden ¢ok damar hastaligin1 akla getirir ve kotii prognoz gostergesidir.

Dinlenim EKG’si normal olan hastalarin %50’sinde anjina esnasinda EKG
anormallikleri goriiliir. En sik goriilen bulgu ST segment ¢dkmesi olup, ST
segment elevasyonu, dinlenimdeki ST-T segment ¢cokmesinin normalizasyonu ya
da elevasyonu (ps6donormalizasyon) da goriilebilir. Semptomatik miyokardiyal
iskemisi  bulunan bircok hastada gerceklestirilen ambulatuvar EKG
monitdrizasyonunda, bu hastalarin giin i¢inde, asemptomatik birgok iskemi atagi

gecirdigi gozlenmistir. Bu tetkik hastalarin giinliik pratiklerinde yasadiklari
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iskemik ataklarin siklig1 ve siiresini sayisal olarak ortaya koyabilir. Ancak bu
tetkikin kronik miyokardiyal iskemiyi saptamadaki duyarlilifi egzersiz sirasinda

gergeklestirilen EKG’den diisiiktiir (8).

2.4.3. Girisimsel olmayan stres testleri

Girisimsel olmayan stres testleri kronik stabil anjinasi bulunan hastalarda
taninin  koyulmasi ve prognozun tahmin edilmesinde yararli ve siklikla
vazgecilmez bilgiler verebilir. Ancak hastaya faydali olacak bir sonug¢ elde
edebilmek i¢in her hastanin 6zelinde kar-zarar orani hesaplanmali ve uygun test
secilmelidir. Bu grupta egzersiz EKG, niikleer tip yOntemleri, stres
ekokardiyografi (EKO), bilgisayarli tomografi ve miyokardiyal perfiizyon MRG

bulunmaktadir.

2.4.3.1. Egzersiz EKG

Anjinasi bulunan, dinlenim EKG’si normal olan, KAH’dan siiphelenilen
ve egzersiz yapabilen hastalarda egzersiz EKG bilgi vericidir. Test hastalarda,
fonksiyonal kisitliligin diizeyi, iskeminin siddeti ve prognoz hakkinda fikir verir.
Testin yorumlanmasi sirasinda egzersiz kapasitesi, klinik, hemodinamik ve

elektrokardiyografik bulgular akilda tutulmalidir (8).

2.4.3.2. Niikleer tip yontemleri
Niikleer perfiizyon goriintiillemelesinde, miyokarddaki kan akiminin

dagilimmi goéstermek icin intravendz olarak uygulanan radyofarmasétik ajanlar
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kullanilir. Perfiizyon goriintiilemesi iskemi ya da skar ile iligkili olan, goreli ya da
mutlak azalmis miyokardiyal kan akimi olan alanlar1 belirlemede yararhdir.
Perflizyonun gorece bolgesel dagilimi dinlenimde ya da stres esnasinda
goriintlilenebilir. Goriintiileme, anjina gibi akut bir olay esnasinda da yapilabilir.
Perfiizyon goriintiileri planar, tek foton tomografik ya da pozitron goriintiileme
teknikleri ile kaydedilebilir. Goriintileme miyokarddan belirli ve farkl
zamanlarda atilan ve tutuluma ugrayan radyofarmasoétik ajanlarla yapilir. Data
gorsel olarak ya da sayisal metodlarla degerlendirilebilir. Food and Drug
Administration (FDA)’1n onayladig1 bazi radyofarmasotik ajanlar; 2°'T1, sestamibi

9mTe jsaretli radyofarmasétikler, *N-ammonia ve **Rb

ya da tetrofosmin gibi
gibi pozitron emisyon tomografi (PET)’de kullanilan ajanlardir (9, 10).

Ciddi koroner darlig1 ya da anormal akim rezervi olan hastalarda, diisiik
perfiizyonun oldugu bolgelerde radyofarmasotik konsantrasyonunun diisiik oldugu
gozlenir. Radyofarmasdtik konsantrasyonunun diisiik izlendigi bu bdlge stres
goriintiilemede, dinlenime goére daha belirgin ise ayirict tanida dncelikle iskemiyi
diistindiiriir. Bu alandaki radyofarmasotik konsantrasyonu stres ve dinlenimde
anlaml fark gostermiyorsa oncelikle skarla uyumlu olabilecegi diislintilmelidir.
Ancak bazi durumlarda bu alan canli fakat az perfiize olan miyokard dokusunu
temsil edebilir. Bagka bir deyisle bu doku ciddi bir koroner darligin distalindeki
canlt hiberne miyokard dokusu olabilir. Bu durumun aydinlatilabilmesi igin
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goriintiilemede ' Tl kullaniliyorsa ge¢ faz goriintiilerin alinmasi yararli olabilir.

99m,

Eger ~"Tc isaretli radyofarmasdtik ajanlar kullaniliyorsa, dinlenim enjeksiyonu

oncesi nitrogliserin kullanilmasi, perflizyonu diizeltip bu alanda radyofarmasotik
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tutulumunu arttirarak ayirict tan1 yapmada bize yardimci olabilir. Miyokardiyal
viabilitenin SPECT (Single Photon Emission Computerized Tomography) ile
gosterilemedigi, Ozellikle sol ventrikiil disfonksiyonu bulunan hastalarda PET
tercih edilebilir. Islem sirasinda EKG ile miyokardiyal perfiizyon bilgisinin
kaydedilmesi, global ve bolgesel ventrikiiler fonksiyonun hesaplanmast ve
perflizyon ile bolgesel fonksiyon arasindaki iliskinin ortaya koyulmasina yardimci

olur (10, 11, 12).

2.4.3.3. Bilgisayarli tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi, kolime edilmis X-isin1 kullanilarak, incelenen
objenin kesitsel goriintiislinii olusturmaya yonelik radyolojik gdriintiileme
yontemidir. Kolime edilmis X-151m1 demeti objeyi gecerken ortam ile etkilesime
bagli olarak azalim gosterir. Objeyi gecen X 1sinlari, X 1511 tlipiliniin karsisina
yerlestirilmis dedektorler tarafindan saptanarak goriintiiye doniistiiriiliir (13).

Elektron beam ve c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) koroner
ateroskleroz tanisinda ve koroner kalsifikasyon yiikiinii belirlemede 6zgilligii
yiikksek yontemlerdir. Bazi merkezlerde bu incelemeler tarama ydntemi olarak
kullanilmaktadir. Koroner arterlerin total kalsiyum yiikiiniin sayisal karsilig
kalsiyum skoru olup, total koroner aterosklerotik yiikii gdstermede iyi bir
belirleyicidir. Ancak kalsiyum skorunun asemptomatik olgularda olas1 KAH riski
ile iligkisi net olarak bilinmemektedir. Koroner kalsifikasyonun KAH varligimi

saptamada duyarlilig1 yiiksek iken, obstriiktif KAH’1 tespit etmede ozgiilliigi
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disiiktiir. Bu nedenlerle obstriiktif KAH takibinde, yanlis pozitif sonuglari
nedeniyle, CT tercih edilen bir takip incelemesi degildir (8).

Bilinen dezavantajlarinin yani sira, son donemde koroner BT anjiyografi,
kardiyovaskiiler risk tespiti ve risk faktorleri ile miicadelenin takibinde tekrar
popliler hale gelmeye baslamistir. Kontrastli koroner BT anjiyografinin kalsifiye
ve nonkalsifiye plaklar1 ayirt edebildigi gosterilmesine ragmen, ilgi koroner BT
anjiyografiyi risk grubu belirlemede kullanigli bir yontem haline getirme
calismalari tizerinde odaklanmistir. Bunun nedeni plak kompozisyonu ile KAH 1n
ortaya ¢ikis sekli arasinda baglanti oldugunun goriilmesidir. Goriilmiistir ki;
kronik stabil anjina yakinmasi olan hastalarda, bundan sorumlu olan plak stenotik,
fibrokalsifiye tipte iken, akut koroner sendrom ve ani kardiyak 6liimde sorumlu
plak tipi, daha Once stenotik olmayan, yagdan zengin, vulnerabl plak tipidir.
Koroner BT anjiyografi (KBTA) ile plak tipinin tespiti iizerine ¢esitli arastirmalar
yapilmistir. KBTA ile yapilan atteniiasyon bagiml plak tiplendirmesi, histolojik
bulgularla korelasyon gostermistir (14). Ancak kii¢iik boyutlu ve diizensiz sekilli
plaklar Ol¢limlerin giivenilirligini diisirmekte, plak atenuasyon degeri komsu
damardaki kontrast madde atenuasyonundan etkilenebilmekte ve fibrotik
komponent ve lipit iceren plaklarda atenuasyon degerleri benzerlik
gosterebilmektedir. Dolayistyla KBTA ile klinik pratikte, kalsifiye-nonkalsifiye
plak ayrimi disinda, plak igerigi konusunda tiimiiyle giivenilir yorum yapmak
miimkiin degildir (15).

KAH degerlendirmesinde, koroner arter morfolojisi ve miyokardiyal

perfiizyon hakkinda tek bir tetkikle bilgi sahibi olabilmek pratik kolaylik
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saglayacagindan, bu alanda ¢alismalar siirmektedir. Son zamanlarda bazi yayinlar
dual enerji BT ve SPECT niikleer miyokardiyal perflizyon incelemeleri arasinda
miyokardiyal perflizyonu degerlendirmede korelasyon gostermistir. Bu sayede
tikayict KAH tespit edilirken, ayni inceleme ile o lezyonun miyokarddaki

hemodinamik etkisi goriilebilmektedir (16).

2.4.3.4. Miyokardiyal Kontrastli Ekokardiyografi

Miyokardiyal kontrasth EKO, miyokardiyal perflizyonun
degerlendirilebildigi bir baska goriintiileme ydntemidir. Islem sirasinda,
mikrobaloncuklar, intravenéz ya da intrakoroner olarak enjekte edilir. Hem
koroner kan akimi Ol¢limii tespitinde, hem de koroner arter hastaligi tanisinda
kullanilir. Gergek zamanli olmasi, radyoaktif isaretleyici enjekte edilmemesi,
uzaysal rezoliisyonunun yiiksek olmasi avantajlaridir. Viabl ve nonviabl doku
ayrimu yapilabilirken, miyokardiyal iskemi durumunda endokardiyal/epikardiyal

koroner kan akimi oraninin degerlendirilmesinde yeterli bir tetkik degildir.

2.4.3.5. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme (KMRG)

Iskemi sonrasinda kalp kontraktilitenin azaldigt ya da kayboldugu
miyokard alanlarinin her zaman irreversibl hasar1 temsil etmedigi yapilan pek ¢cok
caligmayla gosterilmistir. Kasilabilirlik ve miyokardiyal canlilik arasindaki bu
degiskenlik miyokardiyal viabilitenin (canlilik) goriintiilenmesini gerekli
kilmigtir. Uygun tedavi sonrasit fonksiyonunu geri kazanan miyokard dokusu

“viabl” (canli)) miyokard dokusu olarak tanimlanir. Enfarktta oldugu gibi,
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fonksiyonunu geri doniissiiz kaybeden miyokard dokusu ise “nonviabl” (6lii)
olarak isimlendirilir. Canli-6lii miyokard ayrimi KMRG incelemesi ile
yapilabilmektedir.

Niikleer tip yontemleri ile karilagtirildiginda, KMRG incelemesi birgok
avantaja sahiptir. Yiiksek uzaysal rezoliisyon, radyasyon maruziyeti olmamasi,
siiperpoze olan meme golgesi, yliksek yerlesimli diyafram ya da obeziteden dogan
atteniiasyon sorunu yaganmamasi bunlardan bazilaridir (17).

Iskemik kalp hastaliginin degerlendirilmesi i¢in gerceklestirilen KMRG
uygulamasi sirasinda bir¢cok sekans kullanilmakla birlikte bunlar1 genel olarak
siyah ve beyaz kan goriintiileme olarak iki gruba ayirmak miimkiindiir. Siyah kan
goriintiileri daha ¢ok morfolojik amagli, beyaz kan goriintiileri ise fonksiyonel
amagch kullanilmaktadir. Kalbin igerisinde hareketli kan mevcut oldugu i¢in akim
artefaktlarindan kurtulmak amaci ile siyah kan tetkiklerinde “double inversion
recovery” (DIR) ya da “triple inversion recovery” (TIR) dedigimiz spin eko (SE)
ya da fast spin eko (FSE) sekanslarini kullanmak gerekmektedir. Fonksiyonel
degerlendirme sirasinda kullanilan sekanslar ise beyaz kan tetkikleri olup
gradiyent eko (GE) temeline dayanmaktadir (18).

Iskemi arastinlmasinda kullanilmas1 gereken standart bir KMRG
incelemesinde degerlendirilmesi gereken parametreler sdyle siralanabilir:

1. Duvar goriintiileme

2. Duvar hareketi goriintiileme

3. Stres/rest perfiizyon ile iskemi/viabilite (canlilik) degerlendirme

4. Geg kontrastli inceleme
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Duvar goriintiileme: MI’da serbest su miktarinin artmasi, T1 ve T2
relaksasyon zamanlarmi wuzatir. Bu uzama iskeminin yags1 ile ilintilidir.
Goriintiilemede bu durum artmis sinyal intensitesi olarak karsimiza c¢ikar. Artmis
serbest su miktar1 her zaman nekrozun gostergesi degildir. Akut ve subakut
enfarktta, ger¢cek enfarkt boyutu, ¢evre dokudaki geri doniislii interstisyel 6dem ve
artmis kapiller permeabilitenin yol actig1 sinyal artisi nedeniyle oldugundan
biiylik olarak izlenebilir. Yasl enfarktlarda, enfarkta eslik eden ¢evre dokudaki
iskemik degisiklikler siklikla iyilesme egiliminde oldugundan, izlenen sinyal artist
enfarkt genisligini temsil edebilir. Fakat kronik enfarkt alanlari, artmis fibrotik
icerik (skar) nedeniyle diisiik sinyal intensitesinde de izlenebilir. Konvansiyonel
spin eko sekanslari, uzun eko zamanlar1 ve uzun sekans siireleri nedeniyle, klinik
pratikte kullanima ¢ok uygin degildir. Gilinlimiizde T2 agurlikli short-tau
inversion-recovery (T2w-STIR) sekanslar1 tercih edilmekte olup, goriintii kalitesi

bu sekanslarla belirgin arttirtlmistir (Resim 1).
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Resim 1. Akut MI tanisiyla gelen hastada, duvar goriintiileme amaciyla kisa aksta
gerceklestirilen, DIR sekansiyla yapilan incelemede sol ventrikiil inferior,
inferolateral duvarlarinda (oklarla smirlanmig) artmis sinyal intensitesi
izlenmektedir.

