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1.0NSOZ:

Myokardial viabilitenin varlid1 revaskiilarizasyona gidecek olan vakalara karar verilmesinde
kritik bir olaydir. Bu konuyla ilgili tiim diinyada oldugu gibi iilkemizdede ¢aligmalar devam
etmektedir.

Niikleer —tipta ,myokardial viabilienin = degerlendirilmesinde  farkli  y6ntemler
kullanilmaktadir.Bu ¢alisma ile myokardial viabilitenin degerlendirilmesinde OGnceki
prosediirlere katki saglayacagi inancindayiz..

Gerek tez ¢aligmalarim gerekse egitim hayatim boyunca bilgilerine bagvurdugum ve siirekli
destegini eksik etmeyen degerli hocam Anabilim Dali Bagkanim saymn Dog¢. Dr. Halil
KAYA’ya. Tesekklir ederim.

Sayin Yrd.Dog¢.Dr Tansel A. BALCI’ ya ve birlikte ¢aligmaktan onur duydugum Yrd.Dog
Dr.Serpil ERDOGAN , Uzm. Dr. Zuhal AYTUG , Ars.Gér. Sevim CERCI ve diger mesai

arkadaglarima tegekkiirlerimi sunarmm.



2.GIRIS- AMAC:

Koroner arter hastaligi olan vakalarda bélgesel duvar hareket bozuklugunun nedeni infark tan
¢ok hibernasyona bagli olabilir. Hibernasyon kronik olarak azalmis kan akimina cevap olarak
gelisen metabolik downregiilasyon dur. Hibernasyon, 1980 lerden sonra nitrogliserin
verildikten sonra oksijen ihtiyacini azaltarak akinetik sol ventrikiil segmentlerinin normale
donmesi ile poptilarite kazanmigtir.

Amerikada her yil 601000 PTCA, 571000 by Pass ve 2184 kardiak  transplantasyon
yapilmaktadir(1). Cerrahi mortalite By pass i¢in normal ventrikiiler fonksiyona sahip
hastalarda %1-2 iken istirahatte siddetli sol ventrikiiler disfonksiyona sahip hastalardaby pass
cerrahisinden sonra ki 30 giin igerisinde mortalite oran1 %20 ye kadar ytikselmektedir (2) .
Bundan dolay: revaskiilarizasyona gidecek hastalarda viabl myokardiumun gosrterilmesi son
derece 6nemlidir. Ilk defa 1975 yilinda revaskiilarizasyon sonrast sol ventrikiilin akinetik
segmentlerinde diizelme oldugu gériilmiigtiir.

Myokardial viabilitenin gésterilmesinde en giivenilir yéntem PET ile perfiizyon metabolizma
uyumsuzlugunun goésterilmesidir . Ancak PET in her yerde bulunmamasi ve pahalt olmasi
nedeniyle niikleer tipta daha sik olarak T1-201 kullamilmakta olup, myokardial viabilitenin
gosterilmesi i¢in ¢esitli yontemler uygulanmaktadir. Bunlar reinjeksiyon metodu , nitrat
uygulamasi, Tl- 201 infiizyonu ve GIK infiizyon protokolleridir. Ancak TI- 201 in goriintii
kalitesinin iyi olmamasi ve siklotron {irlinii olmasi nedeniyle stirekli olarak hazir
bulundurulamamasi, giiniimiizde gama kameralar i¢in daha ideal ve jeneratér iirlinti olan
teknesyumla  baglanabilen ajanlar siklikla  kullamlmaktadir.Ayrica  Dobutaminli
ekokardiografi de siklikla kullamilan diger bir yontemdir.

Biz bu ¢aligmamizda kronik iskemik segmenter duvar hareket bozuklugu olan vakalarda; T c
99m-MIBI inflizyonu ve Tc99m- MIBI +kisa siireli GIK infiizyon galismalarmin sonuglarim

karsilagtirmay1 amacladik



3.GENEL BIiLGILER:
1).KALBIN YAPISI

Ritmik kontraksiyonlar yaparak, kam pompalayan kalin, i¢i bos, kas yapisinda bir organdir.
Duvar 3 tabakalidir:

1) Endokardium (en i¢ tabaka),

2) Myokardium (orta kas tabakasr),

3) Epikardium (dis tabaka)

Endokardium kan ile temas eder, myokardium kontraksiyon yapan tabakadir, epikardium
icinde kalbin yerlestigi perikardiumun visseral yapragidir. Cogu arastirict endokardiumu
damarlarin intima tabakasi ile, myokard: tunika media ve epikard: tunika adventisya ile

homolog olarak kabul eder.

Endokardium

Atrium ve ventrikiillerin igini d6seyen parlak, ince bir membrandir. Atriumlarda, 6zellikle sol

atriumda kalin, ventrikiillerde daha incedir. Bu nedenle atrium iginde beyaz renkte,

ventrikiillerde ise alttaki kalp kasimin rengini aksettirdiginden kirmizi renkte goriiliir. Kan

damarlarinin kalbe girip, ¢iktig1 yerlerde intima tabakasi ile devam eder. 3 laminadan

yapilmugtr,

a) Endotel : Yuvarlak ya da poligonal hiicreler ile doselidir.

b) Subendotelial tabaka : Cogu yerde incedir. Kolljen ve az miktarda elastik-fibril ve diiz kas
hiicreleri bulunan ¢ok yogun bag dokusudur.

c) Subperidokardial tabaka : Endokardiumun en kalin tabakasidir. Cok sayida elastik fibril
ve degisik sayida diiz kas bantlari bulunur. Korda tendinea ve muskulus papillariste
subendokardial tabaka yoktur.

Subendokardial tabakada sinirler, damarlar ve ventrikiillerde impuls iletici sistemin

Ozellesmis kas fibrileri bulunur.

Myokardium
Kalp kas1 denen, ¢izgili kastan olusur. Kalp kasi hiicreleri 2 gruba ayrilir:
a) Kontraktil hiicreler,

b) Impulsu tireten ve ileten hiicreler.



Atriumun dig bSliimiindeki kaslar transvers ya da oblik seyirlidir. Her iki atriumu da digtan
sarar. Atriumun ig¢ bdliimiindeki kaslar ise her iki atriumda birbirinden bagimsiz olarak, dis
tabaka kaslan ile dik a¢1 yapacak bigimde seyrederler. En icteki kas bantlar: atriumun aurikula
boliimiinde bir kabart1 yapar (m.Pektinatum). Kaslar digtan i¢ce dogru giderek YOgunlasular.
Ventrikiillerdeki kaslar degisik yonlerde seyrederek bir¢ok tabakalar yaparlar. Erginde
kompakt bir kitle olusturan kas fibrilleri embriyoda stingerimsi bir ag seklindedir. Ventrikiil
boslugunun duvarinda, birgok embriyonik kas fibrilleri az ¢ok tek tek kalmis olarak bulunur.
Bu kas fibrilleri kendilerini kusatan endokartla birlikte TRABEKULA KARNEA olarak
isimlendirilir.

Ventrikiilde myokard iginde elastik fibriller az miktardadir. Atriumda kas fibrilleri arasinda
her yerde elastik fibril ag1 yer alir. Bu elastiki fibriller epikard ve endokarddaki elastik
fibrillerle, ayrica biiyiik venlerin duvarindaki elastik fibrille de devam eder.

En igteki kalp kaslar1 kalbin fibroz iskeletine tutunmaktadar.

3). KORONER DOLASIM ANATOMISi

Kan myokarda, sag ve sol koroner arterler ve onlarin dallarindan dagilir. Koroner arterlerin
kiiciik dallari, myokarda dogrudan penetre olarak kan akimini saglar. Sag ve sol koroner
arterler arasinda, ¢ok kii¢lik dallar sebeke olustururlar. Bir major koroner arter tikanirsa, bu
arterlerin gaplan genisleyerek kollateral kanallarla kan akimini saglar.

Sag koroner arter (RCA)

RCA, aort kokiinde sag koroner valsava siniisiinden g¢ikar, sag atriyoventrikiiler oluk
gevresinden sol ventrikiil posterior duvarina dogru seyreder. Atriyoventrikiiler olukta
ilerlerken konus arter dali sag ventrikiil ¢ikis yolundan LAD’ye dogru seyreder ve LAD
tikanirsa kollateral kan akigini saglar. Siniis nod arteri sag atriyumun ve toplumun %50-
60’mnda siniis nodunun kanlanmasini saglar. Akut marjinal dallar ise sag ventrikiilii
kanlandirir.

RCA, atriyoventrikiiler oluktan kalbin posterioruna déndiikten sonra, toplumun %85-90’1nda
posterior desceding arteri (PDA) verir. RCA, PDA’y1 verirse dominant arter olarak
adlandirlir. Bu onemli dal, posterior interventrikiiler septum ve sol ventrikiil (LV)
diafragmatik kismini kanlandirir. PDA dalm verdikten sonra RCA tek veya g¢ok sayida
posterior ventrikiiler dal seklinde sonlanir. Bu dallar LV inferior yiiziinii kanlandirir.
Atriyoventrikiiler nod arteri siklikla RCA’nin distal kismindan kaynaklanan atriyoventrikiiler
demeti kanlandirir.



Sol koroner arter (LCA)

LCA, aort kokiindeki sol koroner valsalva siniisiinden ¢ikar. Baglangigtaki 1-2 cm’lik kisim
left main arter (LMA) sol ana arter olarak adlandirilir. Bu kisa seyirden sonra; LAD, Left
anterior decending (sol 6n inen dal) ve LCX (left sirkumflex) olmak {izere iki dala ayrlir.
LAD, LMA’nmn devaminda anterior interventrikiil olukta kalbin apex gevresinde LAD’ye
dogru uzanir. LAD’nin diagonal dallar1 LV’iin anterolateral yiizii boyunca seyreder. Septal
dallar1 LAD’den saga dogru ayrilarak miiskiiler septumu perfore ederler.. LAD’nin major
dallar1 arterden ayrilma sirasiyla; 1.diagonal, 1.septal perforatér ve 2.diagonal dallaridir.
LCX, LCA’dan sag ve dik a¢idan ayrilir ve atriyoventrikiiler oluktan kalbin sol lateral
duvarina dogru seyreder. Bir ya da fazla sayida olabilen obtus marjinal dallar1 LCX toplumun
%40-45’inde sinus nodu arterini verir. Toplumun %10-15°1 gibi az bir kisimda LCX, PDA’y1

verir ve sol kalp dominantlig1 kazanir(3).

4).KORONER DOLASIM FiZYOLOJiSi

Koroner arterlere olan kanin akim orani, myokard ihtiyacina gore belirlenir. Myokardin
oksijen tiiketiminde major belirleyicileri; kalp hizi, ventrikiil duvar gerilimi ve
kontraktilitedir. Koroner kan akimi, miyokardin oksijen gereksinimi arttifinda artar, azalinca
azalir. Ciinkii kalp kas: istirahat halinde gelen kan akimimdaki biitiin oksijeni harcar. Oksijen
gereksinimi arttifinda bu, yalmzca artan koroner kan akimi ile saglanir. Myokardin artmig
oksijen gereksinimine gore koroner vaskiilaritenin diizenlenmeye yetenegine otoregiilasyon
denir. Koroner kan akigi, daha az oranda otonom sinir sistemi stimiilasyonu, dolasan
katekolaminler ve farmakolojik ajanlardan da etkilenir. Koroner arterlerde kan akimimi
belirleyen iki faktor, sistemin iki ucu arasindaki basing farki ve akima kars: olan direngtir.

1) Koroner yatakta sistemin bir ucunda aort, diger ucunda ise koroner arterlerin kapiller ve
koroner venleri sonrasinda koromer siniis aracilifiyla drene oldugu sag atrium vardir.
Dolayistyla aort basinci ile sag atrium basinci arasindaki fark koroner perfiizyon basincim
olusturmaktadir. Sol ventrikiilde sistol sirasinda artan basing nedeni ile koroner arterler
kompresyona ugramakta ve dolayisiyla sol koroner arterde kan akimi biiyiik olgiide (%60)
diastolde olmaktadir. Bu nedenle koroner perfiizyon basinci degerlendirilirken aortun
diastolik basinci esas alinmaktadir. Bazi yazarlar koroner kan akimini belirleyen sistemin
diger ucundaki basincin sol ventrikiil diyastolik basmct oldugunu belirtmektedirler. Bu
nedenle koroner perfiizyon basinci formiilinde sag atriyum basinci yerine sol ventrikiil

diyastolik basinci kullanilabilir.



Sag ventrikiiliin basing yiikiiniin az olmast nedeniyle hem oksijen tiikketimi daha azdir hem de
koroner arterdeki kompressif etkisinin anlamli olmamas: nedeniyle kanlanmas: sistol ve
diyastolde hemen hemen esit oranda olmaktadir. Sag koroner arterin proximali sag ventrikiilii,
distali ise sol ventrikiiliin inferior duvarini kanlandirmaktadir. Bu nedenle sag koroner arterin
proximalindeki kan akimn sistol ve diyastolde hemen hemen esit olarak diyastolde olmaktadir.
Koroner arterlerdeki rezistans koroner kan akimini kontrol eden en énemli faktSrdir ve 3
fonksiyonel komponenti vardir: Bazal vist6z rezistans (R1), otoregiilatuar rezistans (R2),
kompessif rezistans (R3).

R1, yani bazal vizk6z rezistans relatif olarak sabittir ve tiim koroner yatagin diyastolde
maximum dilatosyonu halinde var olan rezistanstir. R2, koroner kan akimim
regiilisyonunundan esas sorumlu komponmenttir ve kardiak siklus gegmelidir. R3,
intramyokardial doku basmcinin olusturdugu rezistanstir. Bu nedenle sistolde ve 6zellikle de
subendokardiumda daha belirgindir. Ancak bu rezistans R2’de biiylik oranda kompanse edilir.
R2 subendokardiumda daha digiiktiir. Transmural kan akiminin ayarlanmasi amaciyla R2
rezistansinin azalmasi, subendokardiumda vazodilatatdr rezervin subepikardiuma gore daha

az olmasina ve subendokardiumun iskemiye daha duyarli hale gelmesine neden olur(4).

5). KORONER ARTER HASTALIKLARI

Tamm

Koroner arter hastalifi; koroner ateroskleroz gelisiminin myokardi besleyen kan akimi
perfiizyonunu, klinik ve patolojik bulgu verecek kadar azaltmis oldugunu gésteren fizyolojik
bir terimdir.

Aterosklerozun etyopatogenezi

Ateroskleroz, erken yagta hatta gocukluk ¢aginda baglayan orta ve ileri yaglarda kilinik bulgu
veren progresif bir hastalik olup multifaktériyel bir olaydir. Epidemiyolojik ¢aligmalar yiiksek
total plazma kolesterol seviyeleri ile aterosklerotik olay riskinde artigin birlikteligini
g6stermigtir. Plazmada diisiik dansiteli lipoprotein (LDL-Kolesterol) artiginin oldugu familyal
hiperkolesterolemi gibi genetik lipoprotein metabolizma hastaliklarinda ateroskleroz riski
yiiksektir. Diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL-
Kolesterol) diigtikltigii gibi diger risk faktérleri plazma lipid ve lipoproteinlerinin diisiik
olmasi halinde daha az aterojeniktirler.