Duvar hareketi goriintiileme: MR miyokard ile endo ve epikardial sinirlari
miikemmel bir netlikte goriintiilemeye olanak vererek, duvar kalinliklar1 ve duvar
hareketlerindeki  degisiklikleri  saptamayr saglar. Kalp fonksiyonlarini
degerlendirme sirasinda alinan sine MRG tetkikleri “steady state ya da spoiled

GE” bazinda olabilir. Duvar hareketlerini goriintiillemede giintimiizde siklikla
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dengelenmis-SSFP (steady state free precession) teknigi tercih edilmektedir. Bu
sekans, kan ve miyokard arasinda milkemmel bir kontrast olusturarak,
endokardiyal trabekiilasyonlar, papiller kaslar ve kapakc¢iklar gibi kii¢iik anatomik
yapilarin degerlendirilebilmesini saglar (19). Inceleme genellikle, kisa nefes tutma
stireleri ile kisa aksta yapilmaktadir. Bu sekansta sinyal giiriiltii oran1 ve kontrast
giiriiltii oram1 konvansiyonel hizli GE sekanslara gore belirgin derecede yiiksek
olup, nefes tutma siliresinin de daha kisa olmasi avantajlarindandir. Kisa aks
goriintlilerle, apikal ve submitral kesimlerin degerlendirmesi yeterli
olmayacagindan, horizontal ve vertikal uzun aksta da goriintiilerin alinmasi
gerekmektedir. Ortalama 8 mm. kesit kalinlig1 ile kalbin biiyiikliigline bagl
olarak, kalbi tamamen goriintiileyebilmek i¢in, 14 kesite kadar ¢ikilmasi
gerekebilir. Hasta konforunu arttirmak i¢in, 2-4 faktorle paralel goriintiileme
yapilabilir ve temporal rezoliisyonu koruyarak, bir nefes tutusta 2 kesit alinabilir.
Inceleme igin temporal rezoliisyon 30 ms/frame degerinin altinda olmamalidr.
Elde edilen imajlar bir ¢caligma istasyonuna aktarilarak, sistol-diyastol sonu hacim,
ejeksiyon fraksiyonu vb. bircok belirleyici hesaplanabilir. Miyokardin
kontraktilitesi gorsel olarak degerlendirilebildigi gibi, sayisal olarak da ifade
edilebilir. Fonksiyonel degerlendirmede MR’in bir baska ilging ve benzersiz
ozelligi, miyokardiyal tagging adi verilen bir teknikle miyokardiyal kasilma
fonksiyonunun formiilize edilebilmesi ve sayisal olarak ifade edilebilmesidir. Bu
teknikte miyokard {izerine paralel ya da capraz satiirasyon bantlarmin
yerlestirilmektedir. Teknik, normal miyokardiyal segmentlerdeki satiirasyon

bantlarinin hareketi es zamanli olarak benzerlik gostermekte iken, kasilmanin
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bozuk oldugu bdlgelerde satiirasyon bantlarinda asimetrinin gdsterilmesi ile
karakterizedir. Bu teknigin smirliligi, ayri bir yazilim olarak temin edilmesi
gerekmesi ve Ol¢limlerin ¢ok uzun islemler sonrasi elde edilebilmesidir. Bu
nedenle klinik pratikte yaygin olarak kullanilmamaktadir. Inceleme sirasinda
alinan tiim sekanslarin ayni kesitlerden ge¢gmesine dikkat edilmelidir. Raporlama
tek bir sekansin verisiyle degil, tiim sekanslarin verileri bir arada degerlendirilerek
yapilmalidir.

Stres-Dinlenim perfiizyon goriintiileme: Miyokardiyal perflizyon MR
incelemeleri ¢ogunlukla intravendz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
gerceklestirilen ilk gecis gorilintiileme esasina dayanur.

Miyokardiyal MR perfiizyon goriintiilemede kullanilan kontrast maddeler
intravaskiiler ve ekstraselliiler kontrast maddeler olarak ikiye ayrilir.
Ekstraselliiler kontrast maddeler; Gd-DTPA, Gd-BOPTA, Gd-DOTA gibi kapiller
duvardan hizla interstisyuma diffiize olan kiiciik molekiillerdir. Bu kontrast
maddelerin  hizl1 redistriblisyonu nedeniyle, perfiizyon goriintiilemede hizl
goriintiileme sekanslarinin  gelistirilmesine ihtiya¢ duyulmustur. Intravaskiiler
kontrast maddeler ise albumin, polilizin, dekstran gibi biiyilk molekiillere
baglanan gadolinyum molekiilleridir. Intravaskiiler kontrast maddeler, kan havuzu
kontrast maddeleri, makromolekiiler kontrast maddeler, diffiizyon yapmayan
kontrast maddeler olarak da isimlendirilir. Gadolinyum bagli dekstran, albumin ve
polilizin T1 kontrast maddeleri; monokristalin demir oksit, siiperparamanyetik
demir oksit ve gadolinyum bagli albumin manyetik duyarlilik kontrast

maddeleridir. Ultra kiiclik siiperparamanyetik demir oksit hem T1 hem de
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duyarlilik kontrastt saglayan bir intravaskiiler kontrast ajandir. Demir oksit
partikiilii igeren intravaskiiler kontrast maddeler damar yatagindan, mononiikleer
fagositik sistem tarafindan parcalanarak temizlenirler. Intravaskiiler kontrast
maddelerin ekstraselliiler kontrast maddelere bir¢cok dstiinliikleri vardir.
Bunlardan bazilari; kolay bir kinetikleri olmasi ve ekstraselliiler kontrast
maddelere gore interstisyuma c¢ok az diffiize olmalari, doku perflizyonu, goérece
kan akimi ve anormal kapiller kacak gibi parametreleri ¢cok daha dogru ve net
olarak ortaya koymalari, damar i¢inde uzun siire kaldiklarindan ilk gecis kontrastli
goriintlilemeye ihtiya¢c duyulmamasi olarak sayilabilir. Ancak bir¢ok intravaskiiler
kontrast maddenin klinik pratikte insanda kullanimina izin verilmedigi igin,
pratikte yaygin olarak ekstraselliller kontrast maddeler kullanilmaktadir.
Miyokardiyal perfiizyon goriintiileme i¢in optimal doz 0,03-0,1 mmol/kg olup,
farkli sekanslar i¢in bu doz degisiklik gosterebilmektedir. Gorsel degerlendirme
yapilacaksa daha yiiksek dozlar gerekebilmekle birlikte, sayisal degerlendirme
T2* etkilerinden korunabilmek i¢in, daha diisiik dozlarin kullanimini gerektirir.
Incelemede segilen kontrast maddenin &zelligine gore, iskemik alan, T1 agirlikl
sekanslarda hipointens, T2 agirlikli sekanslarda hiperintens sinyal O6zelliginde
izlenir (17).

PET ile miyokardiyal kan akimini net olarak hesaplamak miimkiinken,
ekstraselliiler kontrast maddeler ile gergeklestirilen miyokardiyal perfiizyon MR
incelemesi i¢in ayn1 netlik s6z konusu degildir. Bilinmelidir ki MR, miyokardiyal
kan akimini sayisal olarak gosterebilmekle birlikte, onunla korele bir dl¢tim

ortaya koyar. Ancak ilk gecis kontrastlanma (IGK) MR perfiizyon incelemesinin
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PET ile karsilastirildiginda daha yiiksek temporal ve uzaysal rezoliisyonu, stabil
ve 1yi tolere edilen kontrast maddelerin kullanimi, daha ucuz ve ulasilabilir
olmasi, radyasyon maruziyeti bulunmamasi, pratikte MR’1n tercih edilmesinin en
onemli nedenleridir.

Miyokardiyal perflizyon MR incelemesinde, koroner arter hastaliginin

neden oldugu miyokardiyal perflizyon defekti su 6zelliklere sahiptir:

- IGK goriintiilerde kontrast tutmayan alan olarak goriiliir.

- Subendokardiyumdan baglar ve orada daha belirgindir.

- Transmural uzanim degiskendir.

- Defekt kenardan santrale dogru kaybolur (subperikardiyumdan
subendokardiyuma dogru).

- Koroner sulama alanlaria ve anatomik sinirlara uyar.

- Koroner arter hastaliginin ciddiyetine ve kollateral varligina bagh
olarak perflizyon defekti kisa (birkag¢ kalp atim1 boyunca) ya da uzun
(dinlenim perfiizyon goriintiilemeye kadar) siire sebat edebilir.

Perflizyon defektleri daima vaskiiler beslenme alanlarina uyar ve birden

fazla koroner arter etkilenmisse, olusturduklar1 perfiizyon defektlerinin birbiri ile
devamlilig1 yoktur. Sayet farkli sulama alanlarini tutan ve birbiriyle devamlilig
olan bir perfiizyon defekti soz konusu ise, dncelikle duyarlilik artefakti olasilig
gozden gecirilmelidir. Duyarlilik artefakti olmadigina karar verilirse, bu lezyon

mikrovaskiiler obstriiksiyonu diisiindiirmelidir (17).
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Kardiyak perfiiyon MR incelemesinde stres ajani olarak, diger kardiyak
stres testlerinde kullanilan ajanlar tercih edilir. Miyokardiyal perfiizyon
degerlendirmesinde iki tip farmakolojik stres ajani kullanilabilir.

- Vazodilator stres ajanlari

- Inotropik/kronotropik stres ajanlari

Vazodilatdr stres ajanlart koroner hiperemi olustururlar (dipiridamol ya da
adenozin). Kafein igeren tiikketim maddeleri ve metilksantin igeren ilaglar koroner
hiperemi gelisimini ¢apraz etkilesime girdiginden, incelemeden en az 12 saat dnce
kesilmelidir. Bu siire metilksantin igeren uzun etkili ilaglar i¢in daha uzun
tutulmalidir. Miimkiinse hastalara vazodilatasyona bagli semptomlar1 azaltmak,
kan basmcini diizenli tutmak ve niikleer tip yontemleri i¢in subdiyafragmatik
radyofarmasdtik tutulumunu azaltmak icin hafif egzersiz yaptirilabilir. Kisa etki
stiresi nedeniyle adenozin kullaniminda aminofilin destegi genellikle
gerekmemekle birlikte, uzamis etki gortilmesi durumunda kullanilabilir.

Inotropik/kronotropik ajanlar miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirarak
etkili olur. Adrenerjik uyaricilara kronotrop cevabi inhibe edebilecek B-blokor
gibi ilaglar islem Oncesi kesilmelidir. Baz1 hastalarda kalp hizini arttirmak i¢in
atropin kullanmak gerekebilir. Ancak koroner kan akimindaki artig atropin
kullaniminda egzersizde olana nazaran daha azdir. Dobutamin farmakolojik stres
ajani olarak yaygin olarak kullanilmakla birlikte, bu endikasyonla FDA tarafindan
onaylanmais bir ilag degildir (9).

Inceleme koroner hastalifi degerlendirmek icin yapiliyorsa kardiyak

nedenle verilen ilaglar kesilmelidir. Eger inceleme verilen ilag tedavisinin
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basarisin1 degerlendirmek i¢in yapiliyorsa ilaglar kesilmemelidir. Toraks ile
siiperpoze olan tiim radyoopak maddeler (metal, silikon vb.) elimine edilmelidir.
Ciddi KAH bulunan olgularda, dinlenimde gergeklestirilecek goriintiilemeden 3
dakika oncesinde dil alt1 nitrogliserin kullanimi 6nerilebilir (9).

Antianjinal ila¢ kullanimi, stres testlerinin duyarliligini distiriir. Testin
amac1 iskemiyi ortaya koymaksa, antianjinal ilaglar kesilmelidir. Uzun etkili olan
B blokorler’in testten 2-3 giin Oncesinde kesilmesi gerekmektedir. Giinliik
aktivitenin glivenli smirlar1 ve fonksiyonal yetersizligin diizeyi goriilmek
isteniyorsa uzun etkili nitratlar, kalsiyum kanal blokdrleri ve kisa etkili B-
blokorlerin, testten bir giin dnce kesilmeleri yeterlidir (8).

Stres testi oncesinde agir yemek yemekten kaginilmalidir. Hastalar kafein
iceren icecek ve ilaglari tikketmemelidir (10).

Islem Oncesi sorgulanmasi gereken bilgiler

Asagida belirtilen durumlar islem Oncesi mutlaka sorgulanmali ve teste
uygunluk acisindan degerlendirilmelidir.

- Kardiyovaskiiler 6ykii ve solunum sistemi muayenesi,

- Hastani aldig1 ilag tedavileri, semptomlari, kardiyak risk faktorleri,
daha 6nce yapilan tanisal ve tedavi amacl islemlerin sorgulanmasi ve
teste uygunluk agisindan degerlendirilmesi,

- Hastada anstabil koroner sendrom, obstriiktif  hipertrofik

kardiyomiyopati, aort stenozu olmadigindan emin olunmasi,

35



- Akut iskemi, aritmi ve sol dal blogu gibi iletim anormalliklerinin
dislanabilmesi i¢in islem Oncesi 12 kanalli EKG degerlendirmesi
yapilmasi,

- Tikayict hava yolu hastaligi varliginda adenozin ve dipiridamol
bronkospazm riskini arttiracagindan, bunlarin sorgulanmasi,

- Diyabetik hastalarda islem giiniinde diyet ve insiilin dozunun optimum
olmasi.

Kontrendikasyonlar

Kesin kontrendikasyonlar

- Anstabil anjina zemininde 48 saat igerisinde gecirilmis yeni anjina atagi
ya da konjestif kalp yetmezligi.

- Yeni gecirilmis MI (2-4 giin i¢inde).

- Kontrolsiiz sistemik (sistolik>220 mmHg, diyastolik >120 mmHg)
hipertansiyon.

- Ciddi pulmoner hipertansiyon.

- Tedavi edilmemis hayat: tehdit eden aritmiler.

- Dekompanse konjestif kalp yetmezligi.

- 1leri derece atrioventrikiiler blok (pacemakersiz).

- Akut miyokardit veya perikardit.

- Ciddi mitral ve aortik kapak darlig1.

- Ciddi obstriiktif kardiyomiyopati.

- Akut sistemik hastalik.
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Siddetli bronkospazm ve akciger hastalifi (astim ya da pulmoner
hipertansiyon gibi) oykiisii bulunan, siddetli pulmoner hastalik nedeniyle daha
Once entiibasyon gereksinimi olmus, sistemik hipotansiyonu (sistolik kan basinci<
90 mmHg) bulunan, siddetli mitral kapak hastaligi olan ve adenozin ya da
dipiridamole bilinen hipersensitivite Oykiisii olan hastalara vazodilatdr stres
uygulanmamalidir. Bronkospazmlarini kontrol edebilmek i¢in metilksantin i¢eren
ilaglar kullanilmas1 gereken hastalara vazodilator ile stres testi yapilmamalidir. Bu
grup hastada inotropik/kronotropik stres ajanlar1  kullanilabilir. Iliml
bronkospazmi bulunan hastalar, albuterol gibi bir bronkodilatérle 6n tedavi
sonrast vazodilator ile stres testine alinabilirler.

Ileri dereceli atrioventrikiiler blok (2 ya da 3. dereceden bloklar) ya da
hasta siniis sendromu bulunan hastalar, negatif dromotropik etkisi nedeniyle
adenozin ile stres testine alinmamalidir. Hamile ve emziren kadinlarda adenozin
ve dipiridamol kullanimi tavsiye edilmez.

Ventrikiiler tagiaritmisi bulunan hastalarda inotropik/kronotropik ajanlarin
kullanim1  kontrendikedir. Anstabil anjina, obstriikktif ya da hipertrofik
kardiyomiyopatisi bulunan hastalar ile akut MI gec¢irmis hastalarda bu ajanlar
dikkatle kullanilmalidir.

Biitlin stres ajanlar1 igerisinde adenozin yan etkilerinin daha seyrek
goriilmesi ve infiizyon kesildigi takdirde yan etkilerinin biiyilk oranda geri
doniislii olmas1 nedeniyle en giivenilir farmakolojik stres ajanidir. Adenozinin yan
etkileri bas agrisi, bas donmesi, mide bulantisi, mide agrisi, anormal karincalanma

hissi, terlemede artis, agizda metalik tat, kasiklarda baski, sinirlilik, bulanik
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gorme, cenede agri, goOgiis rahatsizligi-agrisi, kardiyak aritmi, hipotansiyon,
takipne ve brongial astimin siddetlenmesi olarak sayilabilir. Bronkospazm,
anaflaksi ve atrioventrikiiler blok, adenozinin hayati1 tehdit edebilecek, ancak ¢ok
nadir goriilen yan etkileridir.

Stres laboratuvarinda ilk yardim malzemeleri ve ilaglari el altinda
bulunmalidir. Kardiyak resiissitasyon konusunda egitimli doktor ya da tibbi
personel islem sirasinda hazir bulunmalidir. Stres ve rest (dinlenim) fazlarinda
devamli EKG kaydi yapilmalidir. Bu dénemlerde vital bulgular (kalp hiz1 ve kan
basinci) aralikli kontrol edilmelidir. Hasta aralikli olarak (1-2 dakikada bir) ilag
yan etkileri ve miyokardiyal iskemi bulgulari agisindan sorgulanmalidir. Bu
sorgulama sirasinda hastanin 6nceden belirlenmis standart bir skalada (6lgek)
cevap vermesi saglanmalidir (1=gok rahat’dan 10=gok siddetli gibi). Implante
defibrilatorii bulunan hastalarin cihazlarinin, stres bagimli uyarilmamasi igin
onceden ayarlanmasi gerekebilir. Monitorizasyonda kopukluk olmasi1 stres
testlerinde islemi sonlandirma endikasyonudur (9).

Stres-dinlenim perfiizyon incelemesi yapilirken, hemodinamik olarak
anlamli darliga yol acan perfiizyon defektleri ya sadece streste goriintiilenir, ya da
stres sirasinda restte oldugundan daha belirgindir. Yeni gegirilmis MI varliginda,
perflizyon defekti, infarkta neden olan arter tikali ise ya da mikrovaskiiler
tikaniklik var ise stres ve restte sebat edebilir (20). Kronik MI ve skari olan
hastalarda, koroner arterleri agik olsa bile skar olan alanda perfiizyon defekti
izlenebilir. Bunun nedeni, fibrotik dokuda kapiller yogunlugun, normal miyokarda

gore azalmasidir. Bu durumda perfiizyon defektinin genisligi, siklikla geg
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kontrastli goriintiide izlenen skarin boyutu ile aymidir. Ancak eger perfiizyon
defekti, skardan daha genis ise, besleyici arterde muhtemel tedavi edilebilir bir
darlig1 diistindtiirmelidir.

Geg¢ kontrastli degerlendirme: 1lk olarak Edelman ve arkadaslari, 1990
yilinda, Oncelerde abdominal goriintiilemede kullanilan T1 agirlikli bir GE
sekansini, skar ayrimi icin miyokardiyal gec¢ kontrasthh goriintiilemede
kullanmistir (21). Ardindan Simonetti ve arkadaslar1 2001 yilinda bu sekansi
hareket artefaktlarin1 azaltmak icin diyastol ile senkronize etmis ve kontrast
enjeksiyonu 6ncesinde miyokard sinyalini sifirlayacak bir inversiyon zamani (TT)
secerek modifiye etmistir (22). Gilinlimiizde halen ge¢ kontrastli goriintiilemede
siklikla GE-inversion recovery (IR) sekansi kullanilmakttadir. Bu sekansin
uzaysal rezoliisyonu SPECT ile elde edilen goriintiilerden 60 kat yiiksektir.
Dolayisiyla skar goriintillemede GE-IR MRG, SPECT e iistiindiir (23). Bu sekans
2D ya da 3D formda kullanilabilmektedir. Ge¢ kontrastli incelemede kontrast
dozu onemli bir belirleyici olup, 1.5 T MR cihazinda yapilacak g¢ekimler igin
optimal doz 0,15-0,2 mmol./kg’dir. TI; hastaya, zamana, yapilan kontrast dozuna
ve bircok baska faktore gore degismekte olup, sekansin basinda belirlenir.
Kontrast enjeksiyonundan 5-20 dakika sonra uygulanan sekanslarda (kontrast
dozu 0,2 mmol/kg ise), TI degerleri sirasiyla 200-250 ve 250-300 degerleri
arasinda degismektedir. Kontrast enjeksiyonu sonrasi goriintiileme i¢in optimum
zaman 10-20 dakika sonrasidir. Akut ve kronik enfarktta, ge¢ kontrasth
goriintiilemede kontrast tutulumu, nonviabl dokuyu temsil eder (Resim 2). Bu

dokunun duvar boyunca derinliginin, takipte fonksiyonel geri kazanimla iligkili
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oldugu bircok calismada gosterilmistir. Akut enfarktta kontrast tutulumunun
muhtemel nedenleri; enfarkt olan alana rezidii kan akimi, bu alanda azalmis ya da
gecikmis kontrast yikanmasi, enfarktin biiyiikliigii ve derinligi, koroner akimin
dagilim hacmi olarak siralanabilir. Enfarkt biiyiikliigl, ¢evre dokudaki interstisyel
O6dem ya da miyosit membran riiptiirii nedeniyle oldugundan genis goriilebilir.
Kronik enfarktta kontrast tutulumunun nedeni temel olarak kollajenden olusan
fibrotik skar dokunun gecikmis yikanma kinetikleri ve viabl-nonviabl alanlar
arasindaki kan dagilim hacmi farkliliklaridir. Fibrotik dokuda interstisyel alan
normal miyokarda gore genistir. Bu nedenle kontrast madde intraselliiler degil,
interstisyel alana hizla dolar.

MR sadece miyokardiyal iskemi-viabilite (canlilik) degerlendirmesi ile
degil, koroner anjiyografi yoluyla, koroner arter degerlendirmesinde de
kullanilabilmekte ve koroner arter akim rezervi gibi ¢esitli sayisal veriler de elde
edilebilmektedir.

Yiiksek enerjili fosfat metabolitleri (adenozin trifosfat ve fosfokreatin gibi)
basta olmak iizere, kardiyak metabolitlerin degerlendirilmesinde, deneysel
caligmalarda, MR spektroskopi yaygin olarak kullanilmaktadir. Teknik
yetersizlikler, MR spektroskopinin klinik pratikte kullanimini1 engellemekte olup,

gelecek i¢in umut verici bir inceleme olarak gizemini korumaktadir.
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Resim 2. Akut MI tanistyla kardiyak perfiizyon MR incelemesi yapilan hastada,

kisa aks ve uzun aks iki odacik planlarinda elde olunan ge¢ kontrastli incelemede
inferior duvarda subendokardiyal yerlesimli skar izlenmektedir.

2.4.4. Kateterizasyon, anjiyografi ve koroner arteriyografi

Daha Once anlatilan girisimsel olmayan yontemler KAH tanisinda ¢ok
kiymetli ve hastalarin siire¢ boyunca degerlendirmesi i¢in vazgegilmez olmakla
birlikte, KAH’1n kesin tanisinin koyulmasi ve siddetinin belirlenmesinde kardiyak
kateterizasyon ve koroner anjiyografi halen vazgecilmezdir. Koroner anjiyografi
koroner arterlerin anatomi ve varyasyonlarini, arterlerdeki darliklarin yerini,
ciddiyetini ve seklini anatomik olarak belirlemenin yani sira, distal damarlarin
ozelliklerini ve koroner akim indeksini, kollateral damarlar1 ve fonksiyonel
Oonemini gosterir. Kronik stabil anjina nedeniyle koroner arteriyografi yapilan
hastalarin %25’inde tek damar, %25’inde ¢ift damar ve %25’inde ii¢ damar

hastalig1 tespit edilmektedir. Bu demek oluyor ki, hastalarin %70’den fazlasinda
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okliiziv bir plak varligi s6z konusudur. Olgularin %5-10’unda LAD tikaniklik var
iken, %]15’inde kritik darlik tespit edilmez.

Intravaskiiler ~ultrasonografi koroner arterin kesitsel goriintiisiinii
saglamakla birlikte, koroner aterosklerozun tespiti ve yaygiligmin belirlenmesi
ile plagin vulnerabilitesinin tahmin edilmesinde asama kaydedilmesini
saglamistir. Koroner anjiyografi ve intravaskiiler ultrasonografiyi karsilagtiran
calismalarda, anjiyografinin KAH’1 oldugundan daha hafif gosterebildigi

vurgulanmaktadir (8).

2.4.5. Kardiyovaskiiler goriintiilleme planlar1 ve segmentasyon

Gilinimiizde kardiyak goriintiilemelerin raporlanmasinda, yaygin olarak,
American Heart Association (AHA) un diizenledigi miyokardiyal segmentasyon
kullanilmaktadir. 1992°de yayinladiklar1 bir bagka yayinda, AHA, inceleme plani

secimi ile ilgili standartlar1 belirlemistir (Sekil 1) (24).

Sag Q Sol Kisa Aks Goriintiisii

Vertikal Uzun

Aks Goriintiisii
E> Bazal Apeks

Vertikal uzun aks plam
Apeks

Horizontal
uzun aks plam

Bazal

Sekil 1. Kardiyak goriintiileme planlari.
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BT ve MRI gibi kesitsel goriintiilemelerde viicut aksina paralel ya da 90
derece acili, yani transaksiyel ya da viicut aksina ortogonal planlar kullanilir.
Viicudun uzun aksimi kullanarak olusturulan kardiyak planlar ana koroner arterler
tarafindan beslenen ventikiil, atriyum ve miyokard kesimlerini siklikla
goriintiileme alani disinda birakmazlar. Sol ventrikiill uzun aksina 90° aciyla
alian planlarda, kardiyak apeks ve mitral kapak planinin merkezi, goriintiileme
alan1 disinda kalir. Bu yaklasim kardiyak odaciklar ve miyokardiyal kanlanma
alanlarmin biitiinliigiinii korur. Bu nedenle, kardiyak perflizyon ve fonksiyonun
degerlendirilmesinde bu plan tercih edilir.