Aterosklerozun erken bulgusu olan yagl ¢izgiler ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmaktadir.
Ilerlemis lezyonlan olugturan fibroz plakalar ise erigkinlerde erken yaslarda goriilmeye baslar

ve yagin ilerlemesiyle artig gosterir. Diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve lenfositler igin



aterosklerotik lezyonlarda hiicre orjininin belirlenmesi miimkiin olmaktadir. Amerikan Kalp
Birligi Komitesinin ¢aligmalari sonucu lezyon smiflamasi ve lezyon progresyon fazlari
yeniden tammlanmigtir (5). Bu yaklasgimda lezyonlar klinik tablodaki progresyona gore
kategorize edilmiglerdir yagl ¢izgiler faz 1 lezyon olarak kabul edilirler. Faz.l lezyonlari; diiz
kas hiicreleri ve makrofajlarin sayisina, lezyon igindeki lipit miktarlarina gére yagh ¢izgiler
(Tip I-III) belirlenmigtir. Faz 2 lezyonlan (tip IV-Va) daha fibrotik ve stenotik lezyonlardir.
Faz 3 ve 4 lezyonlar1 Tip VI, Faz 5 lezyonlar1 Tip Vb-Vc’y1 igerirler. Tip Vb ve Vc¢’yi (faz 5)
iceren fibrotik lezyonlar tromboze olup ve akut klinik tablolara neden olabilirler. Tip IV
lezyonlar hizla komplike lezyonlar olan, riiptiir ve trombiis sonucu myokard infarktiisii veya
ani iskemik Sliime gotliren tip VI’a progresyon gosterebilir. Faz 3 lezyonlar kollateral dolagim
geligirken sessizce ve yavasca faz 4 ve 5’c gecebilirler. Klinik sekel olustarabilmesi igin
tutulan arterin intimasinda yaygin diiz kas hiicre proliferasyonunu gerektirir. Ilerlemis
aterosklerotik lezyonlar ii¢ temel biyolojik olayin sonucudur: a) Intimal diiz kas hiicre
¢ogalmasi, beraberinde degisik derecede makrofaj ve T lenfosit birikimi b) Prolifere olan diiz
kas hiicrelerinde bol miktarda konnektif doku m atriksi; kollajen, elastik lifler, proteoglikan
olusumu c¢) hiicre i¢i ve konnektif dokuda serbest kolesterol ve kolesterol esterleri seklinde
lipid birikimi (6). Lezyonlarda lipid ve konnektif doku dagilimi plagin stabilitesini
belirlemektedir. Gelismis plakalarda lezyonun orta kesiminde genellikle nekroz vardir. 1
lezyonlarin ¢ogunda adventisia vaza vazorumlarinda kiiglik damarlarin gelistigi goriiliir.
Ateroskleroz siklikla damarlarin dallanma noktalari1 ve akimimn ayrildigi yerlerde
gelismektedir. Lipoproteinlerin lipid ve apolipoprotein komponentleri i¢in boyama yontemleri
kullarularak lipid birikiminin bu bolgelerde artis g6sterdigi saptanmigtir. Ateroskleroza ait
klinik bulgular baglica orta biiyiikliikteki muskiiler arterlerde; koroner, karotis, vertebral ve
basiler arterler ile alt extremitelerin iliak ve ylizeyel femoral arterlerinde ortaya cikar. Aorta
ve iliak arterler gibi bilylik damarlarda da ateroskleroz olmaktadir, ancak bu durum genellikle

anevrizmal dilatasyon ile birliktedir.

6).MYOKARDIAL iSKEMININ FIZYOPATOLOJISI:

Koroner arterler, hem ateroskleroz gelisimi hem de buna bagli olarak olusabilecek klinik
durumlar bakimindan baz1 dzellikler arz eder. sag ve sol koroner arterler epikardial damarlar
olup, kalp ytizeyi lizerinde uzanirlar. Bu arterler intramural bélgeye kan akigi igin, kiiglik
penetran damarlar halinde myokardiuma girerler. Aterosklerotik lezyonlar siklikla epikardial
damarlarin proximal bolgesini tutar. Bu epikardial damarlar arasinda aterosklerozisin

lokalizasyon ve ciddiyeti farklidir. Ancak aterosklerotik lezyonlarin kritik olanlar1 vaskiiler



yatakta fokal olmaya egilimlidirler. Bu anatomik &zellikler, balon angioplasti ve koroner by-
pass i¢in uygun ortarmu teskil eder(7). Myokard aerobik metabolizmaya bagli oldugundan,
kanlanmas1 gok nemlidir. Oksijen temini sabit ve stirekli olmalidir. Bazal durumda bile kalp
hemen hemen maksimuma yakin oksijen tiikketiminde ¢alisir. Bundan su sonug ¢ikar; artan
oksijen istegi yalmizca artan koroner kan akimui ile temin edilebilir. Normalde kalp, degisik
durumlarda metabolik ihtiyacini karsilamak i¢in yeterli kan akim rezervine sahiptir. Koroner
okliizyon meydana gelirse, oksijen ihtiyacim karsilamak miimkiin olmaz. Stenotik koroner
damarlardaki rezerv akimu aragtirmak i¢in, reaktif hiperemik cevap bir metod olarak
kullanilabilir . Kan rezervinin bu $l¢timii, obstriiktif bir lezyonun belirtilerini degerlendirmek
icin bir index tegkil eder. Spesifik fizyolojik durumlarda koroner lezyonlarin durumu
myokardin oksijen ihtiyacina baglidir.

Myokard normalin {izerinde c¢alistift zamanlarda, daha Once bulgu vermeyen lezyonlar
iskemiye neden olup, angina meydana getirebilirr Bu nedenle koroner angiografi
aterosklerotik lezyonlarin fonksiyonel durumu igin yeterli bilgi vermemektedir. Dolayisiyla
myokardin kanlanmasimi gosteren niikleer tip yoOntemleri bu konuda bize yeterli bilgi
saglamaktadir.

7).ISKEMIK VE HIPOKSIK HUCRE ZEDELENMESI

Hipokside ilk etkilenen mitokondrial oksidatif fosforilasyonla saglanan hiicrenin aerobik
solunumudur. ATP yapimi yavaglar yada durur ATP kayb: hiicrede yaygin olarak bir ¢ok
sistemi etkiler. Ozellikle potasyumun diffiizyonla disar1 atiimi ve sodyumun hiicre igi
birikimine yol agacak gekilde NA/K ATPaz aktivitesinin azalmasma yol agar. Iyon
tutulumuna izoozmotik su birikimi eslik ederek akut hiicresel sisme ortaya ¢ikar. Hiicrede
ATP azalinca AMP birikir. AMP fosfofruktokinazi uyarir. Buda aneorobik glikoz ile
glikojenden ATP sentezini arttirarak hiicreye enerji saglar. Glikolizis laktik asit ve fosfat
tiirevlerinin hidrolizi ile inorganik fosfatlarin birikimine yol agar buda hiicre i¢i Ph 1 diistiriir.
Bunu izleyen olgu graniilli endoplazmik retikulumdan ribozomlarin ayrilmasi ve
polizomlarin bozulmasi ile monozomlarin olugsmasidir. Eger hipoksi slirerse membran
gecirgenligi azalir. Sonugta hiicre ylizeyinde yerel siskinlikler (bleb) olusur; mitokondriler ve
endoplazmik retikulum hafifce siser, oksijen verildiginde tiim bulgular geri déner. Eger
hipoksi devam ederse geri doniigsiiz zedelenme meydana gelir. Ph diismesi lizozom
membranlarinda zedelenmeye yol agar; enzimler stoplazmaya gecerek asit hidrolazlarin
aktivasyonu ile hiicre bilesenlerinin enzimatik sindirimine , buda RNA ,DNA ve glikojen

yitimine sebeb olur. Geri doniisiimsiiz hiicre zedelenmesinde iki mekanizma 6nemlidir.
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Yeniden kanlanmaya ragmen mitokondriyal iglev bozuklugunun geri dénmeyisi ve membran
islevlerinde belirgin bozukluklarin gelisimi. Membran zedelenmesi sonucu kalsiyumun
yiiksek yogunlukta bulundugu hiicre digindan hiicre igine gegtigi goriiliir. Reperfiizyon
yeniden saglansa bile yogun kalsiyum almm olabilir ve kalsiyum mitokondrileri kalici olarak

harap eder. Hiicresel enzimleri inhibe ve proteinleri denatiire eder.

8).MiYOKARD SUBSTRAT METABOLIZMASI

Myokard aerobik bir organdir ve enerji ihtiyacimi serbest yag asitlerinin (SYA) oksidatif
fosforilasyonu ile saglar. Glikoz, enerji kaynagi olarak genellikle iskemi gibi anaerobik
kosullar ortaya ¢iktiginda kullanilir. Kalp aymi zamanda glikojen gibi karbonhidratlari, laktik
asit , piruvat ve gok agir sartlarda altinda amino asitleri de enerji saglamak igin kullanilabilir.
Bir yakit maddesinin myokard tarafindan se¢imi, biiyiik 6l¢iide onun plazma konsantrasyonu
ve genel hormonal —ortamina baglidir (8-9). Bunlar da diet, fiziksel aktivite, katekolaminlerin
plazma konsantrasyonu, insiilin ve glikojen tarafindan yonetilirler. Aglikta dolagan SYA
seviyeleri yiiksek instilin seviyeleri diigtiktiir dolayisiyla myokard oksijen tiiketiminin %70 ile
%80 kadar1t SYA’nin oksidasyonundan elde edilir. Buna karsin oral glikoz alimlarma baglh
plazma glikoz seviyesi yiikselirken insiilin seviyeleri SYA seviyelerini diigtiriir. Dolayisiyla
myokardin se¢imi glikoz yontinde degisir. (9) Yorucu fiziksel egzersiz laktatin plazma
seviyelerini arttirir ve daha sonra yakit substrati laktat olur. (10-11) Gergekte, oksijen
tiiketiminin %60 kadar1 laktatin oksidasyonu igin kullamilir. Diger taraftan katekolaminler,
SYA diizeyini arttirmak igin lipolizi uyarirlar ve bdylece kalbin enerji kaynagi SYA yOniine
kayar. Glikoz, hiicreye kolaylagtirilmig transport yoluyla; instilinden bagimsiz-glikoz tagiyict
GLUT-1 ve insiiline-bagimli glikoz tasiyict GLUT-4 ile girer. Heksokinaz reaksiyonu
glikozu, G6P’a fosforile eder. Bu bilegikten daha sonra glikojen sentezlenebilir veya alternatif
olarak, piruvatin son {iriinii oldugu glikolize girer. Eger laktat déniistiiriiliirse myokard:
terkedebilir veya asetil CoA’ya aktive edilirse, o zaman g¢ogu yakit tarafindan en son
oksidasyon yolu olarak paylasilan trikarboksilik asit (TCA) siklusuna girer. Eksojen laktat,
NAD+ yoluyla piruvata doniistiirilebilir. Bu piruvat ise daha sonra tekrar asetil CoA’ya
esterifiye olduktan sonra TCA siklusuna girer SYA iki farkli yola da girebilir. Hiicreye
girdiginde thiokinaz reaksiyonu yoluyla asetilCoA’ya esterlenir. Bu bilesik daha sonra
cogunlukla gliserit ve fosfolipidlerden olugan endojen lipid havuzuna girer. Karnitin déngiisii
ile igteki mitokondrial membrana ilerler. Uzun zincirli asetil CoA birimleri beta siklusuna
katilirlar. TCA siklusunda iki karbonlu birimleri CO2 ve H20’ya metabolize olur TCA
stiklusunun iginden gecen akim oksidatif fosforilizasyon ile iligkilendirilmigtir. Boylece
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hidrojen ve oksijen iyonlarinin olugsmasindan ortaya gikan enerji ATP yiiksek enerjli fosfat
baglan iginde depolanir. Sonuncusu kreatin fosfatin yliksek enerjili fosfat bagna transfer
edilerek sitosol i¢ine iletilir. Diger yiiksek enerji tiretim alanlarinda glikoliz i¢inde yer alir.
Oksijene gore enerji tiretimi degisik substratlar arasinda farklidir. Ornegin, 1 mol’liik oksijen
i¢in glikoz 6.3, laktat 6 ve SYA 5.76 mol ATP fiiretir.

9).ISKEMININ FIYOPATOLOJiSi

Koroner okliizyonu takiben myokard oksijen basinci, saniyeler iginde sifira kadar iner ve hizli
bir sekilde anaerobik metabolizmaya kayma olur. Labil yliksek enerjili fosfat bilesigi ATP ve
enerji depo formu kreatin fosfat dakikalar iginde tiikkenir. Bu metabolik kosullarda
makromolekiil ve niikleotid sentezi durur. Laktat ve H+ iyonu birikimi glikolizi gliseraldehit
diizeyinde kisitlar ve oksidatif fosforilasyon ile rejenere edilmediginden  okside
NAD()yetersizlesir. Baglangigta ATP diizeyi diistik¢e ADP diizeyi artar ancak kas adenilat
siklazi tarfindan ADP AMP ye doniistiiriilir ve AMP de adenozin deaminaz ile daha ileriye
adenozine yikilir . Adenozinin kendiside inozin ve purin katabolizmasimn diger iiriinlerine
doniigtir. Bunlarin tiimii normal hiicresel metabolizmanin temel komponenti olan adenin
niikleotid golcligiinii belirgin olarak tiiketmektedir. kopek myokardinda 40 dakikalik agir bir
iskemiden sonra ATP diizeyinin yaklagik %10 ‘a disttigii bilinmektedir Adenin niikleotid
g6lciigliniin tiikenmesi her ne kadar irreversibl hiicresel hasar ile ¢akigsada mutlaka buna
neden olmasi sart degildir Laktik asit birikimi ve sonug olarak diisen pH hiz kisitlayici bir
basamak olan fosfofruktokinazi indiikleyerek glikolizisi hizlandirir. Ancak artmis olan
anaerobik glikolizis, pH degerini daha da diislirerek zamanla bu enzimin aktivitesini
dolayistyla glikolizi azaltan bir kisir déngiiye sebep olur. Koroner arter okliizyonu sonucunda
iskemik bolgedeki ventrikiil fonksiyonlart dakikalar igerisinde bozulur. Bu ani kontraktil
disfonksiyon yiiksek enerjili fosfat baglarmin tiikenmesinden once meydana gelir.
Mekanizmas: tam olarak anlagilmamakla beraber, kontraktil fonksiyonlarin enerji
sunumundan bagimsiz bu ilk bozukluk, miyositlerin kalsiyum homeostazisindeki
degisikliklerle acgiklanmaktadir (12). Koroner perfiizyon basincindaki diigme ile azalan
sarkomer uzunlugu, dolayisiyla Frank-Starling dengesinin bozulmas1 da diger bir hipotez
olarak ileri siiriilmektedir. Iskeminin ilk dakikalan iginde kreatin fosfat diizeyi ATP’ye gore
daha hizli bir sekilde azalir. Eger iskemi 10-15 dakika igerisinde geri dondiiriiliirse biitiin
biyokimyasal patofizyolojik degisiklikler ve ventrikiil fonksiyon bozukluklari eski haline
donebilir. Kontraktil fonksiyonlarin geriye doniigii olmayan bir hasarlanma siireci baglar. Bu

stireg, reperflizyon saglansa bile tam olarak ortadan kaldirtlamayabilir (13). Geri doniisiimsiiz
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hasar, glikojen deplesyonu, diffiiz mitokondrial sisme, mitokondrilerde amorf yapilarin
toplanmasi, niikleer kromatinin periferik agregasyonu ve sitoplazmik membrandaki kiigiik
catlaklarla kendini belli eden hiicresel siirekliliZin bozulmasi gibi yapisal degisiklikler ile
karakterizedir. Iskemi sonucunda gelisen hasarlanmayi geri déniisiimsiiz hale getiren faktorler
bilinmemektedir. Potansiyel sebepler laktik asit birikimi, belirgin ATP deplesyonu ve net
toplam adenin niikleotid kaybi olabilir. Mitokondrilerin kalsiyum ile yiiklenmesi ATP
tiretimini azaltarak geri doniistimstiz hasara yol agabilir. Nekrozla birlikte hiicre i¢i kalsiyum
birikimi bir ¢ok kez gosterilmis bir durum olmasina ragmen bu olayin primer bir slireg mi
yoksa hiicre zar1 siirekliliginin bozulmasi sonucu ortaya c¢itkan sekonder bir fenomen mi
oldugu heniiz aydinlatilamamigtir . Myokardial iskemi sirasinda aktive olan fosfolipazlar,
sarkoplazmik retikulum, hiicre zar1 hasarlanmasindan sorumlu tutulmaktadir. Bu arada serbest
yag asitleri ve fosfatidil kolin birikimi de sarkoplazmik membran tizerinde ki yikici etkisiyle
membran biitiinltigiinii bozabilir. Ayrica bu maddelerin negatif inotropik ve aritmi yapici
potansiyel etkileri de iyi bilinmektedir.