Kardiyak planlarin adlandirmasi: Kisa, vertikal uzun ve horizontal uzun
eksenler kardiyak goriintiilemede kullanilan baglica planlardir. Bu planlar
birbirine 90 derece aciyla olusturulmaktadir. Ayrica kalp, sol ventrikiiliin uzun
aksina dik olarak, apikal, mid ve bazal olmak flizere, 3 parcaya ayrilir. Bazal
kesim, diyastol sonunda, mitral kapakg¢iklardan papiller kaslarin tepesine kadarki
mesafe, mid kavite papiller kaslarin tamamini igeren mesafe, apikal kesim papiller
kaslarin baglangicindan ventrikiiler kavitenin bitimine kadarki mesafedir. Gergek
apeks ya da apikal sapka, sol ventrikiiler kavitenin bitiminden sonraki miyokard
kesimidir. Iki boyutlu ekokardiyografide kullamlmak iizere kalp, bu planlar
cergevesinde 16 segmente ayrilmistir (Sekil 2). Bu segmentasyon oOzellikle
ekokardiyografik olarak duvar hareketlerinin degerlendirilmesi amaciyla

kullaniliyor ve gercek apikal segmenti, kavitesi olmadigindan icermiyordu.
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" Antemhteral Apeks
Anteroseptal .
ﬂ Bazal
inferoseptal -~ Infmhmal
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s - Anterohteral Horizontal Uzun AKks
(4 odacak)
Mid- Bosluk
) 9 Apeks
Inferolateral
inferior
Anterior
; .“Lateral
tal
52 ‘ Apikal
Inferior Vertikal Uzun AKs
(2 odaak)

Kisa Aks

Sekil 2. iki boyutlu ekokardiyografi kullanimi igin kalbin 16 segmente bdliinmesi.

Bu segmentler hem kisa aks (short axis) ve hem de uzun aks (long axis)

gorlntiilerde degerlendirilebilir. Uzun ve kisa aks goriintiiler iist {iste biner ve
birbirini tamamlar.

Miyokardiyal perflizyon degerlendirmesi yapilan ekokardiyografik

kontrast maddelerin iiretilmesi ile apikal segmentin degerlendirilmesi Onem

kazanmis ve bu sayede, giliniimiizde kullandigimiz 17 segment modeli

gelistirilmistir. Miyokardiyal segmentler hem ventrikiiliin uzun aksi, hem de kisa
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aksin 360° cevresi referans alinarak yerlestirilmeli ve isimlendirilmelidir. Bazal ve
mid kesimler, her biri 60° olan 6 segmente ayrilir. Sol ve sag ventrikiillerin duvar
duvara geldigi alan, sol ventrikiiliin anterior ve inferior duvarlarindan ayrilarak,
septum olarak isimlendirilmelidir. Sekil 3°’de 17 segmentin yerlesimi ve isimleri

okiiz gozii projeksiyonunda gosterilmektedir.

SOL VENTRIKUL SEGMENTASYONU

1. Bazal anterior
2. Bazal anteroseptal
3. Bazal inferoseptal
4. Bazal inferior
5. Bazal inferolateral
6. Bazal anterolateral

7. Mid anterior

8. Mid anteroseptal
9. Mid inferoseptal
10. Mid inferior

11. Mid inferolateral
12. Mid anterolateral

13. Apikal anterior
14. Apikal septal
15. Apikal inferior
16. Apikal lateral
17. Apeks

Sekil 3. Dairesel bir planda kalbin 17 segmentinin temsili gosterimi.

Sayisiz koroner arter varyasyonu olmakla birlikte, 3 ana koroner arter i¢in
belli segmentlerin atanmasi1 uygun bulunmustur. Miyokardiyal kanlanmada en sik
varyasyon apikal sapka, yani segment 17°de goriilmekte olup, 3 ana koroner
arterin herhangi birinden beslenebilir. Segment 3, 4, 9, 10 ve 15, RCA dominant

oldugu durumlarda RCA tarafindan beslenir (Sekil 4) (25).
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KORONER ARTER SULAMA ALANLARI
KISA AKS VERTIKAL UZUN AKS

Apikal Mid Mid

13
14 16

17

15

10

(I L] [ ]

LAD RCA LCX

Sekil 4. Kardiyak goriintiilemede kullanilan 17 segmentin, LAD, RCA ve LCX
arter sulama alanlarina atanmasi.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Bu calisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu tarafindan
onaylanmistir. Calismaya Nisan 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda, daha dnce
koroner endovaskiiler stent tedavisi uygulanmis, semptomatik olmasi nedeniyle
kardiyolog tarafindan, tekrar anjiyografi endikasyonu koyulan 18 hasta dahil
edildi. SPECT, MRG ve koroner anjiyografi tetkikleri dncesinde, hastalara gerekli
bilgiler verilerek aydinlatilmis onam alindi.

Calismaya dahil edilen hastalara, ayni giin icerisinde, birbirini takiben
kardiyak perfiizyon MR ve SPECT incelemeleri gergeklestirildi. Incelemelerde,
farmakolojik stres ajanlar icerisinde yan etkileri en az goriilen ve inflizyonun
kesilmesiyle yan etkileri biiylik oranda geri dontiislii olan adenozin tercih edildi.
Adenozin tek bir enjeksiyonla, 140 pg/kg/dk dozunda uygulandi. Tek doz
adenozin etkisiyle incelemeleri tamamlayabilmek i¢in, her iki inceleme i¢in uygun
protokoller hazirlandi.

Olgulardan oncelikle ayrintili hastalik ve ilag anamnezleri alindi. MR
cihazina girmesi kontrendike olan (kalp pili vb.), kontrast alerjisi olan, astimi
olan, bobrek fonksiyon testleri bozuk olan ve klostrofobik olan hastalar calismaya
alinmadi.  blokor kullanan hastalarda, ilaclar1 en az incelemeden 6nceki 48 saat
icerisinde hi¢ doz almamalar1 saglanacak sekilde, kademeli olarak kesildi. Diger
antiaritmik ve antihipertansif ilaglar inceleme giiniinden 2 giin 6nce kesildi. Tiim

ila¢ ayarlamalar1 kardiyolog gézlem ve onayiyla gergeklestirildi. Hastalarin kafein
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iceren gidalar, cay ve cikolata tiiketimleri incelemeden 5 giin 6nce kesildi.
Hastalarin nefes tutma siirelerini uzatabilmek amaciyla hastalara diyafram
egzersizleri verildi ve hastalarin bu egzersizleri inceleme giinline kadar diizenli
olarak uygulamasi saglandi.

MRG ve SPECT incelemeri ayni giinde, tek bir adenozin ejeksiyonu ile
pes pese gerceklestirilmistir. Koroner anjiyografi incelemesi takip eden hafta

igerisinde yapilmistir.

3.2. MRG Cekim Teknigi ve Verilerin Analizi

3.2.1. MRG Cekim Teknigi

Incelemeler oncesinde hastalarmn opak madde enjeksiyonu igin sol
antekubital, adenozin ve radyofarmasotik uygulamasi i¢in sag el iistli damar
yollar1 agild1. Inceleme 6ncesinde ve bitiminde tansiyon takibi yapildi. inceleme
boyunca nabiz, solunum, saturasyon ve EKG monitorizasyonu yapildi ve hastayla
inceleme boyunca iletisim kuruldu.

Gorilintlileme i¢in 1,5 Tesla ve 3 Tesla ana manyetik alan giiclinde MR
sistemleri kullanildi. 1,5 Tesla ana manyetik alan giiciindeki cihaz (Signa Excite
II, GE Medical Systems, Milwaukee, USA) 33mT/m, 3 Tesla ana manyetik alan
giiclindeki cihaz (3T Siemens MAGNETOM Verio, Siemens AG, Medical
Solutions, Erlangen, Germany) 45 mT/m gradiyent giiciine sahipti. Incelemeler
faz dizilimli 8 kanalli kardiyak sargi ile supin pozisyonda gerseklestirildi.
Perfiizyon goriintiilemede stres ajani olarak adenozin kullanildi. Adenozin

infizyonuna 140 pg/kg/dk dozunda, 5 dakika boyunca devam edildi.
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Enjeksiyonun 3. dakikasinda radyofarmasotik enjeksiyonu yapildi. Adenozin

enjeksiyonunun 3,5. dakikasinda stres perfiizyon goriintiillemesine baslandi.

Perflizyon, sekansla birlikte 0,15 mmol/kg dozla, 5 ml/dk hizla enjekte edilen GD-

DTPA (Magnevist; Schering, Berlin, Germany) ile goriintiilendi. Kontrastin

baslangic zamani kaydedildi. Toplam goriintilleme siiresi ortalama 45 dakika

olarak gerceklesti. Goriintiiler ekspirasyon sonunda nefes tutturulmak suretiyle,

EKG tetiklemeli olarak asagidaki sirayla elde edildi:

1.

2.

Ortogonal 3 diizlemde planlama goriintiileri.

Axial FIESTA (TR (time of repetition): 3,5 ms/TE (time to echo): 1,5
ms/FOV (field of view): 40x32 cm/kesit kalinligi: 6 mm/kesit araligi:
0 mm/Matriks: 256x224/NEX (number of excitation): 1) planlama
gortintiileri.

Duvar Goriintiileme: Yag baskili1 T2A “siyah kan (black blood)” (FSE-
XL) sekansi ile kisa aksta duvar goriintiilemesi (TR: 1122 ms/TE:
90,2ms/FOV: 40x36 cm/kesit kalnligi: 8 mm/kesit araligi: 2
mm/Matriks: 384x256/NEX: 1).

Stres perfiizyon goriintiileme (SPG): SPG kisa aksta, FGRE-ET
perflizyon sekansi ile 33 fazda gerceklestirildi Kalp hizina bagli olarak
7-9 kesit ile sol ventrikiiliin tamamini i¢ine alacak sekilde, kisa aksta
goriintiileme yapildi (TR: 6,5 ms/ TE: 1,4 ms/FOV: 40x40 cm/ kesit
kalinlig1: 8 mm/ kesit araligi: 2 mm/ Matrix: 128%128/ NEX: 1/TT: 237

ms).
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5. Streste duvar hareketi goriintiilemesi (DHG): Kisa aks ve dort odacik
FIESTA sekanslar1 stres (TR: 5,3 ms/ TE: 1,6 ms / FOV: 40x36 cm/
kesit kalinlig1: 8 mm/ kesit aralig1: 2 mm/ Matrix: 256x224/ NEX: 3).

6. Rest perfiizyon goriintiileme (RPG): 11k kontrast enjeksiyonundan 10
dakika sonra rest perfiizyon goriintilleme, ayni1 kontrast dozu ile,
FGRE-ET sekansi ile kisa aksta gergeklestirildi.

7. Istirahatte duvar hareketi gériintiilemesi (DHG): Kisa aks ve dort
odacik FIESTA sekanslari rest (TR: 5,3 ms / TE: 1,6 ms /FOV: 40x36
cm/ kesit kalinligi: 8 mm/ kesit araligi: 2 mm/ Matrix: 256x224/ NEX:
3).

8. Geg kontrastlh gériintiileme (GKG): Ikinci kontrast enjeksiyonundan
10 dakika sonra kisa aksta FAST GRE MDE sekansi ile ge¢ kontrastli
goriintiileme yapildi (TR: 6,5 ms/ TE:3 ms/FOV: 38x34 cm/ kesit
kalinlig1: 9 mm/kesit araligr: 0 mm/ Matrix: 256x160/ NEX: 1/ TI: 250
ms).

MRG c¢ekimine ait akis semasi Sekil 5’de sematize edilmistir.
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3.2.2. MRG Goriintiilerinin Analizi

Calisma bitiminde tiim MR gorintiileri analiz i¢in ¢alisma istasyonuna
aktarildi (Advantage Workstation 4.1.04, GE Medical Systems, Milwaukee,
USA). Tim degerlendirmeler AHA 17 segment modeli kullanilarak ve gorsel
olarak  gerceklestirildi. Calismada wuzun aks 1iki odacik goriintiileme
yapilmadigindan apeks (segment 17) degerlendirmelerden ¢ikarildi. Hastalarin
klinik bilgileri ve diger degerlendirmelerin sonuglarina kor olarak sirasiyla, stres-
rest perfiizyon goriintiileri, duvar hareketi goriintiileri, ge¢ kontrastli goriintiiler
farkli giinlerde degerlendirildi. Bu degerlendirmeler sonrasinda yine farkli
giinlerde stres-rest perfiizyon-gec kontrastli goriintiiler, stres-rest perflizyon-geg
kontrastl goriintiiler-duvar hareketi goriintiileri farkli oturumlarda kombine olarak
degerlendirilerek skorlama yapildi. Degerlendirmeler 2 radyolog tarafindan
birlikte gerceklestirildi. Degerlendirmede kullanilan skorlama yontemleri tablo 1,
2 ve 3’de sunulmaktadir. Perfiizyon sekanslarimin degerlendirmesinde, sol
ventrikiiler kavitede en yliksek sinyal intensitesine ulasildiktan sonra, ard arda 5
faz boyunca devamlilik gdsteren perflizyon defektleri patolojik kabul edildi. Rest
perflizyon incelemesi artefaktlarin ayird edilmesinde kullanildi ve sadece streste

izlenen perfiizyon defektlerinin devamlilik gdstermesi skorlandi.