10).REPERFUZYON INJURISI:

Bir myokard iskemi bolgesinde reperfiizyon saglanildiginda , reperfiizyonun kendisi
eperfiizyon injurisi ad1 verilen hiicre 6ltimiine yol agabilir. Buna neden olan mekanizma;
iskemi sirasinda permeabilite dzelliklerinin ciddi sekilde degisiklige ugradigi ve dolayisiyla
plazma membran hasaridir. Bu durum membran potansiyelini etkileyerek Cat++ gibi
bilesikler adeta bir sel basmas: gibi membrandan gegerek hiicreye gireceklerdir. Yiiksek
intraseliiler Ca diizeyleri hiicre i¢inde ¢esitli enzimleri diizensiz bir bi¢cimde aktiflemek veya
inhibe etmek yolu ile biiyiik bir tahribata yol acgarlar .Serbest radikallerin &zelliklede
stiperoksit ve hidroksil radikalleri gibi oksijen metabolitlerinin reperfiizyon hasrinda rol
oynayabilecegi bilinmektedir. Hidroksil radikalleri 6zellikle reaktiftirler ve bunlar
myokardial hiicrelerde ve polimorf niiveli 16kositlerde olugabilirler. Lipit peroksidasyonuna ,
DNA zincirlerinin kopmasimma ve proteinlerdeki stilfidril (SH) gruplarinin kopmasina neden

olurlar
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11).Koroner kalp hastaliklarinin klinik siniflandiriimasi:
1) Stabil anjina pektoris (stable angina)

2) Anstabil anjina pektoris (unstable angina)

3) Myokard infarktiisii

4) Kalp yetmezligi

5) Aritmiler

6) Ani ¢liimler

A) STABIL ANJINA PEKTORIS

Koroner dolagim yetmezliginin agrili ifadesidir. Agn prekordiumda, substernal bir
lokalizasyon gésterir, sikisma ve yanma tarzindadir. Myorkardin yiikii arttlkg:a koroner kan
akimi ona paralel artmadigindan myokardial iskemi olur. Bunun nedeni genellikle koroner
arterlerin darlif1 veya tikanmasidir. Korner arterlerde tikanma olmadan spazm sonucu veya
sag kalbin basing artigi, agir anemiler, egzersiz, koitus, soguk yemek, emosyonel durumlar,
adrenalin, tiroid hormonlar1 vb. gibi faktérler tasikardi yaparak kalbin igini arttiran her
kosulda koroner yetmezlige yol agarlar. Agr1 genellikle 3-15 dakika siirer, genellikle omuza
ve sol kolun i¢ kismina, sol elin 4.ve 5. Parmaklarina, ceneye dogru bir yayilim gosterir. Agri,
efora son verilince 2-3 dk. i¢cinde geger. Fizik muayenede genellikle bir bulgu saptanmaz fakat
kriz sirasinda solukluk, terleme, gecici olarak atrial veya ventrikiiler galo, papiller kas
disfonksiyonun bagli apikal {flirlim, pulsus alternans, aritmi, prekordial pulsasyon ve
hipertansiyon saptanabilir. (14)

B) ANSTABIL ANJINA PEKTORIS

Stabil anjina ile AMI arasindaki klinik siirectir. Bu hastalarda genellikle multi damar hastalig1
vardir. Ciddi organik obstriiktif lezyonlar {lizerinde, koroner vazospazm ve/veya trombosit
agregasyonu bu iskemik ataklarin sebebi olabilir. Oksijen sunumu azalmakla beraber
myokard nekrozu gelismemistir. Kardiak enzim ve EKG degisiklikleri bulnmaz. Myokardin
kanlanmas: istirahat halindeyken yetmeyecek sekilde gegici bir siire azalir. Anginal ataklarin
sikl1g1 ve giddeti belirgin sekilde artar. Semptomlarin siddeti ve siklig1 her kosulda rahatsizlik
vericidir. Agr1 glinler gegtikge daha da siklagir, hastanin durumu kétiilesir. Nitratlar agriy1
hafifletir.
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C) AKUT MYOKARD INFAKTUSU

1.Etyoloji:

A) Koroner Arterlerin Aterosklerozu:

Akut myokard infarktiisii (AMI) etiolojisinde hemen daima koroner arter liimenini daraltan ya
da daraltmayan aterosklerotik bir plak mevcuttur. En sik sebep (%90) bu plakta riiptiir, catlak
ya da tilserasyon sonucu liimeni tamamen tikayan akut trombiis gelisimidir. Diger sebepler ise
koroner arter spazmi, gegici trombosit agregasyonu ve aterosklerotik plagin progesyonudur.
B) Nonaterosklerotik Nedenler:

Oldukga nadir olsa da bazen ateroskleroz disinda bazi patolojik olaylar koroner arterleri de
etkileyerek AMI’ne yol agabilir. Ornegin koroner artere emboli olmasi akut okliizyona yol
acabilir. Emboli kaynag: infektif endokarditteki bir vejetasyon, ventrikiil i¢indeki ya da
prostetik bir kapaktaki trombiis olabilecegi gibi, kalp ameliyat1 sirasinda yanliglikla kagan
hava veya kapaklarin manipiilasyonu sonucu kalkan parcaciklar1 olabilir. Emboli siklikla sol
On inen arteri daha az oranda da distal epikardial ve intramural dallar1 tutar. G6glis duvari
travmasina sekonder olarak koroner arterlerde insitu trombiis olusabilir. Yine oral
kontraseptifler trombojenik egilim arttirarak kadmmlarda AMI’ne yol agabilirler. Baz
inflamatuar hastaliklar koroner arter daralmasina yol agabilir. Baz1 epidemiyolojik veriler,
viral infeksiyonlarin nadiren AMI'ne neden oldugunu telkin etmektedir. Sifilitik aortitis bir
veya her iki koroner ostiumda daralma ve okllizyon olusturabilir. Takayasu arteriti nadiren
koroner arter obstriiksiyonuna neden olabilir. Nekrotizan arteritis, poliarteritis nodosa,
mukokiitandz lenf nodu sendromu (Kawasaki hastalig1), SLE, ve dev hiicreli arteritis koroner
okliizyona neden olabilir. Amiloidozis, Hurler sendromu, psédoksantoma elastikum, romatoid
artrit, ankilozan spondilit ve homosistintiri koroner arter tutulmasina bagli AMI olusturabilir.
Genglerde kokain kullanima bagli AMI siklig1 artmaktadir. Kokain normal koroner arterleri
olanda da spazma neden olabilmektedir. '

2.AMI’NUN SEMPTOMLARI

AMI oncesi hastalarin bir kisminda hi¢bir semptom gézlenmezken bazi hastalarda angina
mevcuttur. Koroner arter hastalifi oldugu bilinen kigilerde, istirahatte ya da eskiye oranla
kii¢iik eforla ortaya ¢ikan ve daha uzun siiren agrilarin baglamasi AMI’a 6nciiliik eder. Agn
degisken olabilmekle beraber ¢ogu zaman siddetlidir ve saatlerce devam eder. Genelde baski
tarzinda, ezici-bogucu bir agridir. Siklikla retrosternal yerlesimlidir. Bu agr1 dinlenerek veya
nitratla gegmez. Agriya %50 vakada bulanti-kusma eslik eder. Bunun nedeni olarak vagal

reflex aktivasyonu ya da sol ventrikiilde bulunan reseptorlerin stimiilasyonu oldugu
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diistiniilmektedir. Ileri derecede halsizlik, yorgunluk soguk terleme, ¢arpinti ve O6liimiin
yaklastig1 hissi agriya eslik eden semptomlardir. Tiim nonfatal myokard infarktiislerinin %20-
60’1mn hasta tarafindan farkedilmeden gegirildigi, daha sonraki dénemlerde ¢ekilen EKG ile
tesadiifen tan1 konuldugu gosterilmistir. Ozellikle yasli hastalarda AMI’niin atipik bulgularla
ortaya ¢ikabilecegi bilinmektedir.

MI’da ayiric1 tant su yontemlerle yapilmalidir; tipik karakteristik klinik tablo, spesifik EKG
degisiklikleri, serum enzim seviyelerinin ylikselmesi, niikleer kardiyak incelemeler,

ekokardiografik incelemeler.

3.PATOLOJISI:

Akut myokard infaktiisti (AMI) patolojik anlamda ‘vzamis miyokard iskemi sonucu olusan
kardiyak miyosit kayb1’ olarak tanimlanir. Uzamis myokard iskemisinin nedeni hemen daima
koroner arterdeki aterosklerotik plaktaki bir plagin yirtilmas: ve tizerinden gelisen koroner
trombiisiin liimeni tikamasidir. Aterosklerotik plagin dogal seyrinde lipitten zengin bolgelerde
catlamalar olusur, plak icerigi kanla temas eder, trombosit ve trombin aktivasyonu ve
sonrasinda akut okliizyonlar goriiliir. Okliizyona neden olan trombiis kan dolagimim
durdurarak oksijen sunumu ve ihtiyaci arasindaki dengeyi bozar. Sonugta meydana gelen

myokard iskemisi, yeterince uzun siiriirse hiicre 6ltimii ile sonuglanir.

Myokard Hasari

Genel olarak AMI klinik ve morfolojik karakterlerine gére “transmural” veya
“nontransmural” olmak tizere ikiye ayrilir. Transmural infarktiiste myokard kalinlifinin
tamamina yakini nekroza ugrarken nontransmural myokard infarktiisiinde myokardinl/3 ile
Y’si (endokarttan epikarda dogru) iskemik nekroza ugrar. Infarktiis hemen daima
subendokardial bolgeden basladig1 i¢in nontransmural infarktiisler “subendokardial infarktiis”
olarak ta adlandirilabilirler.

Sol 6n inen koroner arterin (LAD) tikanmasiyla olusan infarktiis sol ventrikiiliin apikal ve
anterior bolgelerinde, interventrikiiler septumda, anterolateral duvardaki papiller kaslarda ve
sol ventrikiillin apikal ve duvarinda geligir. Sirkumflex (CX) artere bagh infarktiisler sol
ventrikiillin inferoposterior duvarini tutar. Sag koroner arter (RCA) tikanmalarinda sol
ventrikiiliin  inferoposterior duvarinda, interventrikiiler septumun inferior kisminda,
posteromedial papiller kaslarda ve ayrica sag ventrikiilde infarktiise yol agar.

Myokard infarktiisii patolojik olarak 3 farkli dsnemde ele alinabilir.
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1) Akut MI: 6. Saat ile 7. Giin arasindaki dé6nemdir. Mikroskopide polimorfoniikleer (PMN)
16kositler hakimdir.

2) lyilesmekte olan MI: 7-28 giin aras1 dénemdir. Bu désnemde PMN Iokositler yoktur,
mononiikleer hiicreler ve fibroblastlar sahneye hakimdir.

3) lyilesmis MI: 29 giinden sonraki hiicre infiltrasyonunun tamamen ortadan kalktig1
dénemdir. Bunun yerini skar dokusu almigtir. Genellikle 5-6 hafta ya da daha fazla devam

eder.

4.MI SONRASI MEYDANA GELEN DEGISIKLIKLER:

I) Sol Ventrikiil Fonksiyonlar

A- Sistolik Fonksiyonlar

Koroner antegrad akimin azalmasiyla miyokardiyum kasilma fonksiyonunu kaybeder. Dort

tiirlii kontraktil fonksion bozuklugu geligebilir:

a) Dissenkroni: Iskemi bolgesindeki miyokardin komsu bolgelerle kasima ahenginin
bozulmasi,

b) Hipokinezi : Kisalma yeteneginde azalma,

c) Akinezi: Kisalma fonksiyonunun tam kaybi,

d) Diskinezi : Iskemi bilgesinde sistolik paradoks genisleme

AMI gegiren hastalarin bir kisminda infarkt olmayan bolgelerde de miyokard

fonksiyonlarinda bozulma olabilir. Infarkt alammin disgindaki fonksiyon bozuklugu (uzak

iskemi=, siklikla o bdlgenin tikanan damardan daha 6nceden almis oldugu kollateral kan

akimmin bozulmasi sonucudur. Ya da ¢ok damar hastalifi mevcudiyetinde azalan sol

ventrikiil performansinin uzak bolge koroner kan akiminda da azalmaya yol agmasi sonucu

iledir. Eger yeterli miyokard dokusu hasara ugrayacak olursa sol ventrikiil pompa

fonksiyonlar1 azalmaya baglar ve kardiyak debi, atum vollimii, kan basinci ve pozitif zirve

azalir, sol ventrikiil sistol sonu voliimii artar. Sistol sonu voliimiindek artiy oram1 AMI’de

mortalitenin en gii¢lil belirleyicilerinden biridir. Paradoks sistolik ekspansiyon sol ventrikiil

atim voltimiinii daha da diisliren bir etkendir. Anjiografik olarak tespit edilmis miyokard

dokusu kayb1 %8 civarinda ise en erken diyastolik fonksiyonlarda bozukluk meydana gelir.

Doku kayb1 %15’e ulastiginda ejeksiyon fraksiyonunda diisme ve sol ventrikiil diyastol sonu

hacim ve basincinda artma meydana gelir. Sol ventrikiil yetersizligi semptom ve bulgularinin

gelismesi, anormal fonksiyonlu bdlgelerin sayisimn (segmentlerin) artmasiyla yakin

korelasyon gosterir. Anormal kontraktil 6zellik gésteren segment orani ya da infarktiislii saha
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orani %25’e ulagtiginda klinik kalp yetersizligi geligir. Myokard doku kaybimn %40 ve daha
fazla olmasi kardiyojenik sokla sonuglanir.

Koroner okliizyonun ortaya ¢ikardig1 sonuglar biiyiik oranda okliizyonun derecesi ve siiresi ile
iligkilidir. Koroner kan akimindaki azalma klinikte, ge¢ici myokard iskemisi, myokardial
stunning, myokardial hibernasyon, nekroz veya reperfiizyon hasar1 seklinde olabilir.

Bélgesel myokard kanlanmasinin azalma derecesi ile bolgesel sistolik myokard fonksiyonlar
arasinda siki bir iligki vardir. Myokard kanlanmasinda %80 diizeyinde ani bir azalma
ventrikiiler duvar kalinlagmasinin tamamen azalmasina (akinezi) yol agabilir. Eger perfiizyon
%90’ ve daha fazla azalacak olursa diskinezi meydana gelir. Koroner arterin 20 dakika veya
daha uzun stireli total okliizyonu miyokartta nekrozla sonuglanir (15). Koroner okliizyonu
sonucunda infarktiis, kanlanma sahasinin aniden ve tamamen nekrozu geklinde ortaya ¢ikmaz.
Infarktiis, subendokardium bdlgesinden baglayarak zamanla epikardiuma dogru dalgalar
halinde yayilir. Nekroz sonucu olugan kontraktil bozukluk ise geri dontigtimsiiz bir durumdur.
Bu iki u¢ durum arasinda da bazi patojizyolojik siiregler olusabilmektedir. Anstabil anjina
pektoriste, koroner kan akiminda 15-20 dakika siireli azalmalar hizla bolgesel sistolik
fonksiyon bozukluguna yol agar. Bu, anstabil anjina pektoris i¢in gegici bir durumdur.
Perfiizyonun diizelmesiyle myokard nekrozu 6nlenir. Ancak her zaman igin bélgesel duvar
hareketleri aymi hizla normale dénmeyebilir. Bu duruma “myokardial stunning” veya
“postiskemik myokardial disfonksiyon” adi verilir. Myokardial stunning, anstabil angina
pektoris veya hizli reperfiizyonun saglandigi myokard infarktiisii gibi iskeminin gegici oldugu
her durumda ortaya ¢ikabilir. Duvar hareketlerinin geriye dSnmesi saatler veya giinler alabilir.
Koroner kan akiminin normal diizeyin %30-40 altina diigmesi, bu bolgede canliligini koruyan
ancak kontraktil fonksiyonlarini yapamayan myokard dokusu olusmasina yol agabilir.
Koroner kan akiminda bu tiirden kronik azalmalar olustufu zaman gelisen, kontraktil
olmayan ancak canliligim koruyan myokard dokusuna “myokardial hibernaSyon” adr verilir.
Goriildtigii gibi hibernasyonda bir ¢esit post-iskemik disfonksiyondur, ancak farki koroner

arterin tikalt olmasidir.

12).MYOKARDIAL HIBERNASYON:

Son ¢eyrek yiizyilda son ventrikiil disfonksiyonunun biiyikk bir nedeninin aterosklerotik
koroner arter hastaligma bagl oldugu ortaya konmustur. Irreversibl vaskiiler yetersizlik
sonucu olan myokard infarktiisii veya reversibl iskemi den dolay: kalp yetmezligi ortaya
¢ikabilir. Terim olarak myokardial hibernasyon 1980 li yillarin ortalarinda ateromatoz plaga
bagli daralmig koroner arterlilerde, istirahat halinde azalmis ventrikiiler fonksiyon igin
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kullanilmistir . Hibernasyon kronik koroner akim yetmezligi olanlarda goriiliir. Strekli
myokardial hipoperflizyona bagli olarak myokardial koruyucu mekanizmalarla myocardial
kontraktilite  azaltilabilir ve myokardial nekrozis goOriilmeyebilir. Koroner
revaskiilarizasyonun terapotik degeri , myocardial kontraktilitenin parsiyel veya total olarak
geri donmesi ne baghdir. 1970 1i yillarin baslarindan bu yana myokardial duvar hareket
bozuklugu ve histopatolojik bulgular arasindaki ilski bilinmektedir.(16) Bolgesel duvar
hareket bozuklugunun revaskiilarizasyon sonras1 diizeltildigi bildirilmistir.(17) Sol ventrikiil
duvar hareket bozuklugu veya yoklugu ilk olarak 1974 yilinda bildirilmigtir(18) 1978 yilinda
kronik asinerjili ve koroner arter hastalikli kisilerde epinefrin inflizyonu sonras: diizelme
oldugu gosterilmistir.(19) Iskemik non infarkte myokardium, fonksiyonel hiberne olarak
degerlendirilmistir.(20) Bu terim azalmis myokardial perflizyona cevap olarak gelismis,
perfiizyon kontraksiyon uyumunu vurgular.