Tablo 1. Stres Perfiizyon Incelemesinin Degerlendirilmesinde Kullanilan
Skorlama

SKOR 0 Normal

SKOR 1 Stipheli

SKOR 2 Subendokardiyal iskemi
SKOR 3 Transmural iskemi
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Tablo 2. Ge¢ Kontrastlh Goriintiilemenin Degerlendirmesinde Kullanilan

Skorlama
SKOR 0 Kontrast tutulumu yok
SKOR 1 Sol ventrikiil duvar kalinliginin %1-25’ini iceren kontrast tutulumu
SKOR 2 Sol ventrikiil duvar kalinliginin %26-50’sini i¢eren kontrast tutulumu
SKOR 3 Sol ventikiil duvar kalinliginin %51-75’1ni igeren kontrast tutulumu
SKOR 4 Sol ventrikiil duvar kalinliginin %76-100’linii igeren kontrast tutulumu

Tablo 3. Duvar Hareketi Goriintiilemenin Degerlendirmesinde Kullanilan
Skorlama

SKOR 0 Normal

SKOR 1 Iliml1 hipokinezi
SKOR 2 Ciddi hipokinezi
SKOR 3 AKkinezi

SKOR 4 Diskinezi

3.3. Sintigrafi Cekim Teknigi ve Verilerin Analizi

3.3.1.”™Tc SPECT Cekim Teknigi

MPS incelemesi Oncesinde hastalarin en az 4 saat a¢ kalmalari, 12 saat
sireyle kafein igeren igecekleri tiiketmemeleri ve MPS incelemesini
etkileyebilecek beta-bloker tedavisini 48 saat, nitrat ve kalsiyum kanal bloker
tedavisini 24 saat siireyle almamalar1 saglandi. Tiim MPS incelemeleri tek giin
stres-istirahat Tc-99m MIBI gériintiilleme protokoliine gére gerceklestirildi. Bu
uygulamada ilk olarak adenozin MRG ¢ekimi esnasinda diisiik dozda (10-12 mCi)
%P MIBI intravenéz yoldan enjekte edildi. Radyofarmasotik enjeksiyonu
adenozin inflizyonunun 3. dakikasinda yapildi ve enjeksiyondan sonra 2 dakika
siireyle infiizyona devam edildi. Stres MPS goriintiilemesi radyofarmasotik

enjeksiyonundan 45-60 dakika sonra, hastalarin MR incelemesi bitimini takiben

gerceklestirildi.  Stres goriintiilemesinden 3 saat sonra hastaya istirahat
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goriintiilemesi icin 30-36 mCi Tc-99m MIBI dozu intravendz yoldan verildi.
Istirahat MPS goriintiilemesi radyofarmasétik enjeksiyonundan 30-60 dakika
sonra gerceklestirildi. Uygulanan farmakolojik stres ve MPS protokolleri iliskili
giincel yonergelere uygun niteliktedir.

Miyokard SPECT goriintiilemeleri iki baslikli Optima NX (General
Electric Medical Systems; Milwaukee, WI) gama kamera sisteminde
gerceklestirildi. SPECT goriintiilemeleri 64x64 goriintilleme matrisi, yliksek
rezoliisyonlu paralel delikli kolimatorler, 180 derece dairesel orbit ve 6 derece
acisal ornekleme kullanilarak yapildi. Kaydedilen goriintiilerin islemlenmesi
Xeleris (Versiyon 2, GE Medical Systems) bilgisayar sisteminde ECToolbox
(Emory Cardiac Toolbox) yazilimi kullanilarak yiiriitiildii. Program tarafindan
filtrelenmis geri-projeksiyon yontemiyle rekonstriiksiyon yapilarak gorsel
degerlendirme i¢in sol ventrikiiliin kisa eksen, vertikal ve horizontal uzun eksen
kesitsel goriintiileri ve sayisal degerlendirme icin polar harita goriintiileri elde

edildi.

3.3.2. ®™Tc SPECT Gériintiilerinin Degerlendirilmesi

SPECT goriintiileri iki niikleer tip uzmani tarafindan birlikte
degerlendirildi. Degerlendirme hasta klinik bilgilerinden ve diger inceleme
bulgularindan bagimsiz olarak yiiriitiildii. ECToolbox yazilimi tarafindan
otomatik olarak iiretilen, yazilimin igerdigi normal veritabani ile yapilan
istatistiksel karsilagtirmanin sonucunu yansitan SSS (‘Summed Stress Score’) ve

SDS (‘Summed Difference Score’) puanlart okuyucular tarafindan gorsel
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degerlendirme sonuglarini da igerecek bigimde giincellendi. SSS ve SDS puanlari
17-segmentli model (apikal segment hari¢) ve 5 dereceli perfiizyon puanlamasi
(O=normal, 1=kuskulu, 2=orta derecede hipoperfiizyon, 3= belirgin hipoperfiizyon
ve 4=perfiizyon defekti) kullanilarak belirlendi. MPS sonuglari SSS ve SDS
skorlarina gdre normal, iskemi ve skar olarak smiflandirildi (Tablo 4). Bu
siniflandirmada SSS <4 ve SDS <2 olmasi normal, SSS >4 ve SDS >2 olmasi

iskemi, SSS >4 ve SDS <2 olmasi skar ile uyumlu olarak kabul edildi (26).

Tablo 4. SPECT Incelemelerinin Degerlendirilmesinde Kullanilan Skorlama

SKOR 0 Normal
SKOR 1 Iskemi
SKOR 2 Enfarkt

3.4. Anjiyografi Cekimi ve Verilerinin Analizi

SPECT ve MRG goriintiilemeyi takip eden bir hafta igerisinde koroner
anjiyografi incelemeleri standart teknikle gergeklestirildi. Tiim goriintiiler, ayni
seansta, 2 kardiyolog tarafindan, hastalarin klinik bilgileri ve diger goriintiileme
verileri bilinmeksizin degerlendirildi. Degerlendirmede limende >%50 darliga
neden olan plaklar patolojik kabul edildi.

1. Hastalarin koroner dominansisi belirlendi.

2. Sol ana koroner arter, LAD proksimal-mid-distal segmentler, LCX

proksimal-mid-distal segmentler, RCA  proksimal-mid-distal
segmentler, D1, D2, OM 1-2, PLV ve PDA lezyon varlig1 acisindan,

her bir hasta igin, tek tek degerlendirildi.
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3. Bilindigi gibi dominansi farkliliklarindan bagimsiz olarak, inferior ve
anterolateral segmentlerin besleyicileri siklikla hastadan hastaya
farklilik gosterebilmektedir. Bu nedenle, inferior ve anterolateral
segmentlerin besleyicileri her bir hasta i¢in kardiyologlar tarafindan
ayrica belirlendi. Diger segmentlerin besleyicileri dominansiye gore
atandi. Lezyonun damarin hangi kesiminde oldugu gbz Oniinde
bulundurularak etkileyebilecegi segmentler i¢in anjiyografi bulgulari
pozitif kabul edildi. Omegin LAD orta segmentinde anjiyografide
anlamli darliga yola acan plak saptanan bir olguda, MR’da segment 1-
2’de patoloji goriilmesi durumunda, bu segmentler i¢in anjiyografi (-)

kabul edildi.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Bu c¢alismada anjiyografi referans standart kabul edilerek MR ve
SPECT’in lezyon saptamadaki basarisi test edilmistir. Tiim veriler ‘SPSS for
Windows 11,5 paket programinda analiz edildi. Anjiyografi sonuglarina gore
segmentlerin normal ve patolojik olarak smiflandirilmasinda MR ve Spect
tetkiklerinin benzer sonuglar verip vermedigi Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in
Kesin Sonuclu Ki-Kare testi ile incelendi.

Anjiyografiye gére MR ve SPECT tetkiklerinin tanisal performansini
belirlemek amaciyla duyarlilik, segicilik, pozitif tahmini deger (PTD), negatif

tahmini deger (NTD) ve tanisal dogruluk oranlar1 hesaplandi.
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Anjiyografi sonuglartyla MR ve SPECT sonuclarinin uyumlulugu Kappa
Katsayis1 hesaplanarak degerlendirildi. Kappa Katsayisi; 0,40 ve altinda ise
referans standart test ile alternatif test sonuglar1 arasinda uyum olmadigi, 0,40 —
0,60 arasinda ise uyumun diisiik oldugu, 0,60 — 0,80 arasinda sonuglarin oldukca
uyumlu oldugu, 0,80 — 1,00 arasi1 ise arasinda ise uyumunun c¢ok iyi oldugu
sonucuna ulasilmaktadir.

p <0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin 4’i kadin, 14’1 erkekti. Hastalarin
yaglar1 51-80 arasinda degismektedir (ortalama 64,7). Calismaya dahil edilen
hastalarin 14’iinde tek damar, 4’linde ¢ift damar stent mevcuttu.

Olgularin higbirinde inceleme bitimindeki tansiyon ve nabiz degerleri ile
giris degerleri arasinda fark saptanmadi. Adenozin enjeksiyonu sonrasi, tiim
olgularin kalp hizlarinda >%10 artis izlendi. Tiim olgular incelemeleri tolere
edebildiler. Adenozin enjeksiyonu sonrasi yan etki olarak, 2 olguda gdgiis agrisi,
1 olguda gogiiste yanma, 2 olguda kizarma, 1 olguda bas dénmesi, 1 olguda mide
bulantisi, 1 olguda kulakta basing hissi, 1 olguda sol kolda agirlik hissi, 1 olguda
dilde yanma, 1 olguda tiim viicutta karincalanma gériildii. Izlenen yan etkiler
enjeksiyon tamamlandiktan en ge¢ 2 dk sonra kayboldu. Adenozinin nispeten
daha ciddi olan anaflaksi, siddetli bronkospazm, atrioventrikiiler blok ve
ventrikiiler aritmi gibi yan etkileri olgularin hi¢birinde goriilmedi.

Calismada 18 hastaya ait toplam 288 segment degerlendirildi. Stres
perflizyon incelemesinde, 288 segmentin 68’inde subendokardiyal iskemi
(%23,6), 18’inde transmural iskemi (%6,2) saptandi. Sadece bir segment i¢in
stipheli iskemi yorumu yapilmis olup (%0,03), 201 segmentte perfiizyon defekti
izlenmedi (%69,7). Stres perfiizyon incelemesinde pozitif bulgu saptanan 87
segmentin 13’linde rest perflizyon incelemesinde, perfiizyon defektlerinin sebat

ettigi izlendi.
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Incelenen 288 segmentin 58’inde (%20) gec kontrastl incelemede kontrast
tutulumu saptandi. 58 segmentten 6’sinda (%10,3) kontrast tutulumu sol ventrikiil
duvar kalinliginin %1-25’in1, 15’inde (%25,8) %26-50’sini, 5’inde (%8,6) %51-
75’ini, 32’sinde (%55,2) %76-100’1ini igeriyordu.

Incelenen 288 segmentten 106’sinda (%36,8) duvar hareket bozuklugu
tespit edildi. Toplam 182 segmentte (%63,2) duvar hareket bozuklugu izlenmedi.
Duvar hareket bozuklugu izlenen 106 segmentin 40’inda (%37,7) 1limh
hipokinezi, 26’sinda (%24,5) ciddi hipokinezi, 30’unda (%28,3) akinezi, 10’unda
(%9,4) diskinezi izlendi.

Yapilan sintigrafik degerlendirmelerde, incelenen 288 segmentin 27 sinde
(%9,3) iskemi, 35’inde (%12,15) enfarkt izlenirken, 226’sinda (%78,5) lezyon
saptanmadi.

Anjiyografik olarak toplam 288 damar segmenti ayr1 ayr1 degerlendirilmis
olup, bu segmentlerden 109’unda (%37,8) limende >%50 darliga yol acan plak
saptandi. Izlenen damar lezyonlari, 288 segmentin her birine atandiktan sonra
yapilan istatistiksel degerlendirmede, 109 (%37,8) segmenti besleyen damarda
anjiyografik olarak anlamli (koroner arter ¢apinda >%S50 daralma) lezyon
saptandig1 izlendi.

Tablo 5’°da stres perflizyon goriintiileme (SPG), ge¢ kontrasth goriintiileme
(GKGQ), duvar hareketi goriintiileme (DHG), bunlarin kombinasyonlariyla yapilan
degerlendirmeler ve SPECT’in, referans standart kabul edilen koroner anjiyografi
ile karsilagtirlldiginda duyarlilik, se¢icilik, pozitif ve negatif tahmini degerleri ve

kappa katsayilar1 6zetlenmistir. MRG tekniklerinden her birinin tek basina ya da
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kombine kullanimlarinda normal ve patolojik koroner segmentleri ayirt etmede
duyarlilik, PTD, NTD, dogruluk ve kappa katsayilart SPECT incelemesine gore

yiiksek bulundu.

Tablo 5. Koroner Anjiyografiye Gore Normal ve Patolojik Segmentleri Ayirt
Etmede MRG ve Spect Yontemlerinin Tanisal Performanslari

Degiskenler Duyarhhk Secicilik PTD NTD Dogruluk P K
GP/(GP+YN) GN/(GN+YP) GP/(GP+YP) GN/(YN+GN) (GP+GN)/(N) degeri Katsayisi

MRG SPG 53/109 145/179 53/87 1457201 198/288 <0,001 0,308
(%48,6) (%831,0) (%60,9) (%72,1) (%68,7)

MRG GKG 33/109 154/179 33/58 154/230 187/288 <0,001 0,180
(%30,3) (%836,0) (%56.9) (%67,0) (%65,0)

MRG DHG 61/109 135/179 61/105 135/183 196/288 <0001 0316
(%56,0) (%75.4) (%58,1) (%73,8) (%68,1)

MRG 65/109 133/179 65/111 133/177 198/288 <0,001 0,338

SPG+RPG+GKG  (%59,6) (%74,3) (%58.,6) (%75,1) (%68,8)

MR SPG+RPG 76/109 124/179 76/131 124/157 200/288 <0001 0375

+GKG+DHG (%69.7) (%69,3) (%58,0) (%79,0) (%69.5)

SPECT 31/109 148/179 31/62 148/226 179/288 0026 0,121
(%28,4) (%82,7) (%50,0) (%65.5) (%62.2)

PTD: Pozitif Tahmini Deger, NTD: Negatif Tahmini Deger, GP: Gerg¢ek Pozitif, YN: Yalanci
Negatif, GN: Ger¢ek Negatif, YP: Yalanci Pozitif, N: Segment Sayisi, k: Kappa, MRG: Manyetik
rezonans goriintiileme, SPG: Stres perflizyon goriintiilemesi, GKG: Ge¢ kontrastli goriintiileme,
DHG: Duvar hareketi goriintiileme, RPG: Rest perfiizyon goriintiileme.