Klasik hibernasyonda genellikle tagikardi esnasinda azalmig kan akimi goriiliir. Azalmig kan
akimi ve azalmig oksijen kullanimi altinda hiberne dokuda ki gercek iskemi degildir. Azalmig
perfuzyon derecesi ile hibernasyonun olusumu arasindaki ilgki tam olarak
agiklanamamugtir.(19) Kontrol grubuna gore koroner kan akuimi 70 dakika boyunca %10
azaltildifn zaman riskli alanlarin sadece %6,6 sinda infarkt goriilirken ; %90 okliizyon
yapilan modelde %8 infarkt, geri kalan alanlarda ise hibernasyon saptanmistir() Nadir olarak
hayvan ¢aligmalarinda diisiik kan akiminda hibernasyon olusumunda azalma gozlenirken ;
kan akiminin normalin %70-80i oldugu durumlar da dahi PET ile yapilan g¢aligmalarda
hibernasyon gézlenmistir. Bu durum hayvanlarda ve insanlarda hibernasyon olugumunun da
farkli mekanizmalarin  etkili olabilecegini go@stermigtir. Hiberne myokardda myositler
nonkontraktil durumda stabil olup , histopatolojik olarak da dediferansiasyon goriiliir.
Kardiomyositlerdeki myoflamentler embrionik dénemdeki gibi aktin hakimiyeti kazanmuigtir

A) Klinik Bulgular:

Hiberne myokardium  sistolik ve/ veya diastolik disfonksiyonla karekterizedir . Ancak
diastolik myokardial kalinlik genellikle normaldir. Anjina olmayabilir ancak artmis sol
ventrikuler diastolik basincina bagh olarak dispne goériilebilir Hiberne myokardiumlu
hastalarda yapilan g¢aligmada sintigrafide hibernasyon tesbit edildikten sonra 60 giin igerisinde
revaskiilarizasyon yapilmayan hastalarda 12 ay icerisinde 37 6liim ve 17 6liimciil olmayan
agir myokard infarktiisti izlenmigtir.(20) bagka bir ¢alismada siddetli koroner arter hastali31 ve
EF>%35 olan 46 hastada hibernasyon tanis1 konduktan 35 giin iginde revaskiilarize
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edildikleri zaman sifir mortalite goriilmiigtiir. Revaskiilarizasyonda ge¢ kalindig1 zaman %17
mortalite oran1 saptanmigtir.(21)

B) Myokardial hibernasyonun patolojisi:

myokardial hibernasyonun morfolojik bulgusu farkli gekillerde klasifiye edilmistir. Insan
caligmalarinda ve hayvan modellerinden elde edilen bulgular  genis bir sekilde
degerlendirildiginde :

Insanlarda myokard hiicreleri yaklagik olarak %60 oksijen tiikettikleri zaman bile kontraktil
fonksiyonlarini devam ettirebilirler. Ancak myositler azalmig kan akimi sonucunda olusan
enerji azhig1 , perfiizyon azlig1 ve iskemik zedelenmeye hassastirlar ve Myokard icerisinde ki
ilerleyici bélgesel bu degisiklikler birka¢ dakika icerisinde kinetik ve hipokinetik segmentten
diskinetik segmente kadar ilerleyebilir. Oysa hiberne myositlerde; kronik vaskiiler
yetmezlikte  farkli diizenleyici mekanizmalarla viabilite korunmus olarak izlenebilir..
Myokardial hibernasyon; stabil ve anstabil anjina, akut myokard infarktusu, kronik kalp
yetmezligi, LV disfonksiyonu ve sol koroner arterin pulmoner arterden kaynaklanmasi gibi
klinik durumlarda gﬁrﬁlebilir(Zl). Isik mikroskobu ile degerlendirildiginde : subendokardial
zon subepikardiyal zona gore daha sik tutlur. Primer olay kontraktil elemanlarin azalmasi dur.
Bunun sonucu olarak myosit morfolojisi degigir ; normalden atrofiye ve hipertrofiye kadar
bir aralikta myosit morfolojisi degisim gosterebilir. Artmis stoplazmik glukojen
aktimiilasyonu PAS boyas1 ile gosterilmistir. Interstisiyal aralikta ise kollajen fibrozis
artmig olarak izlenir. Ayrica interstisiumda deZisik sayida fibroblast makrofaj ve artmig
miktarda elastik fiberler bulunur Ultrasutriiktiirel olarak degerlendirildiginde &zellikle
periniikleer myoflamentlerin kayboldugu ve bunlarin yerini glikojen agregatlarimin aldig:
goriiliir. Mitokondri sayis1 artmig olup sekil ve boyutlar1 degismis olarak izlenir.Desmin,
tubulin ve vinculin gibi Iskeletal proteinler disorganizedirler. Cesitli nuklear degisimlerde
goriiliir.(22) Onemli olarak mikrovaskuler alandaki endotelial sislik gibi iskemik
degisiklikler yoktur Son zamanlarda immunohistokimyasal yéntemlerle fibronektinin
sitoplazmik akiimiilasyonuna bakilmaktadir iskemik veya nekrotik myositlerde fibronektin
bulunmaz, transforming growth faktér hiberne hiicrelerde bulunurken nekrotik hiicrelerde
bulunmaz. In vivo kdpek modelinde 5 saat boyunca koroner kan akimi % 50 ye diisiiriilen
kopeklerde; kontraktil fonksiyonlarm 1 hafta sonra geri dondugi gosterilmistir. Yapilan
calismalarda gorilmiistir ki myosit hasarinin derecesi iskeminin sliresine gore
degismektedir. Az sayida  arastirmaci apoptozis ile hibernasyon arasinda  iliski

saptamuslar(23). Porcine modelde kronik koroner yetmezlige bagh olarak, bolgesel myosit
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kaybinin apoptozis yoluyla oldugu goriilmiistiir.(24) Ancak farkli hayvan g¢aligmalarinda
hibernasyonda apoptozis goriilme sikligi %1-9 arasinda degigsmektedir;(26) Bundan dolay1
apoptozis ile hibernasyon arasindaki iligki tam agiklanamamuigtir.

Nitrik oksit (NO) hibernasyonda rol oynayabilir, hem koruyucu Gzellikleﬁ hem de yikict
etkileri olan nitrik oksit myositlerde apoptozise yol agabilir.()

14).MYOKARDIAL STUNNED:

Myokard perflizyonunun en az iki dakika en fazla 15-20 dakika kadar azalmasi ve
reperfiizyonunu takiben gegici olarak myokard fonksiyonlarinin bozulmas: sonucu .
fonksiyonlarin geriye dénmesi bazen 14-48 saate kadar uzayabilir. Bu duruma “myokardial
stunning” adi verilir. Myokard fonksiyonlarmnin geriye doniis stiresi iskeminin yaygmligi,
siddeti ve siiresi ile iligkilidir. Myokardial stunning’de hiicre i¢i ATP ve kreatinfosfat
diizeyinin 6nemli oranda azalmasi s6z konusudur. Kan akimmin saglanmasiyla kreatinfosfat
diizeyi kismen normale dénse de ATP seviyesinin normale donmesi uzun zaman alabilir.
Ancak, myokardial stunningden sorumlu mekanizma tam olarak agiklanamamistir. Onerilen
diger mekanizmalar; sarkoplazmik retikulum, ATP’az aktivitesi ve kalsiyum
metabolizmasindaki degisikliklerdir. Gegici iskemi ve sonrasinda saglanan reperfiizyon,
myokardda baz1 genetik modiilasyonlara yol agar. Kontraktil fonksiyonlarin geri déniigiindeki
gecikme, muhtemelen iskemi sonucu hasarlanmig kontraktil elemanlarin tamirinin yavas
gerceklesmesinden kaynaklanmaktadir. Reperfiizyonu takiben myokard dokusunda hizla
azalan serbest oksijen radikalleri de myokardial stunning gelismesinde rol oynuyor olabilir.
Serbest oksijen radikallerinin stunning’deki etki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle
beraber, muhtemelen bu ajanlarin etkisiyle membran lipidleri ve intraselliiler organellerin
oksidasyonlar1 ve bu etkilerin tamirinin uzun stirmesi, olas1 mekanizmalar arasindaki en giiglii
olanidir. Myokardial stunning, myokardin gegici uzanmug postiskémik kontraktil
disfonksiyonudur. Normal veya normale yakin kan akimi vardir ve irreversibl iskemik injury
yoktur. Klinik durum kan akum yetersizliginin siiresine ve siddetine gore bir hafta igerisinde
diizelebilir. Kontraktil fonksiyon ve kan akimi arasindaki iligki hibernasyona benzemez
stunning te normalize kan akimi azalmig kontraktilite vardir.
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15).MYKOARDIAL VIABILITENIN GOSTERILMESINDE KULLANILAN
YONTEMLER:

PET,SPECT.dobutamin ekokardiografi,MRI,

A)Ventrikiiler fonksiyon olciimii: Disfonksiyonel sol ventrikiil segmenti i¢in azalmis
diastolik duvar kalinligi skar dokusu i¢in belirte¢dir. Diger yandan viabl myokardiumda
oldugu gibi hipokinetik ve diskinetik segmentlerde diastolik duvar kalinligi korunmus
olabilir. Bu kritere bagli olarak hibernasyonun saptanmasinda ¢esitli- imaj teknikleri
kullanmilmigtir. Kontraktil rezerv; situmulusa cevap olarak segmentin performansmin
artmasidir. Sempatik situmulus sonras: normal dokuda cevap fazla izlenirken hiberne dokuda
azalmig; skarda ise herhangi bir degisiklik izlenmez. EF<%25 ve inotropik ajan sonrasi
kontraktil rezervde %10 dan daha az diizelme goriilen hastalarda uzun dénemde ventrikiil
fonksiyonlar1 bozulmus olarak izlenmis olup bu hastalarda kontraktil rezervi normal
hastalardan daha yiiksek mortalite goriilmtistiir.(25) Dobutamim ile genellikle diisiikk dozlarda
diizelme goriildugi halde, siddetli perflizyon bozuklugunda, iskemiyi arttirir ve diizelmeyi

engeller.

B) Radioniiklid imaj:Viabl dokunun saptanmasinda su metodlar kullanilabilir: 1 metabolik
aktivite 2: myokardial perfiizyon veya sempatik situmulasyon ile ventrikiiler fonksiyonun
Olgtilmesidir.

1.THALIUM 201:

T1-201 K + anologu olup hiicreye Na/K ATP az ile girdiginden ATP az bulundurmayan canli /ﬂM
hiicrelerde tutulmaz. Bununla birlikte glukoz ve insiilin talyumun membran pompas: ile

hiicre i¢ine gegisini kolaylagtirir. ¢ekim Oncesi glukoz verilmesi talyumun hiicre igi

konsantrasyonunu arttirir.

2. PET:

Myokardial oksidatif metabolizma C11 palmitat la yapilan PET ¢aligmalar: ile gosterilebilir.
C11 asetat direkt olarak sitrik asit siklusuna girer ve bu yontemler revaskularizasyon sonrasi
sol ventrikiil fonksiyonlarindaki diizelmeyi 6nceden gésterebilir. Ancak 6nemsenmeyecek
kadar kiigiik bir viabl myokardium aneorobik olarak yasayabilir dolayistyla bu kii¢iik alan
C11 asetat ve palmitat ile gosterilemeyebilir (27). Myokardial gukoz metabolizmasi, ['*F]2-
fluoro-2-deoxy-D-glucose (FDG) Ile gosterilebilmektedir. FDG aktif transport la myokardial
hiicre igerisine girer ve hekzokinaz ile fosforile edilir. Ancak daha ileri metabolize
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edilmeyebilir. Cesitli faktérler myokardial FDG tutulumunu etkilemekte olup bunlar; siire,
myokardial iskemi, alternatif substratlarin farkli konsantrasyonlari, insiilin seviyeleri myokard
daki FDG uptakini etkiler. Myokardial glukoz uptaki aglik durumunda normal perfiize kalpte
ciddi heterojenite gosterebilir. A¢lik durumunda septum da saglikli bireylerde hipoperfiizyon
g6zlenmistir. Bunun izali bilinmemektedir. Ayrica FDG uptaki insulin infuzyonu ve oral
glukoz sonrasi artmig olarak izlenebilir.

Acipimox gibi nikotinik asit deriveleri dolagimdaki serbest yag asitlerini azaltarak
myokardin glukoz kullanimini arttirmaktadir. Diabetli hastalarda insulin kesilmesi ile FDG
uptake artmig olarak izlenmistir.(17) TEL

Rb 82 ve N13 gibi PET perfiizyon ajanlar1 da myokardial viabilitenin saptanmasinda
kullanilmaktadar. :

A) PET Prosediirii:

PET ile myokardial viabilite caligmalar1 siklikla oral glukoz veya intravenéz regular
insulinle birlikte yapilir. 60-90 g glukoz jel oral verilir. Myokardial uptake arttirilmasi igin
radiofarmosotik verilmeden 15 dakika 6nce oral glukoz Veﬁlir ve 30 dakika sonra 2-3 unite
reguler insulin IV verilir. Diabetik hastalardaki ana problem insulin rezistans: nedeniyle
dolagimdaki artmis serbest yag asitleri ve glukozun; FDG uptakini kompetetif olarak inhibe
etmesidir. Diabetik hastalarda hiperglisemiyi Onlemek amaciyla 12 saat Oncesinden aglik
onerilir. Imajlar genellikle radiofarmasotik injeksiyonundan 45-60 dakika sonra alimr 1
dakika boyunca glukoz uptaki ile ilgili bulgular saptanir . Eger 3 damar hastalif1 , genis
myokardial fibrozis veya hiperglisemi gibi bir durum varsa bu siire uzayabilir. Emisyon
imajlan i¢in tipik olarak 15-20 dakika gereklidir.

Iskemik myokardiumda azalmis kan akmm ve artmis FDG tutulumu izlenirken skar
dokusunda ise hem kan akimi hem de FDG tutulumu izlenmez. Normal perfuze
myokardiumda ise kan akimi normal, FDG uptaki rolatif olarak azalmigtir; bunun nedeni yag
asitlerinin kullanimidir. FDG PET ve FDG SPECT imajlann karsilagtiriidiginda PET de
inferior ve septumda artmug aktivite tutulumu goriilmektedir .

Viabilitenin degerlendirilmesinde PET, teknesyum ajanlarindan ve dobutamin infiizyonlu
stres ekokardiografiden daha iistiindiir. EKO da non viabl olan alanlarda FDG de artmig
uptake izlenmistir. Bir ¢alismada Eko ile duvar hareketi goriilen hastalarin %97 sinde PET
ile viabilite izlenmistir(28) Bagka bir ¢alismada PET ile viabilite izlenen vakalarin sadece
%29-57 sinde dobutamin eko ile duvar hareketinin diizeldigi gériilmiistiir.
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FDG PET, myokardial viabilitenin degerlendirilmesinde Rb82 ,N13 gibi PET perfiizyon
ajanlarindan dah iyi sonuglar verir .PET pahali bir yontem oldugu i¢in ilk 6nce SPECT
yapilmalidir ancak istirahatte giddetli perfiizyon defekti oldugunda, ¢oklu damar hastaligi,
myokard infarktiisii ve konjestif kalp yetmezligi varsa direkt olarak PET kullanilmalidir.
FDG PET ve FDG SPECT anterior ve lateral duvar degerlendirilirken benzer sonuglar
vermesine karsin FDG SPECT te atenuasyona baglt olarak septum ve inferior duvar da daha

az dogru sonug verir.

C) 2D (Two dimension) Ekokardiografi

Koroner kalp hastalifi olanlarda ekokardiografinin Oncelikli uygulamas: myokardial
iskeminin ve/veya infarktiisiin; L'V yapis1 ve fonksiyonu iizerine olan etkilerinin belirlenmesi
lizerine inga edilmigtir. Koroner akiminin azalmasi veya oksijen ihtiyacinin oksijen sunumunu
asmasi, etkilenen myokardda sistolik kalinlagma ve kisalmanin hizl: bir gekilde bozulmasina
yol acar. Eger akim tekrar saglanmaz ve transmural infarktiis meydana gélirse, etkilenmis
olan myokard akinetik veya diskinetik duruma déniisebilir ve sonugta incelip fibrotik bir hal
alir. Myokard iskemisinin ekokardiografi ile belirlenmesi ilk baglarda M-mod ekokardiografi
kullanilarak tarif edilmekteydi. M-mod eko gecici ¢6ziiniirliik ve yiiksek derecede hassasiyeti
nedeniyle halen de yararli olmaya devam etmektedir. (28) Ancak giintimiizde LV biiytikliigii,
duvar kalinlig1, myokardial kalinlagma ve bélgesel duvar hareketinin incelenmesi 6ncelikli
teknik olmustur. Ekokardiografi LV duvar segmentlerinin hepsinin goriintiilenmesine olanak
saglamaktadir. Bu nedenle koroner arter hastaliginda standart ekokardiografi ile ilgili
yaklagimlar L'V diastolik ve sistolik hacimleri yaninda ejeksiyon fraiksiyonu hesaplamasi igin
de kullanilabilmektedir.

D) MYOKARDIAL KONTRAST EKOKARDIOGRAFI:

MCE bolgesel myokard perflizyonu ve segmental duvar hareketlerinin degerlendirilmesi i¢in
kullamhir.  Ilerlemis koroner arter hastalikh kisilerde myokardial perfiizyon artiginda
kollateral kanallar rol oynar. Bu kanallar konvansiyonel koroner anjiografi ile gériilemezler.
MCE de kullanilan kontrast ajanin mikrosirkiilasyona gegmesiyle myokardial dokudaki
opasifikasyon MCE ile tespit edilebilir. Ancak bu teknik invazif olmasi nedeniyle sinirlt
kullanim bulmusgtur. bu konu ile ilgili kii¢lik hasta gruplarinda kisitli ¢aligmalar vardir Bir
calismada T1 201 E benzer sonuglar izlenmisgtir.
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E) MRI:

Asil olay rest ve stres imalarinda duvar kalimliginin 6lgiilmesidir. Dobutamin stres MRI daha
iyi imaj kalitesine sahiptir. Kontrast MRI da verilen kontrast extraseliiler aralikta birikir .11k
gecis esnasinda azalmig tutulum epikardiyal damarlarin siddetli stenozuna veya bozulmusg
mikrovaskiiler kanlanmaya bagh azalmig kan akimindan dolayidir. Gegikmis artig ise non
viable myokardiumda goriilebilir. Bu teknik transmural, nontransmural ve  subendokardiyal

infarktlarda diger kontrast kullanilan yontemlere gére daha yiiksek sensitiviteye sahiptir

1) Magnetic resonance spectroscopy

MR spektroskopi ile myokardial dokunun kimyasal kompozisyonu analiz edilebilir.P31 ve
hidrojen kardiak enerji kullamminda 6nemli metabolitlerdir. Ozellikle Fosfokreatin ve ATP
P31 spektroskopi ile total kreatin ise proton spektroskopi ile belirlenebilir. Spatial rezolusyon
olarak MRI dan daha smurlidir. Kreatin ve ATP metabolitleri hipoperfiize myokardial

segmentte azalmis olarak bulunurlar.

16) APOPITOZ VE NEKROZ :
Hiicre 6liimii apoptozis veya nekrozis gibi iki farkli mekanizma ile olabilir. Nekrozis hiicre
olimiintin daha sik goriilen tipidir. Nekroz Irreversibl olarak membran biitiinliigiintin
kaybolmasi , hiicre sismesi ve riiptiir, stoplazmik proteinlerin koagulasyon ve denaturasyonu,
subseluler organellerin iligkisizlesmesi ve inflamatuar cevabi izleyen intraseluler igerigin
ortaya ¢ikmasi ile karekterizedir. Nekroz ani siddetli nonfizyolojik, enerjiden bagimsiz bir
olaydir. Ote yandan apoptozis enerji gerektiren kontrollii hiicresel intihardir. Apoptozis;
hiicre kiigiilmesi, kromatin kondensasyonu ,nuklear piknoz ve fragmentasyon, hiicresel
bozulma ve hiicre icerisindeki vezikiillerin  sitoplazma ve DNA y1 sindirmesi ile
karekterizedir. Apoptotik cisimler komsu hiicrelerce fagosite edilerek uzaklagtirilir.
Son zamanlarda hiicre Sliimiiniin ve erken myokardial nekrozun goriintiilenmesi igin Tc 99
m-tetrasiklin ,Tc 99m-PYP , myosine spesifik antibody ve Tc 99 m- glucarate
kullanilmaktadir
%MTc-pyrophosphate bir polifosfat derivesidir. ilk dnce kemik sintigrafisi i¢in kullamlmug
olup; nekrotik myokardda nasil tutuldugu tam olarak bilinmemektedir. Ancak bazi faktorler
MI daki akiimiilasyonu aciklayabilir : azalmig kan akimi veyahut ta infarktli béigeye yeniden
kan akimi oldugunda; siddetli myokardial hasarli myositdeki yada infarktli mitokondrideki
kalsiyum fosfat birikintilerini hedef alir (29). Maxiumum PYP uptaki infarktan 24-72 saat
sonra goriiliir. Genellikle 6-10 giin sonra nekrozun metabo[;lai‘,}gj stabilizagyonu oldugundan
T ey |
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radiotracer uptaki azalir. PYP uptaki kanlanmanimn orta derecede azaldigi alanda
maximumdur. PYP sintigrafisi i¢in pirofosfat hazir kiti kullanulir, hazirlanirken oksijenle
temas etmemelidir . Cekim enjeksiyondan 3 saat sonra yapilir. Aktivite tutulumu kot
tutulumu ile esit,bakground aktiviteden yiiksek ve lokalize kardiak hiperaktivite varsa scan
pozitif kabul edilir. 6zellikle non Q MI larda sensitivitesi degiskendir. Sekonder
hiperparatiroidizm , distrofik kalsifikasyon, kardiak amiloidoz, myokardit , myoperikardit,
kardiak metastaz, ventrikiiler anevrizma, elektrikal kardioversiyon ve 1 yil 6nceden
gecirilmis MI gibi nedenler false pozitif bulgu verebilir. MI dan <24h>7 giin den sonra
endike degildir.

Min antimyosin antikorlar1 : Son zamanlarda infarkt sintigrafisinde Inll1l murin
monoklonal antimyosin Fab antikor fragmanlar1 Tc 99 m PYP sintigrafine alternatif olarak
kullanilmaktadir. In 111 antimyosin sadece hiicre harabiyeti sonras:t intraseliiler gekil
degistirmis kardiak myosine baglanir. Antimyosin kiigiik molekiilagirligy ile inflamatuar
reaksiyon ve myosit nekrozu sonrasi membranlardan girebilir. Fab fragmaninin kullanilmasi
icin DTPA ile bifonksiyonel selat yapilmas: gereklidir. 74 MBq In 111 antimyosin veridikten
48 sat sonra imajlar alinir. Medyum enerjili kolimatdr kullaniimalidir. SPET imaji1 ile daha
kiigtik lokalize MI lilarda ki sensitivite arttirilir Myokardial hasar yok ise splenik, hepatik,
renal ve kemik iligi tutulumu goriiliir. Myokardial hasar var ise fokal veya diffiiz kardiak
uptake goriilebilir. Fizyolojik karaciger uptaki inferior duvar infarktlarinin goriilmesini
engelleyebilir. Myokardial uptake akciger kalp orami ile kantitifiye edilebilir. In 111
antimyosin ile akut ve kronik diffiiz myokardial hasarda, allogreft rej eksiybnu, doxurobicin
e baglh kardiak toksisite, akut myokardit ve gesitli kardiomyopatiler de de kardiak uptake
izlenmigtir. Erken imajlarda artmig blood pool nedeniyle yalanci pozitif sonuglar goériilebilir.
?mTc-glucarate :Glukarik asit 6 karbonlu dikarboksilik sekerdir. UDP glukozun son
metabolitidir ve iiriner sistem yoluyla ekskrete edilir. PYP ve antimyosin antikorlarindan
once goriintli verir. Kit icerigi 12,5 mg d-gkucarik asit ve 0,15 mg kalay kloriir igerir. Uzerine
taze sagilmis perteknetat eklenir. 900-1110 MBq radiofarmasotik injekte edildikten 2 saat
sonra imajlar alinir. Tc 99 m glucarate bozulmus niikleuslu nekrotik myositlerdeki bozulmusg
histonlara baglanarak infarkte myokardiumda tutulur. Bununla birlikte  glucarate’n
myokardial uptakinde seker transport sistemleri onemli rol oynamaktadir. Non iskemik
durumda hiicreler serbest yag asidi kullandigmdan ihmal edilebilir bir tutulum gésterir.
Iskemide ise glucarate uptaki olmaz buna karsin nekrozis de kolateral sirkiilasyon yada
difftizyon ile infarkte alana gegtigi diigiiniilmektedir Tc 99 m glucarate’n iskemi ve yash
nekrotik dokuda akiimtile olmadig yapilan caligmalarda gosterilmigtir.(30) képek modelinde
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iskemiden sonra olugan myokardial nekroz da yiiksek glucarate uptaki izlenirken . Iskemik ve
viabl dokularda uptake izlenmemigtir.(30) Nekrotik dokuda glucarate uptaki erken olarak 3
saat sonra ve 48 inci saat te maximum tutlum izlenirken 10. uncu giinden sonra uptaki
izlenmez. Sadece siddetli iskemilerde injeksiyondan 1 saat sonra uptake goriilebilir. Iskemik
kalp modellerinde Glucarate tutlumu gozlemlenmemigtir. glucaratei in kan klirensi
hizlidir. T1/2: 36 dakikadir. Glucarate oncelikli olarak nukleer fraksiyonlarda tutulur. Daha
az olarak da mitokondrial ve stoplazmik fraksiyonlarda lokalize olur. Hedef bakground orani
oldukga yiiksektir. Antimyosin ve glucarete ¢aligmasinda glucarate sadece nekroz da

tutulurken antimyosin in hem nekrozda hem de apoptozis de tutuldugu izlenmistir.(31)

17) APOPTOZiS GORUNTULENMESI :

Apoptozis programli hiicre 6liimii demektir ve postnatal maturasyon da 6nemli rol oynar.
Yagam esnasinda genis olarak yiiksek grade AV blok ve bradiaritmilerde goriiliir. Apoptotik
hiicreler genellikle hasarli ve normal myokard hiicreleri arasinda bulunur. Ancak bazen
nekrotik myokardiyositlerle birlikte karigtk bir sekilde infarkthh alanin ortasinda da
bulunabilir. iskemik bélgede azalmis kan akimi ile genis bir sekilde goriiliirken reperfiizyon
injurisine de bagli ayrica end stage kalp yetmezliginde, post infarkt sol ventrikiiliin yeniden
yapilandirilmasinda da goriiliir

Apoptotik proses total olarak tam bilinmemektedir:

1) Baslangic fazi : signal iletimi ile ilgili olabilir. Buda a) oliimciil signal ile reseptér
etkilesmesi tumor nekrozis faktor (TNF) veya biiytime faktorleri insulin like growth factorl,
interlokin 3 (ILGF1,IL3) ve/veya b)mitokondrilerde; iskemi, reperflizyon, reaktif oksijen
tirlinleri, Ca+, kemoterapotik ajanlar ve DNA hasari gibi stres ajanlarina karst cevap olarak
sitokrom C salinmasi. Bu iki mekanizma baglantilt olabilir.

2) Decision faz: Sistein proteaz ailesinin prokursorlerinin  proteolitik aktivasyonudur
.3)Execution faz:: Sitoplazmanin proteolizi ve DNAaz aktivasyonu sonucu DNA
fragmantasyonu ve §liimle sonuglanir.

Plazma membraninda fosfotidil serin (PS) ve fosfotidil etanolamin gibi anyonik fosfotidil
kolin ve sifingomyelin gibi katyonik fosfolipidler vardir. Fosfotidil serin normalde hiicre
yiizeyinde bulunmaz. Apoptozisin erken evrelerinde normalde sadece lipid bariyer igerisinde
bulunan PS artmig intraseliiler Ca+ un translokaz ve flopaz1 da aktive etmesiyle eksprese olur
ve hiicre ylizeyine ¢ikarlar. PS nin hiicre yiizeyine ¢ikisi apoptozun erken fazlarinda ve DNA

degredasyonundan 6nce goriiliir. 30-60 dakika sonra apopitotik cisimler fagosite edilir.
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AnnexinV hiicre membranindaki anionik fosdolipidlere yiiksek affinite ile baglanan 319
aminoasitli endojen intraseliiler insan proteinidir. Kalsiyum varlifinda reversibl olarak
baglanir. Affinitesi fosfotidil serine, fosfotidil etanolaminden fazladir.

AnnexinV hidrazino nikotin amid (HYNIC) ile bifonksiyonel selat yapildiginda uptakin 2-3
kat arttig1 goriilmiigtiir. Annexin V in her zaman bdbreklerde yiiksek konsantrasyonu vardir.
Renal korteks tarafindan tutulur, bunun sebebi renal korteksteki PS nin artmig konsantrasyonu
veya diisiik molekiilk agirlikli maddelerin renal tiibiiliis hiicresinde ki nonspesifik uptaki
olabilir. KC, dalak, mide, agiz ve timustada tutulabilir. HYNIC ile selat yapilinca bagirsak

ekskreyonu goriilmez ve minimal hepatik uptake gézlenir.

18) NITRAT UYGULAMASI:

Nitratlarla viabilitenin saptanmasi arasindaki iligki; 1970 lerde cesitli gruplar sublingual
nitrat verildikten sonra bdlgesel sol ventrikiil fonksiyonlarinin diizeldigini saptamiglardir.
Nitratlarin etkisi ile ilgili degisik mekanizmalar 6ne stirtilmiigtiir. Nitratlar Oksijen sunumu ve
ihtiyacim1 pozitif yonde etkiler. Ventrikiilin afterload ve preloadini azaltir. Koroner
sirkiilasyona direkt etkisi, vazodilatasyon, kollateral damarlarla iskemik alanin yeniden kan
dagilimina etkisi olarak gostermiglerdir. TI1-201 i¢in sublingual nitrat sonrast yapilan
reinjeksiyonlarda reversibiltenin arttigi izlenmigstir. Ancak Tc 99m ajanlarinda sublingual
nitratla birlikte rest imajmin alinmasi yeterli olmaktadir ve biitiin teknesyum ajanlari ile
kullanilabilmektedir.

19) MYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFISI:

A) Girig-Tarihice

Radyoniiklidlerle kardiyolojide ilk uygulama, kan akimi hizinin Glclilmesiyle 1927°de
baglamugtir. 1948 yilinda prinzmetal ve ark. Geiger aletini kullanarak I-131 albumin ile kalbin
sag ve sol transit zamanim1 ve kardiyo-pulmoner kan voliimiinii 6lgmiislerdir. 1958 yilinda
patolojik perikard sivisinin tamsinda in-vivo kan havuzu yontemi bulunmustur. 1962-1965
yillar1 arasinda myokard perfiizyon sintigrafisi, akut myokard infarktiisii, yag asitleri ile
goriintiileme radyoniiklid anjiografi tanimlanmugtir. TI-20I’in (Talium-20I) niikleer
kardiolojide kullanilabilecegi ilk defa 1973 yilinda Lobewitz tarafindan gosterilmigtir.
1977°de T1/201 ile yapilan myokard sintigrafilerinin (egzersiz ve istirahat) karsilagtirllmasinin
myokard iskemisi veya infarktinin ayiric1 tanisinda yardimei oldugu gosterilmigtir. Myokard
perfiizyon sintigrafisi, niikleer kardiolojide en sik kullamilan yontemdir. Bu ydntemin
uygulanmasinda, degisik biyolojik ve fiziksel Ozellikteki radyoaktif maddeler
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(radyofarmasotikler)kullanilir. Kullanilan radyoaktif maddenin 6zelliklerinin bilinmesi
goriintiilerin dogru degerlendirilebilmesi i¢gin olduk¢a onemlidir. Halen myokard perfiizyon
sintigrafisinde (MPS) en sik kullanilan ajanlardan biri olan TI-201’in Niikleer Kardiyolojide
kullamlabilirliginden sonra bu radyoaktif madde tizerinde ¢ok genis aragtirmalar yapilmigtir.
Ancak, TI-201’in fiziksel &zelliklerinin gama kamera ¢aligmalar igin ideal olmamasi, buna
alternatif olarak fiziksel O6zelligi ideal olan Tc 99m ile isaretli radyoaktif maddelerin
geligtirilmesine neden olmustur. Tc-99m MIBI, Tc-99m Teboroxime, Tc-99m Tetrofosmin ve
yeni aragtirilmakta olan bazi radyoaktif maddeler bunlar arasindadir. Halen Niikleer
Kardiyolojide biyolojik ozelliklerine gore katyonik ve nétral ajanlar olmak tizere iki gesit
radyofarmasotik kullanilmaktadir. Katyonik ajanlar arasinda TI-201, Tc-99m sestamibi ve Tc-
99m Tetrofosmin tercih edilmektedir. Noétral lipofilik ajanlar arasinda ise 6zellikle koroner
kan akimimn goriintilenmesinde Tc-99m-Teboroxamine ve Tc-99m-BATO bilesikleri
kullanilmaktadir.