Calismaya dahil edilen hastalarda ge¢mis intravaskiiler girisim Oykiisi
bulundugundan, bu islem goérmiis ve giincel koroner anjiyografi incelemesinde
stent restenozu izlenmeyen damarlar tekrar degerlendirilerek, islem gormiis
arterlerin sulama alanlarinda ge¢gmiste olusmus ve yapilan endovaskiiler tedaviye
yanit vermemis alanlar saptandi. Bu alanlar1 besleyen arterler lezyonlu kabul
edildiginde elde edilen degerler Tablo 6’de 6zetlenmistir. Grafik 1 ve 2’de ise

farklt MRG yontemleri ve SPECT’in duyarlilik ve NTD’si karsilastirilmaktadir.
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Bu 0Ongoriiyle olusturulan listelerden elde edilen istatistiki veriler goézden
gecirildiginde tiim incelemeler i¢in duyarlilik, secicilik, PTD ile kappa
katsayilarinin arttigr, NTD’nin tiim incelemeler i¢in anlamli olmayan diizeyde
azaldig1 izlenmistir. MRG tetkiklerinin her biri i¢in tanisal dogruluk artarken,
SPECT ig¢in tanisal dogruluk hasta bazinda diisiiniildiiglinde istatistiksel olarak

anlamsiz diizeyde diismiistir.

Tablo 6. MRG ve SPECT Yontemlerinin Koroner Anjiyografiye Gore Normal ve
Patolojik Segmentleri Ayirt Etmede Girigimsel Tedavi Uygulanmis Koroner Arter
Sulama Alanlarina Gore Diizeltilmis Tanisal Performanslari

Degiskenler Duyarhhk Secicilik PTD NTD Dogruluk p K
GP/(GP+YN) GN/(GN+YP) GP/(GP+YP) GN/(YN+GN) (GP+GN)/(N) degeri Katsayisi

MRG SPG 68/135 134/153 68/87 134/201 202/288 <0,001 0,388
(%50,4) (%87,6) (%78,2) (%66,7) (%70,1)

MRG GKG 50/135 145/153 50/58 145/230 195/288 <0,001 0,329
(%37,0) (%94.,8) (%86,2) (%63,0) (%67.7)

MRG DHG 82/135 129/153 82/106 129/182 211/288 <0001 0456
(%60,7) (%84,3) (%77.4) (%70,9) (%73,3)

MRG 89/135 131/153 89/111 131/177 220/288 <0,001 0,521

SPG+RPG+GKG  (%65.9) (%85.,6) (%80,2) (%74,0) (%76,4)

MR SPG+RPG 101/135 122/153 101/132 122/156 223/288 <0,001 0,546

+GKG+DHG (%74.8) (%79.7) (%76.5) (%78.2) (%77.5)

SPECT 43/135 134/153 43/62 134/226 177/288 <0,001 0201
(%31,9) (%87,6) (%69,4) (%59,3) (%61,4)

PTD: Pozitif Tahmini Deger, NTD: Negatif Tahmini Deger, GP: Gergek Pozitif, YN: Yalanci
Negatif, GN: Gergek Negatif, YP: Yalanci Pozitif, N: Segment Sayisi, k: Kappa, MRG: Manyetik
rezonans goriintiilleme, SPG: Stres perflizyon goriintiilemesi, GKG: Geg kontrastli goriintiileme,
DHG: Duvar hareketi goriintiileme, RPG: Rest perfiizyon goriintiileme.
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Grafik 1. SPG, GKG, DHG, Bunlarin Kombine Degerlendirilmesi ve SPECT’in
Duyarliliklarinin Karsilastirmast
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Grafik 2. SPG, GKG, DHG, Bunlarin Kombine Degerlendirilmesi ve SPECT’in
NTD’lerinin Karsilastirmasi
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4.1. Olgulardan Ornekler

Olgu 1:
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E F

Resim 3. 53 yasinda kadin olgunun kisa aks stres perflizyon MRG incelemesinde,
mid diizeyde, anterior, septal ve inferior duvarlarda (ok), yaygin, iskemiyle
uyumlu subendokardiyal perfiizyon defekti izlenmektedir (A).Gec¢ kontrasth
MRG’de , stres perfiizyon incelemesine karsilik gelen alanlarda, anterior duvarda
skor 2, inferior duvarda skor 4 patolojik kontrast tutulumu mevcuttur (ok) (B).
Duvar hareketi goriintiillemesinde end sistolik fazda, inferior duvarin diger
segmentler kadar kalinlasmadig1 ve akinetik oldugu izlenmektedir (C). Stres (iist
satir) ve rest (alt satir) 9mTe SPECT incelemelerinde MRG bulgulari ile uyumlu
olarak anterior ve inferior duvarda sebat eden hipoperfiizyon izlenmektedir (D).
Koroner anjiyografi incelemesinde, iki ayr1 projeksiyonda anterior ve anteroseptal
duvarda izlenen iskemiye neden olan LAD orta segmentinde, limende % 99
darliga (E) ; PDA limeninde ise %70 darlik (F) ile inferior ve inferoseptal
duvarda izlenen iskemiye neden olan plaklar izlenmektedir.
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Olgu 2:
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E F

Resim 4. 52 yasinda erkek olguya ait ge¢ kontrasth MRG goriintiisiinde mid
miyokardiyal diizeyde, inferior duvarda skor 4 patolojik kontrast tutulumu
izlenmektedir (A). Stres (iist siitun)-rest (alt siitun) *°™Tc SPECT incelemelerinde
MRG bulgulart ile uyumlu olarak inferior duvarda sebat eden hipoperfiizyon
izlenmektedir (B). Iskemi izlenen alanda, DHG’de end sistolik fazda duvarda
kalinlagsma izlenmemis olup, bu segmentin akinetik oldugu dikkati ¢cekmistir (C).
RCA sulama alanindaki bu iskemik bulgulara neden olan trombiis materyalleri
(oklar arasi) koroner anjiyografi goriintiisiinde izlenmektedir (D). Koroner
anjiyografi goriintiisiinde, LAD orta segmentinde %350 darliga yol agan plak
formasyonu (ok) mevcuttur (E). Koroner anjiyografide izlenen LAD plaginin
septumda olusturdugu subendokardiyal perfiizyon defekti (oklar), stres perfiizyon
MRG incelemesinde izlenmektedir (F). Bu imajda inferior duvarda da perfiizyon
defekti izlenmekte olup, bu bulgu RCA’daki trombiislere baglidir.
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Olgu 3:
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F

Resim 5. 70 yasinda erkek olgunun ge¢ kontrasth MRG imajinda mid
miyokardiyal diizeyde, inferior duvarda skor 2 patolojik kontrast tutulumu
izlenmektedir (A). Stres (iist siitun)-rest (alt siitun) **™Tc SPECT incelemelerinde
MRG bulgulart ile uyumlu olarak inferior duvarda, rest imajlarda bir miktar
redistribiisyon gosteren hipoperflizyon izlenmektedir (B). Geg kontrastlit MRG’de
bazal miyokardiyal diizeyde, inferior duvarda skor 3 patolojik kontrast tutulumu
izlenmektedir (C). Stres(iist siitun)-rest(alt siitun) **™Tc SPECT incelemelerinde
MRG bulgulart ile uyumlu olarak inferior duvarda sebat eden hipoperfiizyon
izlenmektedir (D). Uzun aks 2 odacik GKG’de inferior duvardaki yaygin iskemi
goriintiilenmistir (E). MRG ve SPECT incelemelerinde izlenen iskemi bulgularina
ragmen koroner anjiyografide RCA patent goriinlimdedir. Ancak RCA proksimal
kesiminde daha once yerlestirilmis olan stent mevcuttur. Bu nedenle izlenen
iskemik lezyonlarin, onceki gecirilen iskemik hadisenin, mikrovaskiiler
obstriiksiyonun ya da bunlarin kombinasyonunun sonucu gelistigi diistiniilmiistiir

(F).
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Olgu 4:

C D

Resim 6. 60 yasinda erkek olguya ait gec¢ kontrastli MRG goriintiisiinde mid
miyokardiyal diizeyde, anterior duvarda skor 4 patolojik kontrast tutulumu
izlenmektedir (A). Stres (iist siitun)-rest (alt siitun) **™Tc SPECT incelemelerinde
MRG’de iskemi izlenen segment normal radyofarmasotik tutulumu
gostermektedir (B). Koroner anjiyografide LAD orta kesiminde, liimende % 50
darliga yol acan plak izlenmis olup, MR’da izlenen iskemiden sorumlu lezyondur
(ok). Ayrica koroner anjiyografide D1 ostiumunda % 70 darliga yol acan plak (ok
basi) izlenmistir (C). Tanimlanan lezyonlara endovaskiiler miidahele amaciyla
damar liimeninden tel gecirilmesi ile lezyonlar daha belirgin hale gelmistir (D).
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Olgu 5:

C D

Resim 7. 79 yasinda erkek olgunun ge¢ kontrasth MRG imajinda mid
miyokardiyal diizeyde, anterolateral segmentte skor 4 patolojik kontrast tutulumu
izlenmektedir (ok basi1). Ayrica inferior duvarda skor 2 patolojik kontrast
tutulumu meveuttur (ok) (A). Stres (iist siitun)-rest (alt siitun) **"Tc SPECT
incelemelerinde MRG’de iskemi izlenen inferior duvar benzer bigimde iskemik
degisiklikler gostermekle birlikte, anterolateral segmentte normal radyofarmasotik
tutulumu izlenmektedir (B). Koroner anjiyografide RCA proksimal-orta
kesiminde, damar liimeninde % 80 daralmaya yol acan plak izlenmis olup,
inferior duvarda izlenen iskemiyi bu lezyon agiklamaktadir. Ayrica RCA distal
kesiminde, liimende % 40 darliga yol agan plak mevcuttur (C). GKG’de skor 4
kontrast tutulumu gosteren anterolateral segmenti besleyen LCX arter anjiyografik
olarak dogaldir. Ancak LCX arter proksimalinde, daha once yerlestirilmis,
liimeninde akimin patent olarak izlendigi stent mevcuttur (D).
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Olgu 6:
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Resim 8. 62 yasinda erkek olguya ait stres perfiizyon MRG goriintiisiinde mid
diizeyde segment 8 ve 9’da subendokardiyal perflizyon defekti (oklar arasi)
izlendi (A). Geg¢ kontrasth MRG dogaldir (B). Koroner anjiyografide, segment 8’1
besleyen LAD orta kesiminde, liimende %80-90 darliga neden olan plak (ok bas1)
izlenmektedir (C). Koroner anjiyografide RCA orta segmentinde, liimende % 70
ve %80 darliklara yol acan plak formasyonlar1 izlenmis olup, segment 9’daki
iskemiyi agiklamaktadir (D). ”™Tc SPECT segment 8 ve 9°daki lezyonlar igin
negatiftir (E).
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Olgu 7:

D

Resim 9. 75 yasinda erkek olguya ait stres perfiizyon MRG goriintiisiinde bazal
diizeyde segment 2’de subendokardiyal perfiizyon defekti izlendi (A). Geg
kontrasth MRG dogaldir (B). *"Tc SPECT incelemesinde segment 2’de
perflizyon defekti izlenmemistir (C). Koroner anjiyografide LAD trasesinde
tikayict lezyon saptanmamistir. Bu nedenle segment 2’de SPG’de izlenen
perflizyon defekti mikrovaskiiler obstriiksiyonu desteklemektedir (D).
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5. TARTISMA

IKH gelismis iilkelerde morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenidir.
IKH, stabil anjinadan ani kardiyak 6liime kadar degisebilen bir klinik yelpazeye
sahiptir. IKH’dan &liim orani, son 3 dekatta gelistirilen yeni tedavi ydntemleri
(trombolitikler, erken revaskiilarizasyon, anjiyotensin doniistiirlici enzim
inhibitorleri, B-blokdrler vs.) ve bilinglendirme kampanyalar1 sayesinde azalmis
olmakla birlikte, prevelansinin  milenyumun ilk dekatlarinda artmasi
beklenmektedir (17). 2020 yilinda IKH’nin diinya capinda &liimlerin birincil
nedeni olmast Ongoriilmektedir (27). Bu artan prevelans bu alandaki saglik
harcamalarini da biiylik oranda arttiracaktir.

Koroner anjiyografi, IKH tanis1 ve tedavi belirlenmesinde giiniimiizde en
cok tercih edilen yontemdir (28, 29, 30). Ancak bilindigi gibi anjiyografi, tespit
edilen lezyonlarin hemodinamik énemi hakkinda bilgi vermez. Ustelik anjiyografi
invaziv, ciddi komplikasyonlar1 olan, uygulanmasi riskli, tekrarlanabilirligi diistik
bir tan1 yontemdir. Ayrica anjiyografinin mikrovaskiiler hastaligi gostermede
basarisiz oldugu, sendrom X isimli hastalifin tanimlanmasi ile de netlik
kazanmustir. Dolayistyla IKH nin klinik ve preklinik tan1 ve takibi, hastaligin
yaygmligimin tespiti, anjiyoplasti ya da bypass cerrahisi ihtiyacinin belirlenmesi
icin girisimsel olmayan, tekrarlanabilir, giivenilir ve kar-zarar orani yiiksek
yontemlere ihtiya¢ vardir. Giiniimiizde miyokardiyal perflizyon incelemeleri bu

amaca hizmet etmektedir.
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Miyokardiyal perflizyon incelemeleri, iskemi tanisinda, koroner
anjiyografiye Ustlindiir. Clinkii koroner anjiyografi darligin morfolojik dogasini
gorlntiilerken, miyokardiyal perfiizyon incelemeleri bu darhigin yarattig
fonksiyonel sonucu ortaya koyar (31). Diger teknikler igerisinde MRG, IKH
degerlendirmesinde artan bir 6neme sahiptir.