B) Te-99m Jenaratorii

[zotonik ¢ozelti iginde oral-intravendz uygulamalarda aseptik radyofarmasstik hazirlanmas:
icin Teknesyum-sodyum ¢6zeltisi sagléyan sistemlerdir. Bir radyoniiklid jenaratorii, bir
apereyde bulunan ana yavru niiklid ¢iftinin ayrilmasina ve yavru niiklidin {iriinii olarak elde
edilmesine imkan veren sistemlerdir. Yavru {iriin, ana niiklidin béliinmesiyle devamli olarak
tazelenir ve tekrar tekrar sagilabilir. Perteknetat formunda Tc-99m’i higbir kimyasal maddeye
baglamak miimkiin degildir. Baglanmanin olugabilmesi i¢in Tc-99m’in indirgenmesi gerekir.
indirgenme genellikle SnCI ile gereklestirilir. indirgenmis Tc-99m ¢ok aktiftir ve selatlarin
bircogu ile reaksiyona girer. Niikleer Tiptaki en 6nemli jenerattr sistemi 99m-Molibden ve
99m-Teknesyum’dur. Sintigrafi ¢aligmalarinda genellikle liyofilize kit olarak saglanan gesitli
kimyasal bilesiklere baglanarak tan1 amactyla in-vivo olarak kullanilir,

C) MIYOKARD PERFUZYON  SINTIGRAFISINDE KULLANILAN
RADYOFARMASOTIKLER

1) Talyum (TL-201)

Siklotron kékenli bir radyoniiklid olan TI-201’in yar1 6mrii 73 saattir. TI 201; 68-80 kev
(%94) X 1sinlar1 ve 167 kev (%10) gama 1sinlar1 yayar. X 1sinlart; myokardial goriintillemede
kullanilan ara fotonlar dir. Uzun yar1 6mrii yiiziinden alinan radyasyon miktart nedeni ile,
enjekte edilebilir doz 2-4 mCi ile smrhidir. TI-201, myokard perflizyon goriintiilenmesi igin
miikemmel fizyolojik 6zelliklere sahiptir.
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Talyum, K ile ayn1 olmayan fakat benzer biyokinetik 6zellikler tagiyan 3A Grubu metalik bir
elementtir. K gibi Ozellikle adenosin 3P bagimli Na-K pompasiyla aktif transport
mekanizmasiyla hiicre membranini gegerek hiicre igine girdigi diisiintilmektedir. Intravensz
uygulamadan sonra yiiksek oranda intraselliiler distribiisyonu gerceklesir. Baglangigtaki
dagilim1 bdlgesel kan akimia baghdir. Istirahat ve normal egzersiz durumunda myokarddaki
tutulma franksiyonu %90 civarmdadir. Diisik kan akiminda extraksiyon fraksiyonunun
artigina bagli olarak artig gosterir. Yiiksek kan akiminda ise extraksiyon fraksiyonu azalir ve
boylece TI-201 tutulumu ile kan akimi arasindaki iliski ortadan kalkar (32). Taliumun
intravendz enjeksiyondan hemen sonra myokardiumdaki tutulumu kan akimina, canli
myokard hiicrelerinin varliina ve diger organlarda tutulmus ve serbestleserek kana gegen
talyumun miktarina baglidir. Boylece dusiik kan akimi olan bolgelerde TI-201°1n
myokarddaki tutulumu, normal perflize olan alanlara nazaran daha az olur. TI-201, kalp
disinda tiroid, gastrointestinal sistem, kemik ve bobreklerde de tutulur. Intravenoz
enjeksiyondan 5 dakika sonra %5°i dolagimda kalir. Bu siire myokardin gériintiilenmesi igin
gegerli bir stiredir. Viicuttan bobrekler yoluyla atilir. Enjeksiyondan 24 saat sonra %4-8’i
viicudu terk eder. Bunun disinda yar1 6mriine bagli olarak zaman iginde viicuttaki aktivitesi
azalir. Effektif yar1 6mrii 56 saattir (33). Talyumun myokarddaki dagilimi, statik olmayip
zamana bagl olarak degisir. Dagilimindaki bu degisime redistribiisyon veya equilibrium
denir. Myokardaki baslangi¢ tutulumundan sonra yavagca myokarddan ayrilarak vaskiiler
bsliime gecer. Buna talyumun washout’u denir. Bu sirada, diger organlarda tutulmus olan TI-
201, serbestlegerek kana geger ve myokard tarafindan tekrar tutulur. Aym zaman iginde
olusan bu iki islem myokarddaki rediistribiisyonu olugturur (34). Washout, koroner
perflizyonunun akim hizina bagh olarak gelisir. Iskemik bolgelerde washout yavagtir.
Maksimal stressten sonra normal myokard washout zaman yaklagik olarak 4 saattir. Sonug
olarak baglangi¢c veya erken goriintiiler; (enjeksiyondan sonra alinan ilk gériintliler) perfiizyon
dagilimini bir haritasini, ge¢ alinan goriintiiler ise hiicre membraninin biittinliigiinii yansitir.
Redistriblisyon, ge¢ alinan goriintiilerde defekt bslgesindeki perflizyonun normale dondiigiinii
(rezoliisyona ugradigini) gésteren bir terimdir. Iki ayr enjeksiyondan sonra (stres ve istirahat)
elde edilen goriintiiler kiyaslandiginda redistribiisyon yeﬁne reversibilite terimi kullanilir.
Redistriblisyon ve reversibilite tamimlar1 ayni olmayabilir. Reversibilite, ajanin stres ve
istirahatte yapilan iki ayr1 injeksiyondan sonra myokarddaki ekstraksiyon farkimi gosterir. iki
injeksiyon arasindaki degisiklik, stres ve istirahat durumundaki nisbi kan akiminin bir
gostergesidir. Iki injeksiyon arasindaki degisiklik, stres ve istirahat durumundaki nisbi kan

akiminin bir gostergesidir.
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Talyum-201’in tutulumu i¢in myokard hiicre membran butunlugunun olmas: gerekmektedir.
Sonug¢ olarak, TI-201’in myokadda anlamli derecede tutulumu myokard canlihigimin bir
gostergesi olarak kabul edilir.

Myokard perfilizyon defektleri, stres ve redistriblisyon fazlarinin degisikliklerine gére klinikte,
reversibl, kismi reversibl, nonreversibl defekt ve “revers” redistriblisyon olarak tanimlanir.
(35) Reversibl defektlerde, defekt bslgesinde washout orant normal bolgelere gore klinikte,
reversibl, kismi reversibl, nonreversibl defekt ve “revers” redistribilisyon olarak tanimlanir.
(35) Reversibl defektlerde, defekt bolgesinde washout oran1 normal bolgelere gére azalmigtir.
Redistribiisyonda bu boélgenin TI-201 konsantrasyonu normal bdlgelerle esit diizeye
gelmektedir. Bu durum, o bélgede myokard canliligini gosterir. Kismi reversibl defektlerde
rediistriblisyon fazinda defekt bolgesindeki TI-201 konsantrasyonu normal bdlgelerdekine
yaklagmasina ragmen aym diizeye ¢ikmamaktadir. Bu durum, o bélgedeki canli ve cansiz
myokardin (¢evresel iskemi ve skar) birlikte bulundugunu gésterir. Nonreversibl defektlerde
inisial ve redistribiisyon fazlarinda normal ve defekt bolgesindeki TI-201 konsantrasyonu
normal bdlgelere nazaran siiratli bir sekilde washout’a ugrar. Bu sekildeki redistribiisyon,
transmural olmayan myokard infaktiisii b6lgelerinde goriiltir ve rezidiiel canli doku bulunan
kismi infarkt bolgelerinin normale nazaren daha fazla kanlanmasi sonucu 6lu§ur.Tl-201 ile
viabilitenin gosterilmesi amaciyla 24. Saate kadar ge¢ goriintiiler alinmaktadir .Streste ki
hipoperfiize alanin ge¢ goriintiilerde radiotracer tutulumunu arttirmak amaciyla re-injeksiyon
yontemide sik olarak kullanilmaktadir.

2) Te-99m-sestamibi (MIBI)

T1-201’e alternatif oarak gelistirilen Tc-99m methoxyisobutylisonitrile (Tc-99m sestamibi)
isonitril grubu iginde klinik kullamminda en iyi biyolojik 6zellige sahip monovalen bir
perfiizyon ajanidir Tc-99m, molibden-99m, molibden-99m jenerat6riinden tiretilir. Lipofiliktir
ve pozitif yiiklidiir. Myokardda tutulumu, myokard kan akimi ile orantilidir. Normal
myoradda nisbeten fiksasyon géstermektedir (36). Ancak, TI-201’de oldugu gibi, yiiksek kan
akimmda (2ml/dak/g), miyokardda tutumu azalmaktadir. Bu azalma, TI-201 de goriilenden
cok daha belirgindir. Myokardda ilk gegisi sirasindaki tutulumu TI-201 den daha azdir
(%85’¢ kars1 %65). Myokarddaki washout’u olduk¢a yavastir ve enjeksiyondan 3-4 saat
sonraki redistribisyonu yok denecek kadar azdir. Bu nedenle, reversibilitenin
goésterilmesinde, biri stress biri de istirahat esnasinda olmak tizere iki ayri enjeksiyon
yapilmasim gerektirir. Myokard hiicrelerindeki tutulum mekanizmasi heniiz tam olarak

bilinmemektidir. Bazi arastirmacilar, bunun hiicre membram1 ve mitokondri arasinda
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konsantrasyon ve potansiyel gradyetine bagli ve pasif geg¢isinin oldugunu ileri stirmektedirler
sestamibinin biiyiikk ¢ogunlugu mitokondriler tarafindan tutulmaktadir.  Hafif hiicre
zedelenmelerinde hiicre igi tutulumunun arttii, agir hiicre yaralanmalarinda ise membran
biitiinliigiiniin bozulmasina bagli olarak tutulum yogunlugunun azaldig1 gosterilmistir. Skar
dokusunda tutulmazken iskemiye bagh olarak sarkolemma ve mitokondrial membran
potansiyelleri depolarize edildiginde, tutulumu inhibe olur. Hepatobilier atilimi, myokarddaki
atilmindan ¢ok daha siiratlidir. Akciger tutulumu inhibe olur. Hepatobilier atilimi,
myokarddaki atiimindan ¢ok daha siiratlidir. Akciger tutulumu ise ¢ok azdir Tc-99m’in kisa
yar1 dmiirlii olmas: (6 saat) olmasi nedeniyle hastaya 30 mci’ye kadar yiiksek doz injekte
edilebilir. Bu 6zelligi, goriintiilerin TI-201 goriintlilerinden daha kaliteli'olmas1m saglr.
Bundan bagka Tc-99m’in yiiksek foton akimi sayesinde Tc 99m sestamibi ile planar ya da
tomografik MUGA ve first-pass galigmalar1 yapmak da miimkiin olmaktadir.

3) Tc-99m-Tetrafosmin de, sestamibiye benzer sekilde, myokard dokusu tarafindan
tutulduktan sonra, mitokondriye baglanir. Bu ajanin kandaki ekstraksiyon hizi sestamibiden
biraz daha diistiktiir. Tc-99m-sestamibiye gore hepatik tutulum daha az oldugundan, dinlenme
durumundaki enjeksiyonu takiben olusan kalp/karciger tutulum oranlar1 goriintiileme igin
daha elveriglidir.(37)

4) Diger Ajanlar

Tc-99m-Teboroksamin, baronik asidin nétriil lipofilik yapisindaki bilesiklerden olusan ve
BATO bilesikleri ad1 verilen bir bagka aTc-99m’l1 gruba dahildir. Bu ajanin kandan alinma
hiz1 aTI-201 den daha yiiksektir. Bu nedenle goriintiiler erken alinmaktadir. (38)
Tc-99m-NOET, nitrido koékenli, nétral lipofilik bir ajandir TI-201°den daha diisiik oranlarda
alindifin1  gosteren yaymnlarin yanisira benzer kinetik ve goriintiileme 6zellikleri
mevcuttur.(39)

Tc-99m furifosmin, tetrofosmine ¢ok benzeyen, intravendz uygulanimdan sonra kandaki

ekstraksiyon oram sestamibiden daha diigiik olan bir ajandir.

D) Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

PET goriintiillemesinin kendisine 6zgii goriintli avantajlar1 olmasindan dolayl myokard
goriintillenmesinde cazip hale gelmektedir. Kullanilan radyofarmasotik ajanlar ile myokardin
fizyolojisinin haritalandirilmasi, SPECT’ten daha iyi goriintii elde edilmesi ve daha iistlin

kantitatif 6zelliklerinin olusu bu avantajlar arasinda sayilabilir. PET, genellikle kullanilan
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radyofarmasotik ajanin 6zelligine bagli olarak myokard perflizyonu ve fizyolojisini aydinlatan
goriintiller saglamaktadir. Myokard perflizyonunu degerlendirirken gerek istirabhat gerekse
farmakolojik stress kosullar1 altinda degisik radyofarmasotik ajanlar kullanilmaktadir.
Bunlara ornek, 13N-amnmonia, 150-water ve Rubidium-82 sayilabilir. Koroner arter
hastaliklarim1  degerlendirmede; PET’te kullamlan bu ajanlarin uygulama prensipleri ile
SPECT ¢ekimlerindeki talyum ya da Tec.99m prensipleri ile hemen hemen aymdir. PET’in
myokard perflizyon SPECT goériintiilemesinden daha listiin ve daha spesifik 6zelliklerinin
olmasi yaninda siklotron ile birliktelifi ekonomik olarak daha pahali olmasimi, dolayisiyla
kullanilmasim giiglestirmektedir.13N (10 dakika) ve 150’in (124 saniye) yari Omiirleri ¢cok
kisa oldugundan siklotoron gereklidir. PET ile perfiizyon goriintiilemesine ek olarak normal
ve anormal myokard goriintillenmesi miimkiindiir. Bu amagla kullanilan en ¢nemli ajan
fluorine-18 deoxyglucose (18FDG) dir. Normal kan akimi ve oksijenizasyon kosullari altinda
kalbin dogal metabolizma iiriinii serbest yag asitleridir. Ancak iskemik kosullarda kap glukoz
metabolizmasindan ek takviye alir. Bu yiizden radyoaktif isaretli glukozu kalbin bir
segmentinde tespit etmek orada iskemi oldugu anlamina gelir. Stress-istirahat kosullarinda
myokard perfiizyon ¢aligmasi yapilarak FDG ile goriintileme g¢alismasimin spesifitesi
arttirlabilir. Bu ylizden ister istirahat ister stress kosullari altindaki mevcut perfiizyon
defektleri, NH3, H20O, Rb/82 ajanlan ile artmis FDG' tutulumu birlikte aym: bolgede
goriiniiyorsa bu kuvvetli muhtemel iskemiyi gosterir. FDG ile goriintiilemenin bir diger
avantaji da SPECT ile tespit edilen sabit perfiizyon d efekti o lan b 6lgelerde d aha ii stiindiir.
SPECT’ IN minimal gosterdigi canli dokunun canliifini PET daha bariz ortaya koyar.
Ozellikle revaskiilarizasyondan sonra fokal olarak artmig FDG tutulumu ve azalmus perfiizyon
canli myokard dokusuna isaret eder, bunun aksine canli olmayan skarlasmis kalp dokusu ise
hic EDG tutmaz ve perfiize olmaz. Isaretlenmis serbest yag asitleri de PET’in myokard
gortintiilenmesinde kullanilabilir. Serbest yag asitleri az olarak tutuluyorsa bu iskemiye
isarettir. Bir kalp bolgesinde C11 palmitat veya baska bir yag asidi ile tutulum azalmig ve
FDG tutulumu artmig ise metabolizmanin yag asitlerinden glukoza kaydigina, yani iskemiye
igarettir her ne kadar PET’in klinikte kullanimi yaygin defilse de Gama Kamera
teknolojisindeki ilerlemeler, SPECT goriintiilenmesinde PET ajanlarimin kullamlmasin,
olanakli kilmaktadir.

Taliumun Dezavantajlari-Tc99m-avantajlar
TI-201 kalpten gelen diistik enerjili sagimi (gama kameralar igin enerjisinin ideal olmamasr)

bazi yumusak dokularda {ist iste gelerek goériintiilemedeki homojeniteyi etkilemekte,
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yorumlayiciy1 bu anlamda perflizyon bozuklugu oldugu yanilgisina diisiirebilmektedir. Pahali
olusu, her an el altinda bulundurulmamasi, 72-73 saatlik yar1 6mrii nedeniyle seri ¢aligmalar
icin uygun degildir. Uzun yar1 &mrii, uygulama dozunu 2-4 mCi ile sinirlandirdidn igin
myokard perfilizyon sintigrafisinde suboptimal goriintii alinmasina yol agmaktadir.

Tc-99m, kolay elde edilebilmesi, gamma kameralar i¢in uygun bir enerjiye sahip olmasi beta
1sinlart ¢ikarmamasi, yar1 Omriiniin 6 saat gibi kisa bir stire olmasi sebebiyle én ¢ok kullanilan

ajan olmustur.

E) MYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFiSi GORUNTULEME ESASLARI

1) Myokard perfiizyon sintigrafisi endikasyonlar::

1) Myokardiyal iskemi veya skarin varligi, lokalizaéyonu, yayginligi ve siddetinin
degerlendirilmesi,

2) Myokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon (koroner arter bypass-grafti,
anjiyoplasti, stent yerlestirilmesi, transmyokardiyal ve perkutan myokardiyal
revaskiilarizasyon) sonras1 fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi,

3) Angiografideki koroner stenozun bolgesel perfiizyona etkisinin degerlendirilmesi,

4) Miyokard infaktiisii sonrast ve nonkardiyak cerrahi oncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesi,

5) Koroner revaskiilarizasyon islemleri, yagam tarza degisikligi ve tibbi tedavinin
etkinliginin izlenmesi,

6) Iskemik kardiyomyopatinin idiopatik kardiomyopatiden ayirt edilmesi,

7) Akut gogiis agris1 sendromlarinda koroner ve koroner dist nedenlerin ayirt edilmesi.

2) SPECT goriintiileme

Kullanilan gamma kameranin teknik 6zelliklerine gére, goriintiiler 180 veya 360 derecelik
yoriinge kullamlarak elde edilebilir. Her iki kol goriintli alanindan uzaklagtirilmalidir.
Goriintiileme genellikle supin, gerekli oldugunda pron pozisyonunda yaplilr. Ateniiasyona
bagh artefaktlar1 azaltmak icgin atenliasyon diizeltmesi kullanilabilir. Akciger tutulumunu
degerlendirmek icin akciger/kalp oranini hesaplamak i¢in ek planar anterior goriintii almabilir,
Goriintiileme planar, SPECT veya her iki teknigin birlesimi geklinde uygulanabilir. Planar,

dual izotop ve SPECT goériintlileme protokolleri sirasiyla Tablo : 1-2-3’te zetlenmistir.

34



3) STRES PROTOKOLLERI

Egzersiz stres testi ve myokard perfiizyon goriintiilenmesi

Stres ¢alismasindan 6nce en az 4 saatlik aglik gerekir. Stirekli hasta monitorizasyonu ile
asamalt egzersiz stres testinde genelde treadmill veya bisiklet ergometrede uygulanir.
Egzersiz testi, hastanin yagina gore saptanan max. Kalp hizinin %85 ve fazlasina ulaginca
veya semptom sinirli olmalidir. Genelde stres ¢aligmasina alinan hastalar testten en az 48 saat
Oncesinden itibaren hemodinamik ve klinik olarak stabil olmalidir. Tibbi olarak
kontrendikasyon yoksa tamsal ¢aligmalar i¢in egzersize yanit olarak kalp hiz1 ve kan basimnci
etkileyebilecek kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker gibi ilaglar 24-48 saat Gnceden
kesilmelidir. Stres sirasinda radyofarmasotigin uygulanabilmesi ig¢in giivenli bir i.v yol
saglanmalidir. Egzersiz testi i¢in mutlak kontrendikasyonlar sunlardir:

1) Yeni anjina atagi (48 saat), kararsiz anjina veya konjestif kalp yetmezligi,

2) Yeni gecirilmis miyokard infarktiisti, (2-4 giin iginde)

3) Kontrolsiiz sistemik hipertansiyon, (sistolik 220, diyastolik 120)

4) pulmoner hipertansiyon,

5) Tedavi edilmemis hayat: tehdit eden aritmiler,

6) Dekompanse konjestif kalp yetmezIligi,

7) Ileri derecede 2. Veya 3. AV blok veya hasta siniis sendromu olan hastalar,

8) Akut myokardit veya perikardit,

9) Siddetli obstruktif kardiomyopati

10) Siddetli mitral veya aort stenozu

11) Akut sistemik hastalik

Egzersiz testi i¢in goreceli kontrendikasyonlar ise sunlardir:

- Norolojik bozukluk ,ortopedik bozukluk

- Siddetli pulmoner hastalik

-Periferal vaskiiler hastalik

FARMAKOLOJIK STRESS TEST ICIN

Kontrendikasyonlar:

-Bronkospazm ykiisii olanlar ,pulmoner hastalik (astma veya pulmoner hipertansiyon)
- Sistemik hipotansiyon (sistolik < 90 mmHg)

- Siddetli kapak hastaliklar

- Dipiridamol ve adenozine karg: hipersentivite reaksiyonu olanlar
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4) Farmakolojik Stres Testi ve Myokard Perfiizyon Goriintiilenmesi

Cesitli nedenlerle egzersiz yapamayan hastalara (6rnegin ciddi pulmoner hastalik, artrit,
amputasyon, norolojik hastalik vb.) koroner hiperemi olusturan veya kardiyak is giictinii
arttiran ilaglar ile farmakolojik stres uygulanabilir. (Tablo: 4-5)

1) Koroner Vazodilatér Ajanlar

Koroner hiperemi yaratmak i¢in dipiridamol, adenozin gibi vazodilatér stres ajanlari
uygulanabilir. Koroner hiperemiyi bozabilecek kafein igeren igecekler ve metilksantin igeren
ilaglar, farmakolojik stres goriintiilenmesinden en az 12 saat 6 nce k esilmelidir. U zun etkili
metilksantin preparatlar1 etki stireleri dikkate almarak kesilmelidir. Subdiafragmatik
radyofarmasotik tutulumu ve vazadilatérlerle iligkili semptomlar1 en aza indirgemek igin
miimkiinse hastalar aym zamanda diigiik diizeyde egzersiz yaptirilabilir. Vazodilatdr olarak
dipiridamol veriliyorsa radyofarmasétik uygulanmasini takiben yan etkilerini ortadan
kaldirmak ig¢in aminofilin (veya kafeinli bir icecek) verilebilir. Kisa etki siiresi olmasi
nedeniyle adenozin igin bdyle bir uygulama gerekmez vazodilatér ajanlar ile farmakolojik
stres testi i¢in mutlak ve goreceli kontrendikasyonlar egzersiz testi ile aymdir. Ek olarak

dipiridamol ve adenozine duyarlilig1 olan hastalarda da kullanimi kontrendikedir.

A) DIPIRIDAMOL STRES TEST

Dipiridamol, dolayli yoldan koroner vazodilatasyon yapan bir ilagtir. Oral yoldan ya da
inflizyon seklinde uygulanir. Esas etkisi, dolaysiz bir vazodilatattr olan adenozin {izerinedir.
Adenozine’in hiicre i¢i transport ve metabolizmasimt bloke ederek hiicre digt
konsantrasyonunu arttirir. Ayrica, adenozine’i inaktive eden adenozine deaminaze ve
dakikalik bir zaman i¢inde hastaya infiizyon seklinde verilir inflizyondan 4 dakika sonra
radyofarmasotik 1v. Olarak enjekte edilir. ST ¢Skmesi ya da goégiis agrisimin oldugu
durumlarda hastaya Once radyofarmasttik enjeksiyonu yapilir ve miimkiinse bir dakika
beklendikten sonra 100 m g aminofilin enjekte edilir. Genellikle enjeksiyondan 45 sn sonra
Onlemek amaciyla hastanin yakinmasi olmadan da radyofarmasétik enjeksiyonundan 1-2
dakika sonra rutin olarak aminofilin yapilmaktadir. Dipiridamoliin’iin vazodilatasyon (bag
dénmesi, bas agrisi, flushing ve hipotansiyon), myokard iskemisi (ST ¢6kmesi ve anginai
pektoris) ve gastrointestinal sistemle ilgili (bulanti ve karinda rahatsizlik hissi gibi) yan
etkileri vardir. Ciddi komplikasyon riski (100.000 de 2). Riskin azaltilmas: igin hastalarin

monitdrize edilmesi gereklidir.
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2) Ino/kronotropik adrenerjik ajanlar

Bu ajanlar (dobutamin, arbutamin ) myokardiyal oksiyen ihtiyacini ve ig yiikiinii arttirmak
i¢in uygulanabilir. Dopamin veya arbutaminin adrenerjik uyarici etkisine yanit olarak ortaya
¢ikan pozitif kronotropiyi azaltabilecek ilaglar (6r. Beta blokerler) not edilmeli ve miimkiinse
prosediirden 24-48 saat once kesilmelidir (kullanilan ilaglarin yarilanmasi dikkate alinarak
kesilme siiresi belirlenebilir). Bazi hastalarda dobutamine kalp hizi yamitim arttirmak igin
atropin uygulanabilir. Ino/kronotropik adrenerjik ajanlar ile farmakolojik stres testi igin
kontrendikasyon, stres testi igin olanlar ile aymi olup, kararsiz anjinali ve obstriiktif veya
hipertrofik k ardiyomyopatili h astalarda ve akut infarkt sonras: erken dénemde bu ajanlarin

kullaniminda dikkatli olunmalidir.

5)Tc-99m/SESTAMIBI UYGULAMA PROTOKOLLERI

Tc-99m sestamibinin minimal oranda redistribiisyona ugramasi, egzersize bagli iskeminin
ortaya ¢ikarilmasinda, stres ve rest (istirahat) halinde olmak {izere iki ayri injeksiyon
yapilmasim gerektirir. Bu nedenle, iki giin ve aym1 giin gibi degisik sestamibi protokolleri
mevcuttur. TI-201 ile birlikte dual-izotop (rest TI-201 / stres Tc-99m-sestamibi) protokoliide
uygulanmaya baglamigtir. Iki giin protokoliinde, hastaya iki giin arayla ayn: miktarda aktivite
verilerek (20-30 mci) stres ve rest goriintiileri almir. Bu protokol 6zellikle koroner arter
hastaligi ihtimali diisiik olan hastalara uygulanir. Stress gériintiileri normal olan kisilerde
ikinci giin enjeksiyona gerek kalmamaktadir.

Ayni giin protokolii, iki sekilde uygulanir (stres/rest, rest/stres). Iskemik defektlerin
gosterilmesinde rest/stres protokolii daha duyarhdir.

Rest/stres protokoliinde, aglik durumunda olan hastaya 8-10 mci Tc-99m sestamibi i.v olarak
verildikten sonra 30-60 dk. Sonra rest goriintiileri alinir. Goriintiilerin alimindan 15 dk énce
hepatobilyer aktivitenin azaltilmasi i¢in hastaya bir bardak siit ya da hafif yagli yemek
yedirilebilir. Goriintiiler alindiktan 3 saat sonra egzersiz ya da farmakolojik stresi takiben
hastaya 25-30 mci Tc-99m sestamibi enjekte edilir ve 15 dk. Sonra stres goriintiileri alinir.
Alinan gériintiiler, vizuel ve kantitatif degerlendirmeden 6nce olas1 artefaklar, goriintii isleme
problemleri, hasta hareketi ve goriintii kalitesi yoniindiin degerlendirilmelidir. Goriintiiler
filtre ve reconstruction algoritmalarindan gegirilmelidir. Stres ve rest goriintiileri uygun olarak
dizilmeli ve birbirleriyle karsilagtirilacak formatta ekranda degerlendirilmelidir. Bilgisayar
destekli kantitatif analiz programlar1 bolgesel myokard aktivitesini ha saplamak, perfiizyon
bozuklugunun siddetini ve Dboyutunu degerlendirmek ve planar c¢alismalarda

radyofarmasotigin bélgesel klirensini hesaplamak i¢in kullanilir.
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6) SPECT-MYOKARDIAL PERFUZYON SINTIiGRAFiSi GORUNTULERININ
DEGERLENDIRILMESI

Miyokard perfiizyon sintigrafisi, miyokardi besleyen kan akimi dagiliminin intravenéz olarak
uygulanan bir radyofarmasotik ile gdsterilmesi saglar. Perfiizyon goriintiilenmesi iskemi veya
skar ile iligkili olan géreceli veya mutlak azalmig miyokardial kan akimi olan alanlari
belirlemede yararlidir. Perfiizyonun goreceli bolgesel dagilimi, kardiovaskiiler stres, rest veya
her iki durumda da incelenebilir. Perfiizyon goriintiileri miyokardda tutulan ve belli bir zaman
aralifginda miyokardda kalan radyofarmasotikleri kullanarak planar, SPECT veya PET
teknikleri ile ilde edilebilir. Bu gekilde ilde edilen verilen gorsel ve/veya kantitatif teknikler
ile analiz edilir. Obstriiktif koroner arter hastaligt (KAH) veya anormal koraner
vazoreaktiveiteye bagh ciddi koroner arter darlig1 olan hastalarda diisiik diizeyde perfiize olan
alanda azalmig radyofarmasotik konsantrasyonu goriiliir. Eger bu bolge(ler)deki perflizyon,
radyofarmasotik stres sirasinda enjekte edildiginde istirahat tekine gére daha az ise bu durum
olasilikla iskemiye baglidir. Eger bu bolge(ler)deki azalmis perfiizyon istirahat halinde
yapilan enjeksiyonda da degismiyorsa lezyon muhtemelen skara baglidir. Perfiizyonu normal

olan kalpte, sol ventrikiilde homojen radyoaktivite tutulumu goriiliir.

A) VIiZUEL DEGERLENDIRME

Stres ve rest goriintiileri kisa aks (SA), vertikal (VLA) ve horizontal uzun aks (HLA)
planlarinda alt alta dizilerek incelenir. Kisa aksin; apikal, orta (mid) ve bazal bolgelerinin
herbirini 6 segmente, vertikal aksin orta kesitini 6 segmente ve horizontal aksin orta kesitini 5
segmente ayirarak incelenebilir. Bazi aragtirmacilar, 20 segmenti 5 lizerinden puanlayip yari
kantatatif bir skorlama sistemi ile basit kalitatif degerlendirmeye kiyasla daha sistematik ve
tekrarlanabilir sonuglar elde etmislerdir. (40) Bu 20 segment, tiim sol ventrikiilii boliin ti¢ adet
kisa eksen kesiti apikal (distal), orta (mid) ile apeksin ortadan kesilerek iki segmentle dikey
uzun eksen goriintiisiinden olugur. Tim segmentler 0: Normal, 1:Tutulumda hafif azalma,
2:Tutulumda orta derecede azalma, 3:Tutulumda ileri derecede azalma, 4:Radyoaktif
tutulumun olmamas1 seklinde degerlendirilir. Ug veya dort puan alan perfiizyon defektleri,
kritik diizeyde koroner darligmin ( %90) gostergesidir. Bu skorlama sistemi ile; gorsel
degerlendirmeler standardize edilmis olur. Her segment sol ventrikiiltin yaklagik %5-%8’ine
denk gelir.
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B) KANTITATIF DEGERLENDIRME

Cequal (Cdar Sinai — Emory Quantitative Analysis) kantitatif analiz y6ntemi kullanilir.
Normal kigilerden elde edilen sayisal degerler kullanilarak normal degerlerin alt sinirlar
bulunur. Sayim1 en yiiksek olan nokta tiim diger sayimlarla normalize edilir. Normal profil
smirlar1 standart sapmaya gore degerlendirilir. Polar harita; apikal, anterior, septal, lateral,
inferior olmak iizere 5 boliime ayrilmigtir. Her b6liimiin normal erkek ve kadinlardan elde
edilen normal degerlerin ortalamasi ve standart sapmasi hesaplanmigtir. Hastalardan elde
edilen veriler, normal degerlerle karsilagtirildiktan sonra standart sapmaya g ore elde edilen

sonuglar, defekt, washout ve reversibilite olarak polar haritalarda gdsterilir.