SPECT, koroner arter hastalarinda azalmis bolgesel miyokardiyal
perflizyonu gostermek i¢in diinya ¢apinda yaygin olarak kullanilagelmis bir
goriintiileme yontemidir (32, 33, 34). Ateniiasyon artefaktlari, radyofarmasotik
kullanma gerekliligi, radyasyon maruziyeti bu tetkikin dezavantajlaridir. Ayrica
SPECT’in uzaysal rezoliisyonu MR’a gore 40 kat az olup, subendokardiyal

perfiizyon defektlerini gosteremez (31, 35). Miyokardiyal perfiizyon SPECT

k 99m 201

goriintiilemede radyofarmasétik ajan olara Tc kullaniminin, " T1 kullanimina
gore daha yiiksek secicilik ve tanisal dogruluga sahip oldugunu ve benzer
duyarliliga sahip oldugunu bildiren farkli ¢caligmalar mevcuttur (36, 37, 38). Bu
nedenle ¢alismamizda SPECT incelemesi i¢in radyofarmasdtik ajan olarak 99mre
kullanilmastir.

Miyokardial perfiizyon MRG incelemesi 90’1 yillarda ilk olarak giindeme
gelmistir. Literatiirde ilk gecis miyokardiyal MR perfiizyon incelemesi ile
SPECT’in etkinligini karsilagtiran bir¢ok calisma mevcuttur. Sakuma ve
arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada iskemiyi gostermede ilk gecis perfiizyon MRG ile
2T SPECT incelemelerinin benzer tanisal dogruluga sahip oldugunu

gostermislerdir. Ishida ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alismada, koroner arter

stenozunu saptamada MRG ve SPECT’in duyarliliklar1 sirasiyla %84 ve %64
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olup, MRG SPECT e iistiin bulunmustur. Schwitter ve arkadaslar1 anjiyografi ile
karsilastirildiginda MRG’nin iskemiyi gostermedeki duyarlilik ve segiciligini
stirastyla %87 ve %85 olarak bildirmistir. Avrupa ve Amerika’dan toplam 18
merkezin katilimi ile koroner anjiyografi, MR perflizyon goriintilleme ve SPECT
incelemelerinin  etkinliginin  karsilastirilmast  amaciyla yakin  zamanda
gerceklestirilen bir ¢aligmada, kardiyak perflizyon MRG’nin tanisal performansi
SPECT’e stlin  bulunmustur (39). Bu degerlerle karsilastirildiginda,
calismamizda elde ettigimiz, stres perflizyon MRG incelemesinin duyarlilik
(%48,6) ve segicilik (%81) degerlerinin literatiire gore diisiik kaldig
izlenmektedir (Tablo 5). Ancak bu farkta literatiirdeki geg¢mis yayinlarda
calismaya dahil edilmemis reperfiize koroner arter hastalarinin ¢aligmamiza dahil
edilmis olmasi 6nemli bir etmendir.

Bilindigi gibi bu caligmaya dahil edilen hasta grubu daha 6nce koroner
girisim Oykiisii olan hastalardan olusturulmustur. Endovaskiiler stent tedavisi,
besledigi doku canlilifint koruyor ise tedavi edicidir. Darlik gelisen damarin
besledigi miyokard segmenti canli degil ise, yerlestirilen stentin iyilesmeye katkis1
olmayacaktir. Bu hasta grubunda, daha once yerlestirilen stentlerin sulama
alanlarindaki bulgular goz ardi edilerek istatistiki degerlendirme yapildigindan,
Tablo 5’da 6zetlenen duyarlilik, segicilik, pozitif ve negatif tahmini degerler ve
kappa katsayilarinin oldugundan daha diisiik 6l¢iildiigii gortilmiistiir. Bu nedenle
daha oOnce iglem gormiis ve gilincel koroner anjiyografi incelemesinde stent
restenozu izlenmeyen damarlar tekrar degerlendirilmistir. Islem gdrmiis arterlerin

sulama alanlarinda ge¢miste olusmus ve yapilan endovaskiiler tedaviye yanit
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vermemis alanlar saptanmistir. Bu alanlar1 besleyen arterler lezyonlu kabul
edilerek yapilan degerlendirmede stres perfiizyon MRG incelemesinin duyarlilik
ve seciciligi artarak, sirasiyla %50,4 ve %87,6 olarak bulunmustur (Tablo 6).
Ancak bu degerler de literatiirde benzer g¢alismalarda yayinlanan degerlerin
altindadir. Literatiirdeki benzer caligmalar bu oranlardaki uyumsuzlugun nedenini
ortaya koyabilmek icin ayrintili degerlendirildiginde, ¢alisma tasarimlarinda buna
neden olabilecek ¢ok anlamli farkliliklar: gormek miimkiindiir.

Literatiirdeki benzer c¢alismalarda hasta sec¢iminde, bizim c¢alisma
grubumuzu olusturan endovaskiiler stent tedavisi gormiis, gecirilmis MI Oykiisii
olan, EKG’de eski Q dalgalar1 bulunan, dinlenimde g6giis agris1 olan, restte duvar
hareket bozuklugu izlenen hastalar itinayla ¢alisma dist birakilmistir (40, 41, 42,
43). Bu se¢imin gerekgesi, bu grup hastalarin eski gegcirdikleri ve glincel kardiyak
olaylarin birbiriyle siliperpoze olarak incelemelerin duyarliligini diisiirmesi,
seciciligini arttirmasi olarak ifade edilmektedir. Ancak kardiyoloji poliklinigine
IKH nedeniyle basvuran hastalarin biiyiik cogunlugunu bu elenen gruptaki
hastalar olusturmaktadir. Dolayisiyla bu grup hastada iskemi goriintiileme
yontemlerinin etkinligi gizemini korumaktadir. Literatiirdeki bu boslugu goz
onilinde bulundurarak bu ¢alismanin hasta grubunu daha 6nce endovaskiiler tedavi
gormiis ve tekrardan semptomatik olan hastalardan olusturduk.

Literatiirdeki ¢aligmalar incelendiginde, damar lezyonlarinin proksimal,
mid, distal diizeyde, ya da karsilik gelen miyokardiyal bazal, mid, apikal
seviyelerde lezyon varligi gozetilmeden damar lezyonlarmin atandigi dikkati

cekmektedir. Mesela LAD’in  herhangibir bdlgesinde tikayic1  lezyon
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saptandiginda, perfiizyon incelemesinde LAD sulama alaninda herhangi bir ya da
birka¢ segmentte iskemi gozlenmesi durumunda, perfiizyon defekti izlenen
segmentlerin damardaki lezyonlu bolgenin proksimal ya da distalinde kalmasina
bakilmaksizin LAD sulama alani i¢in inceleme tanisal kabul edilmistir. Boyle bir
degerlendirme, kac¢milmaz olarak etkinligi degerlendirilen goriintiileme
yonteminin duyarlilik, secicilik ve tanisal dogrulugunu gercek degerlerden daha
yiiksek gosterecektir (31, 40, 41, 42, 44, 45). Bu tip incelemelerin, girisimsel bir
yontem olan koroner anjiyografi oOncesinde yapilma nedenleri erken tani,
anjiyografi i¢in aday hastalarin belirlenmesi ve risk tespiti olarak diisiiniiliirse, bu
tip bir degerlendirmenin gereksiz anjiyografilere neden olmayacagi ongoriilebilir.
Ancak ¢aligmamizda oldugu gibi subsegmenter analizlerin yapilmasi, anjiyografik
olarak gozden kacabilecek ya da ilk etapta endovaskiiler tedavi planlamaktan
kacinilabilecek koroner dal ve segmentlerdeki lezyonlara dikkat ¢cekmek agisindan
cok faydali bulunmustur. Ornegin LAD orta segmentinde endovaskiiler tedavi
endikasyonu doguran bir lezyon varli§inda, miyokardiyum bazal segmentlerindeki
iskemik bulgular bu lezyona yorularak, D1 ostiumundaki tikayici lezyon gézden
kagabilir ya da LAD lezyonunun tedavi edilmesinin, bu segmentlerdeki iskemiyi
diizeltici etkide bulunacagi diisiiniilebilir. Boyle bir hastada, takipte bu iskemik
alanlarin sebat etmesi, D1 lezyonunun tedavi edilmesi i¢in ikinci bir girisimsel
islem gerektirecektir. Subsegmenter analizin yapilmas: diger taraftan, bu
calismada oldugu gibi, degerlendirilen goriintiileme yontemininin duyarlilik ve

secicilik degerlerinin gorece diisiik bulunmasina neden olabilir.
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Stres perflizyon MRG incelemesinde kullanilan kontrast dozu bir diger
tartisma konusudur. Literatiirde bu inceleme 0,05-0,2 mmol/kg arasinda degisen
dozlarda ¢esitli ¢calismalarda kullanilmistir. Doz se¢ciminde en 6nemli belirleyici
analizin gorsel mi yoksa yarisayisal-sayisal m1 gergeklestirilecegidir. Yarisayisal
ve sayisal degerlendirme yoOntemlerinin gorsel degerlendirmeye goére daha
giivenilir oldugu savunulmakla birlikte, gorsel degerlendirmeye belirgin
stlinliikleri gosterilememistir (46, 47, 48, 49, 50, 51, 52). Ayrica yar1 sayisal ve
sayisal degerlendirmeler artan ciddi is ytikii, yazilim gerekliligi ve gilincel pratik
yasama uyarlanamamasi nedeniyle bir¢cok c¢alismada tercih edilmemektedir.
Gorsel degerlendirme yapilmast durumunda ise kontrast dozunun sayisal
degerlendirmelerde oldugundan daha yiiksek tutulmasi gerekmektedir. Avrupa’da
cok merkezli olarak gergeklestirilen ve degerlendirmelerin yarisayisal yapildig
kontrast dozu ile ilgili bir ¢caligmada, 0,1-0,15 mmol/kg dozlarinda en yiiksek
tanisal performansin saglandigi ortaya koyulmustur (53). Bu nedenle,
calismamizda degerlendirmelerin gorsel yapilacagi g6z oniinde bulundurularak
0,15 mmol/kg dozunun altina diismemeyi tercih ettik.

Miyokardiyal nekroz, bir bagka deyisle MI tespiti ve transmural
derinliginin belirlenmesi ge¢ kontrastli MRG ile, SPECT ten daha yiiksek bir
dogrulukla saptanabilmektedir (54, 55). Yapilan ¢alismalarda GKG’nin 6zellikle
hasarin transmuralitesini belirlemede SPECT’e iistiin oldugu ve daha yiiksek
duyarhilik, 6zgiillik ve tanisal dogruluk degerlerinde sahip oldugu gosterilmistir
(23, 56, 57). Pilz ve arkadaslar1 koroner anjiyografi bulgular ile ge¢ kontrasth

MRG bulgularint karsilagtirdiklar1  ¢aligmalarinda, ge¢ kontrasth MRG’nin

79



koroner stenozu gostermedeki duyarliligini %41, seciciligini %83, PTD ve
NTD’lerini sirasiyla %82 ve %42 olarak bulmuslardir (58). Yukaridaki ¢alismada
ge¢ kontrasth MRG’nin duyarliligi % 37, seciciligi %94,8, PTD ve NTD’leri
strastyla %86,2 ve %63 olup, Pilz ve arkadaslarinin bulgulari ile uyumludur.

Stres perfiizyon ve ge¢ kontrastli incelemeler karsilagtirnali
degerlendirildiginde, stres perfiizyon incelemesinin duyarliligt ve tanisal
dogrulugu daha yiiksekken, ge¢ kontrastli degerlendirmenin se¢iciliginin daha
yiiksek oldugu gozlenmistir. Iki modaliteyi koroner anjiyografi verileriyle
karsilagtiran c¢aligmalarda da benzer iliski saptanmis olup, stres perfiizyon
incelemesinin  iskemiyi degerlendirmek i¢in  gergeklestirilen bir MRG
incelemesinde vazgeg¢ilmez oldugu, fakat ge¢ kontrasthi incelemenin bagimsiz ve
degerli veriler sagladigi kanisina varilmistir (58, 59). Kim ve arkadaslari
yaptiklar1 hayvan c¢alismasinda, ge¢ kontrastli goriintiilemede, kontrast
tutulumunun transmural derinligi ile histopatolojik preparatlarda fibrozis miktarini
korele bulmus ve kontrast tutulumunun >%75 transmural derinlikte olmasi
durumunda, o segment icin canliligin s6z konusu olmadiginin sdylenebilecegini
ortaya koymuslardir (60). Bizim hasta grubumuzda hastalara uygulanan tedaviler
sonrasinda kontrol incelemeleri tamamlanamadigindan canlilik degerlendirmesi
yapilamamistir. Ancak bu baska bir ¢aligmaya konu olabilir.

Klem ve arkadaslar1 bizim ¢alismamiza benzer sekilde, iskemi tespitinde,
anjiyografiyle stres perfiizyon, duvar hareketi ve ge¢ kontrastli goriintiileme
verilerini tek tek ve kombine bicimde karsilastirmiglardir. Bu stres-rest perfiizyon,

duvar hareketi goriintiileme, gec¢ kontrastli inceleme ve kombine degerlendirme
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icin sirastyla; duyarhiliklar %82, %45, %41, %77, secicilikler %63, %73, %98,
%88; tanisal dogruluklar %72, %60, %71, %83 olarak bulunmustur (koroner
damar liimeninde % 50 daralmaya yol agan plak varliginda). Bu degerlerle
karsilastirmali  degerlendirmede, bizim c¢alismamizdaki stres perflizyon
incelemesinin duyarliliginin diisiik kaldigi, ancak diger verilerin korele oldugu
izlenmistir. Tanimlanan uyumsuzlugun en énemli nedeni bu ¢alismada daha dnce
MI gecirmis ve endovaskiiler stent tedavisi uygulanmis hastalarin ¢alisma dist
birakilmasidir. Bizim ¢alistiimiz hasta grubunda geg¢irilmis MI ve stent tedavileri
nedeniyle gec¢ kontrasthi goriintiilemede yaygin kontrast tutulumu izlenmektedir.
Geg kontrasthi incelemede kontrast tutulumu gosteren alanlar stres perfiizyon
incelemesinde biiyiik oranda kontrast tutulumu gosterebilmekte ve normal olarak
degerlendirilebilmektedir. Bu gorece c¢eliskinin nedeni net olarak bilinmemekte
olup, kardiyak perfiizyon goriintiileme sirasinda ekstraselliiler kontrast maddenin
enfarktll bolgede, normal bdlgeye gore ¢ok daha yavas tutulmasi ve arteriyel
basing ve diffiizyon etkileri nedeniyle perfiizyon goriintiilerde 61ii dokuda kontrast
tutulumu goriilmesi olabilir (61). Nitekim Merkle ve arkadaslari, boyle bir
duyarhlik diisiisiinden kaginmak igin, bilinen IKH’s1 bulunan hasta grubunu dahil
ettikleri ¢alismalarinda, stres perfiizyon incelemesi analizlerine, GKG’de kontrast
tutulumu gosteren segmentleri dahil etmemislerdir (62).

Calismada yapilan SPG+RPG+GKG degerlendirmesine duvar hareketi
goriintiileme verileri eklenerek yapilan kombine degerlendirmelerde duyarliligin
bir miktar artarken, segiciligin ayni oranda diistiigli dikkati ¢ekmektedir.

Caligmamizda duvar hareketi goriintiilemesinde hareket bozuklugu saptanan
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segmentler, diger goriintiileme bulgularindan bagimsiz olarak degerlendirilmis
oldugundan, 21 segmentte sadece duvar hareketi bozuklugu nedeniyle iskemi
acisindan pozitiflik saptandigir dikkati c¢ekmistir. Ancak duvar hareketi, sz
konusu segmentte iskemi olmasa da, komsu segmentteki iskeminin yarattigi duvar
hareketi bozuklugundan etkilenebilmekte, gorsel degerlendirmede izafi farkliliklar
yaratabilmektedir. Bu durumun DHG verilerinin kombine incelemeye eklenmesi
ile seciciligin bir miktar diismesine neden oldugu Ongoériilebilir. Bu nedenle
kombine degerlendirmelerin yapilacagi calismalarda sadece duvar hareketi
bozuklugunu patolojik kabul etmemek daha dogru bir yaklasim olabilir.

Secilen hasta grubunda PTD, tiim segmentler degerlendirildiginde %78,2
olarak bulunmustur. Bu deger beklenen degerin biraz altindadir. Ancak
unutulmamalhidir ki, liimende %50°den fazla stenoza yol acan tikayici koroner
plak mevcudiyetinde, mikrovaskiiler disfonksiyon orani artmaktadir (63, 64, 65).
Bizim hasta grubumuzda ise hem yaygin koroner arter lezyonlari, hem de tedavi
edilmis lezyonlar1 bulunan hastalar yer almaktadir. Dolayisiyla bu hasta grubunda
MRG incelemesinin etkinligini ve koroner anjiyografinin atladigi mikrovaskiiler
disfonksiyonun bu grup hastanin prognozundaki Onemini daha net ortaya
koyabilmek icin, gelecekte, bu grup hastada mikrovaskiiler obstriiksiyonu
gostermede SPECT’e daha {istlin oldugu bilinen PET ile de korelasyon yapilan
calismalar planlanabilir.

Tiim istatistiki veriler incelendiginde MRG incelemelerinin segiciliginin,
SPECT’e gore cok yiiksek oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bu verilerle, iskemiyi

degerlendirmek icin gergeklestirilen KMRG incelemesinin tiim segmentler i¢in
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negatif olmas1 durumunda hastalarin koroner anjiyografi ya da girisimsel islemler
yapilmaksizin takip edilebilecegi ongoriilebilir. Gelecekte benzer bir hasta grubu
ile negatif test sonuglar1 olan hastalar1 takip ederek farkli bir calisma planlanabilir.
Nitekim Ingkanisorn ve arkadaglari, benzer bicimde, acil servise gogiis agrisi
sikayeti ile bagvuran hastalardan, normal adenozin stres perflizyon MRG
incelemesi olanlarda, 1 wyillik takipte higbir kardiyak olay gelismedigini
bildirmistir (66).

Yeni gelistirilen tedavi yontemleri ile IKH nin mortalite iizerindeki ciddi
etkisi sadece birkac yilligina ertelenebilmekte, hastalar yine ayn1 nedenle hayatini
kaybetmektedir. Diger taraftan Amerika’da IKH en énemli maluliyet nedeni ve
ciddi bir mali yiiktiir. IKH prevelansinda artigla birlikte bu alandaki saglik
harcamalarinin 2010 yili i¢in Ongoriilen %41 degerinin 2025’de %54’e
yiikselecegi hesaplanmaktadir (27). Kardiyak perfiizyon MRG incelemesi kisa,
giivenli, iyonize radyasyon igermeyen, iyi tolere edilen, uzaysal ve kontrast
rezoliisyonu diger perflizyon incelemelerine gore daha yiiksek bir goriintiileme
yontemidir. Bu bilgiler 1s1ginda IKH takibinde girisimsel tetkikleri miimkiin
oldugunca azaltmak ya da girisimsel tetkik ihtiyacini yiiksek tanisal dogrulukla
tespit edebilmek i¢in, kar-zarar orani da yliksek olan KMRG incelemesinin
kullanimmin bu alanda yayginlasacagi kagimilmaz bir gergektir. Gelecekte
cevaplanmas: gereken en Onemli soru koroner anjiyografisi negatif, KMRG
incelemesi iskemi i¢in pozitif olan hastalarda tedavinin nasil diizenlenecegi

olmalidir.
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Bu calismanin sinirliliklarinin en 6nemlisi hasta sayimizin az olmasidir.
Literatiirdeki tiim benzer ¢alismalarda oldugu gibi erkek hastalarin sayisi, kadin
hastalardan fazladir. Caligmaya dahil olan iki hastanin koroner anjiyografilerinin
normal olmasi sensitivite ve spesifite degerlerimizi ve tanisal dogrulugumuz
disiirmiistiir.  Hastalarin  perfiizyon  degerlendirmeleri ve  anjiyografik
degerlendirmeleri arasinda gegen siire degerlendirmelerimizi olumsuz etkilemis
olabilir. Ancak bu siirenin en uzun oldugu hastada 1 hafta olmas1 ve hastalarin bu
stire zarfinda herhangibir kardiyak olay ge¢irmemeleri nedeniyle bu zaman araligi
g0z ard1 edilmistir.

Calismamizda koroner anjiyografi referans standart olarak belirlenmistir.
Ancak anjiyografi stenozun fonksiyonel sonucunu degil, sadece damar
limenindeki daralmayr gosterir. Yani anjiyografi fonksiyonel degil morfolojik
veri saglar. Dolayisiyla ¢alismamizda MRG ve SPECT incelemeleri i¢in yanlis
pozitif kabul ettigimiz segmentlerde iskemiye yol acan lezyonlar anjiyografik
olarak gosterilemiyor olabilir. Diger taraftan anjiyografinin mikrovaskiiler
obstriiksiyonu gosteremedigi giiniimiizde kabul gérmiis bir bilgidir. Literatiirde
MRG incelemesinin iskemiyi gostermedeki etkinligini aragtiran bir ¢aligmada
koroner anjiyografiye ek olarak koroner rezervi gosteren TIMI kare sayisi
Ol¢iilmiistiir. Bahsedilen bu ¢alisma ile MRG’de izlenen ve koroner anjiyografiyle
aciklanamayan subendokardiyal perflizyon defektlerinin, yavaslamis koroner arter
akim ile agiklanabildigi gosterilmistir. Sundugumuz calismada ise koroner rezervi

temsil eden bir dl¢lim yapilmamis olmasi diger bir sinirlama olabilir (67).
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Degerlendirmelerimizde apikal segment (segment 17) dislanmistir. Ancak
sadece apikal segmentte lezyon goriilebilmesi i¢cin ¢api <2 mm bir besleyici
damarda tikayic1 lezyon olmasi beklenir. Bu da koroner anjiyografide
gosterilemeyecek ve yanlis negatiflik artacaktir. Calismamiza dahil olan higbir
hastada tek basina apikal iskemi izlenmemistir ve sadece apikal segmentte iskemi
goriilme siklig1 literatiirde gosterilmemistir. Dolayisiyla bunun degerlendirmelere

katacag1 deger tahmin edilememektedir.
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6. SONUC

Kardiak MRG incelemesi, koroner iskemiyi etkin bir bigimde
gosterebilmesi nedeniyle IKH tan1 ve takibinde degerli bir goriintiileme yontemi
olup, endovaskiiler tedavi uygulanmis olan IKH hastalarinda stres-rest perfiizyon,
duvar hareketi goriintiileme ve gec¢ kontrastli goriintiileme tek tek ve kombine
olarak kullanildiginda, koroner damarlarda anlamli darligin tespitinde klinik

pratikte yaygin olarak kullanilan ™

Tc SPECT incelemesine gore daha yiiksek
duyarliliga, tanisal dogruluga ve anjiyografi ile daha yliksek korelasyona sahiptir.
Kardiyak perfiizyon MRG incelemesinin kisa, gilivenli, iyonize radyasyon
icermeyen, iyi tolere edilen, uzaysal ve kontrast rezoliisyonu diger perfiizyon
incelemelerine gore daha yiiksek, gorece ucuz bir goriintiileme yontemi oldugu
gdz oniine alindiginda, IKH takibinde girisimsel tetkikleri miimkiin oldugunca

azaltmak ya da girisimsel tetkik ihtiyacin1 yiiksek tanisal dogrulukla tespit

edebilmek i¢in kullantminin bu alanda yayginlasacagi kaginilmaz bir gergektir.
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8. OZET

Bu c¢alismada koroner endovaskiiler girisim gecirmis ve tekrar
semptomatik olmasi1 nedeniyle koroner anjiyografi endikasyonu koyulmus
hastalarda, koroner anjiyografi oncesinde, stres-rest adenozin perfiizyon MRG,
MRG ile duvar hareketi goriintiileme, ge¢ kontrastli goriintiileme ve bunlarin
kombinasyonu ile adenozin stres-rest **"Tc SPECT’in iskemiyi gostermedeki
etkinligi koroner anjiyografi referans standart kabul edilerek karsilastirilmistir.

Calismaya 4’1 kadin, 14’1 erkek, toplam 18 hasta dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalara, aym1 giin igerisinde, tek bir adenozin
enjeksiyonu ile pesi sira kardiyak perfiizyon MRG ve SPECT incelemeleri, takip
eden hafta igerisinde de koroner anjiyografi incelemesi yapilmistir.
Degerlendirmeler AHA 17 segment modeline gore, apeks (segment 17)
degerlendirme dis1 birakilarak, iki radyolog tarafindan her bir segmente bir
goriintii skoru atanarak yapildi. Veriler, anjiyografi referans standart ve p<0,05
anlamli kabul edilerek istatistiksel olarak analiz edildi.

Her bir MRG tekniginin tek basina ya da kombine kullanimda, normal ve
patolojik koroner segmentleri ayirt etmede duyarlilik, pozitif tanisal degeri,
negatif tanisal degeri, dogruluk ve anjiyografik korelasyonu gosterir kappa
katsayilar1 SPECT incelemesine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

Bu calisma ile endovaskiiler tedavi uygulanmis olan IKH hastalarinda stres
-rest perflizyon, duvar hareketi goriintilleme ve ge¢ kontrastli goriintiilemenin tek

tek ve kombine olarak kullaniminin, koroner damarlarda anlamli darligin
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tespitinde klinik pratikte yaygin olarak kullanilan *"Tc SPECT incelemesine gore
daha yiiksek duyarlilik ve tanisal dogruluk sagladigi gosterilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Miyokardiyal iskemi, MRG, SPECT.
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9. SUMMARY

In this study we prospectively evaluated the performance of adenosine
stress-rest perfusion MRI, MRI wall motion imaging, late gadolinium
enhancement, whether used alone or in combination, and compared them to

. 99
adenosine stres-rest =

Tc SPECT in detecting ischemic myocardial segments
among symptomatic patients with previous coronary endovascular intervention,
considering coronary angiography as the referance standart.

Eighteen patients (4 women and 14 men) were enrolled in this study. All
patients were examined first with MRI and than with SPECT, during the same day
with the same adenosine injection. Coronary angiography examinations were
performed within the following week. Image evaluations were made using the
AHA 17 segment model, with the exclusion of the apex (segment 17), by means
of visual scoring for each segment made by two radiologists. Statistical analysis
were made considering angiography as the reference standart and a p value lesser
than 0,05 to indicate a significant difference.

The sensitivity, specifity, positive and negative predictive values, accuracy
and kappa values of single and combined MRI data were significantly higher than
those with SPECT in differentiating normal and pathologic coronary segments
with significant stenosis on coronary angiography.

Individual MRI techniques and their combination have higher sensitivity

and accuracy than the more widely used SPECT, in diagnosing significant
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coronary artery stenosis in symptomatic patients with previous coronary
endovascular treatment.

KEYWORDS: Myocardial ischemia, MRI, SPECT.
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