C) Goriintiilerdeki yanhs pozitif ve yanls negatif yorumlamanin nedenleri

Gerek planar, gerekse SPECT caligmalarinda bazi gercek defektler, artefaktlar ve normal
varyasyonlar gériintiilerin yanlis yorumlanmasina ve dolayisiyla 6zgiilltigtin dﬁsmesine neden
olur.

Hipertansiyon, kalp kapak ve bobrek hastaliklar1 (septal bolgede aktivite artisi ve lateral
defekt), mitral kapak prolabsusu (septal defekt), peritoneal dializ (inferior defekt), dogumsal
kalp anomalileri (septal/lateral sayim oraninin degigmesi) gibi bazi durumlar artefaktlara
neden olur. Yine, yapisal bazi degisiklikler; kadinlarda iri meme (anterior defekt), gogiis
deformitesi (kalbin rotasyonu), karin organlarinin kalp lizerine gelmesi (inferolateral duvarda
lokal saymm artmast); EKG degisiklikleri (sol dal blogunda reversibl septal defekt), sol
ventrikiil hipertrofisi (septal perflizyonun artmasi, lateral defekt) ve hastanin hareket etmesi
degisik artefaktlar olugturur. Bunlarin yaninda tomografik kesitlerde goriilen papiller kaslara
ait sicak noktalar, projeksiyon gériintiilerinin iglemi sirasinda yanlig aks se¢imi (aplikal ve
bazal defekt) gibi teknik hatalar da yanlis yorumlamalara neden olabilir. Ayrica, koroner arter
anomalilerinde, koroner arter spazminda, aort darlifinda, kardiyomyopatilerde kosucularda
yanlig pozitif sonuca neden olan ger¢ek defektler saptanabilir.

Submaximal egzersiz, kiiclik iskemik bolge, izole sag koroner arter lezyonu, koroner
kollateraller, ¢cok damar hastalifi ve anjiografide yanlis degerlendirme ise yanlig negatif

sonuglara yol agar.
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Radyofarmasdtik

99mTc

201TI

Kolimator

LEHR

LEPG

Goriintii alam

Genis goriis alanli kamerada:
1.2-1.5 biiylitme, kii¢iik goriis
alanli kamerada: (I0 ing FOV)

Genig goriis alanl1 kamerada:
1.2-1.5 biiyiitme, kiictik goriis
alanli kamerada: 10 ing FOV)

biiyiitme yapilmaz bilyiitme yapilmaz.
Matrix 128x128 128x128
Pencere 140 keV, %20 72keV, %310
Gating 16 frame/kalp siklusu
Goriintiileme zamani 5dk (gating ile I0 dk.) 8 dk.

Goriintiileme sayimlar

En az 1.000.000

Tablo-1) Planar goriintiileme protokolleri
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Radyofarmasétik

Rest caligmasi

201 TI (2/5 mCi)

Supin 1.5 dk

72 keV, %30 ve 167 keV, %20 LEHR

180° orbit (45 RAO-45LPO)
max. Piksel boyutu 6.4+-0.2 mm
stirekli/step-and-shoot

64 projeksiyon

64x64 matrix
zaman/projeksiyon 25 sn

EKG gated uygulanmaz

Rest goriintiilemesini takiben

Stres ¢aligmasi

99m Te-MIBI (22-25mCi)

Supin 15.dk-1.saat

140 keV, %15

LEHR

180° orbit (45 RAO-45 LPO)
max.piksel boyutu 6.4+-0.2 mm
siirekli/step-and-shoot

64 projeksiyon

64x64 matrix
zaman/projeksiyon 20 sn
EKG gated-opsiyonel

R-R arlig1 %100

8 frame/siklus

Tablo-2) Dual izotop myokard perflizyon SPECT goriintiileme protokolii

41




Radyofarmasétik

Stres caligmast

Istirahat (rest) ¢aligmasi

201 T1 Supin 10-15.dk Supin 3-4.saat
72 keV, %20 ve 167 keV,|Aym
%20
LEGP Ayni
180° orbit (45 RAO-45 LPO) | Aym
maximum piksel 6.4+-0.2 mm | Aym
stirekli/step-and-shoot Ayni
32 projeksiyon Ayni
64x64 matrix Ayn1
zaman/projeksiyon 40 sn Ayni
99mTc-MIBI Supin Ay
(aym1 gilin rest-stres) 140 keV, %20 Aym
LEHI Ayni
180°rbit (45 RAO-45LPO) |Aym
max.piksel 6.4+-0.2 mm Aym
stirekli/step-and-shoot Aym
64 projeksiyon Aym
64x64 matrix Ayni
zaman/projeksiyon 25 sn Zaman/projeksiyon 20 sn
EKG gated-uygulanmaz EKG gated-opsiyonel
R-R arlig1 %100
8 frame/siklus
99mTc-MIBI Supin Aym
(aym1 giin stres-rest) 140 keV, %20 Ayni
LEHR Aym
180°rbit (45 RAO-45 LPO) |Aym
max.piksel 6.4+-0.2 mm Aym
stirekli/step/and/shoot Ayni
64 projeksiyon Aym
64x64 matrix Ayni
zaman/projeksiyon 20 sn Zaman/projeksiyon 25 sn
EKG gated-uygulanmaz EKG gated-opsiyonel
R-R arli1 %100
8 frame/siklus
99mTc-MIBI Supin Aym
(ayr1 giin) 140 keV, %20 Aynmi
LEHR Ayni
180°0rbit (45 RAO-45 LPO) |Aym
max.piksel 6.4+-0.2 mm Aym
stirekli/step-and-shoot
64 projeksiyon Aym
64x64 matrix Ayni
zaman/projeksiyon 25 sn Zaman/projeksiyon 20 sn
EKG gated-opsiyonel EKG gated-opsiyonel
R-R arli1 %100 R-R arlig1 %100
8 frame/siklus 8 frame/siklus

Tablo-3) SPECT goriintiileme protokolleri
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Radyofarmasétik | Stres Rest Reenjeksiyon |En yiiksek | Efektif  doz
radyasyon MSv (rem)
dozu alan
organ-Gy(rad)

201 T1 2.5-3mCi | -m-mmeemmm- 1-1.5 mCi Bobrekler 0.23 (0.85)
0.54(2.0)

99mTc- 10-15mCi  |25-30mCi = |-~

MIBl(ayn1  giin

stres-istirahat)

99mTc-MIBI 8-12mCi [22-25mCi |-

(aymt giin rest-

stres)

99mTc-MIBI(ayr1 |20-30 mCi  |20-30 mCi | ~-~-------—-- Safra kesesi | 0.0085(0.032)

giin) 0.036(0.13)

Tablo-4) SPECT ajanlarinin dozlar1 ve radyasyon dozimetresi

Farmakolojik ajan Doz Radyofarmakolojik | Goriintiileme

ajan enjeksiyon
zamam

Dipiridamol 201 T1  |0.14 mg/kg/dk x 4 7-9 dk 201 TIiv 10-15.dk

dk(total 0.56 mg/kg)

Dipiridamol 99mTc- | 0.14 mg/kg/dk x 4 7/9 dk 99mTc-MIBI | 30-60.dk

MIBI dk(total 0.56 mg/kg)

Adenozin 20171 140 mgr/kg/dk x6 3dk 201 TIiv 10-15.dk

dk(total 840 mgr/kg)

Adenozin 99mTc- | 140 mgr/kg/dk x6 3 dk 99mTc-MIBIi.v |30-60.dk

MIBI dk(total 840 mgr/kg)

Dobutamin 201TI - 5-40mgr/kg/dk Maksimum stres 201 | Radyofarmasétik

Tl iv enj.dan sonra 5-10.dk

Dobutamin  99mTc- |- 5-40mgr/kg/dk Maksimum stres 99m quyofarmasiitik

MIBI Te-MIBI i.v e.dan - sonra 30

Tablo-5) Farmakolojik stres testinde kullamilan ajanlar ve radyofarmasoétik enjeksiyon

zamanlari
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20) GIK’IN POST-ISKEMIK MYOKARD UZERINDEKI ETKILERI

35 yil once Soli-Pollares, sistemik olarak GIK (Glikoz, Insiilin, Potasyum) polarize
soltisyonunun sistemik olarak verilmesi ile akut myokard enfarktiisiiniin yayilmasinin
engellendigi (EKG’de), ventrikiiller ektopinin azaldigi, erken dénem myokard sonrasi
survivalin daha iyi oldugunu gozlemlemistir (42). Birgok ¢alisma GIK ile reperfiizyon
tedavisinin birbirini tamamlayicis1 oldugu goriisiine desteklemektedir (43). GIK tedavisinin
en azindan 10 saatlik stire i¢in iskemik miyokardi korudugu ve bu siire i¢erisinde trombolitik
tedavi ya da primer angioplasti gibi miyokardi kurtarici girisimlere zaman kazandirdigi
diistiniilmektedir. GIK’nin akut myokard enfarktiisii sirasinda kullanilma mekanizmasi;
Insiilinin Na-K* ATP’az enziminin stimule edilerek K re-uptake saglayip ve glikolitik enerji
icinde glikoz uptake’ini arttirilmasiyla agiklanmustir (44). Yapilan invivo ve invitro
calismalarda glikozun SYA veya glikojenden daha yararli bir yakit oldugunu ve iskemik
miyokard hasarmi azalttiini géstermistir (43). Artmug miktarlardaki glikolitik substrat;
glikolitik akimui, glikolitik ATP sentezini, iskemi sonucu azalmis ATP ve fosfokreatinin
seviyelerini attirarak inorganik fosfatin artmasim engellemektedir (43). Iskemi sonucu artmug
inorganik fosfat artisinin engellenmesi sadece glikoliz ile olusan ATP yapimim degil, tiim
ATP lerin hidrolizi sonucu meydana gelen yiiksek enerjinin de korunmasimi miimnkiin kilar.
Yiiksek miktadraki glikoz ve insulin, glikolitik akimu arttirir ve piruvat yapimin da arttirarak
anaplarotik reaksiyonlara substrat saglar ve sitrik asit déngilistindeki yapilar1 da korumug olur.
Glikolitik ATP membranlarini korur, (45) kalsiyumu sarkoplazmik retikuluma sokar, iskemik
myokardiyumum sodyum dengesini korur (46). Igerdigi insiilin vasitasiyla aym zamanda
lipolizi inhibe ederek SYA’ini azaltir. Son yapilan galigmalarda insiilin tedavisinin,
tromboxan —A {retimini ve plazma plazminojen aktivatdr inhibitdr-I (PAI-1) aktivitesini
azalttig1 gosterilmigtir (47-48). Insulin ve glikoz myokardiyumun glikojen depolarim da
korur. Iskemi sirasinda glikojen ¢ok hizl1 bir sekilde yikima ugrar. Azalmis glikojen kalbin
glic liretimini engeller, kalsiyum salgilanmasimi engeller ve kontraktilitesini azaltir (49).
Koroner arter hastalarinda revaskiilarizasyon sonucu glikoz uptake’nin ve glikojen
depolarinin artti1 dolayisiyla kontraktil fonksiyonun iyilestigi gdsterilmistir. Bu yiizden GIK
nin enerji transferi tizerinde olan etkisi hem anaerobik hem de aerobik oksidatif basamaklarda
degerlendirilmelidir .(50) Deneysel olarak, diisiik akimli iskemide, yiiksek diizeylerde glikoz
ve insiilin uygulamasimin, iskemik ve postiskemik sistolik ve diastolik fonksiyonlar diizeltip,
koronerleri dilate ederek, potansiyel no-reflow’u (43) azalttig1 gosterilmistir. Yani GIK daha
digiik oksijen tiiketiminde miyokard performansini iyilestirir, iskemik kontraktiirii 6nler,

iskemik koroner damarsal yapilarin korunmasi ile korner rezistans: disiirlir ve miyokard
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perfiizyonunu arttirir (43,51). (Cilinkii son yapilan ¢aligmalarda miyokard perflizyonundaki
kiigiik artiglarin bile iskemik hasari azaltabilecegi gosterilmistir). Ayricai, hiicre i¢i K'
restorasyonunu saglar, yara iyilesmesini arttirir ve hiperosmolar etki ile doku 6demini sinirlar,

spontan trombolizisi kolaylastirir (51).

21) GIK’in Yan Etkisi

AMI sonucu hastane igi yliksek doz GIK protokolii uygulanan 135 hasta {izerinde yapilan bir
calismada; en sik periferal yan etkiler (%83) goriilmiistiir. Flebit, 45 vakada (%16.8)
goriilmiis olup buna bagli 6liim saptanmamigtir. Sivi yiiklenmesine bagli bulgu ve
semptomlarda, siddetli kalp yetmezligi, plazma glikoz seviyeleri arasinda (6, 24, 48. Saat)
fark bulunmamigtir. Majér kanama goriilmezken, serobrovakiiler problemler %1.5, re-enfarkt
%3, kardiojenik sok %6.7, ventrikiiler fibrilasyon %3 oraninda goriilmiistiir. Ancak plazma
K+ seviyesi 24. Saatte kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur (52).
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4. MATERYAL METOD:

Calismaya , iki boyutlu ekokardiografilerinde segmenter duvar hareket bozuklugu saptanan
ve angiografileri ve treadmil EKG leri yapilmig sol ventrikiil disfonksiyonlu yas ortalamasi
445 (27-64) olan 21 (13 erkek 8 bayan) hasta alindi. Tiim hastalara MIBI inflizyon ve MIBI
infiizyon +GIK infiizyon g¢alismas: yapildi

A) Hasta Hazirhig:

1) Tibbi oykiide, tetkik endikasyonu, kullamlan ilaglar, semptomlar, kardiyak risk faktorleri
ve Onceki tanisal veya tedaviye yonelik iglemler sorgulanda.

2) Tibbi olarak kontrendikasyon yoksa kalp hizi ve kan basmcim etkileyebilecek kalsiyum
kanal blokleri veya beta bloker gibi ilaglarin 24-48 saat Snceden kesilmeleri istendi.

3) Myokard perfiizyon caligmasmda kullanilacak radyofarmasotik enjeksiyonu igin i.v
kateter takildi.

4) Kardiyovaskiiler t1ibbi 6ykii ve vital bazal bulgular: da i¢eren kardiyorespitatuar muayene,
¢aligmalarindan 6nce kaydedildi.

5) Uygulanacak test hakkinda sozlii olarak hastaya bilgi verildi.

6) Iplante edilmis olan radyoopak objeler (metal, silikon vb.) gibi potansiyel ateniiasyon
faktérlerinin bulunup bulunmadigna dikkat edildi.

7) Akut iskemi, aritmi veya ileti bozukluklarini (6rnegin sol dal blogu) belirlemek igin 12
derivasyonlu EKG degerlendirildi.

8) Insiilin alan diyabetik hastalar tetkik giinii ve insiilin dozajimn optimizasyonu icin vaka
bazinda degerlendirildi.

9) Acil yasam destek ekipmanlar1 ve ilaglar: stres testinin uygulandig: iinitede test esnasinda
ve test sonlandirilirken hekim ve yardimci personel ile birlikte bulunduruldu

10) Test swrasinda belirli araliklarla hasta sikayetleri sorgulanip, nabiz ve tansiyon arteriel
takipleri her 15 dakikada bir yapilda.

11)Hastalara ¢ekimden Onceki gece saat 24’ten itibaren a¢ kalmalar1 sOylendi ve

radyofarmasotik enjeksiyonundan 6nce de 30 dakika siireyle dinlendirildi.

B)Tc 99 m SESTAMIBI HAZIRL.ANMASI:

Tiim ¢aligmalarda cardio-spect ( fjc Hungary) sestamibi kiti kullanildi Her kite cc de 30 mCi
aktivite olacak sekilde 5cc Tc 99 m perteknetat eklendi 10 dakika kaynatildi ve oda 1sisinda
sogutulduktan sonra kullanildi
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C) MIBI INFUZYON CALISMASI:
740 MBq Tc 99 m sestamibi 50 ml serum fizyolojik icersinde 2 saat siiresince inflizyon
pompasi kullanilarak infiize edildi. Infiizyon bittikten 15 dakika sonra siit ve g¢ikolata

icirilerek 1 saat sonra SPECT imajlar alindi.

E) MIBI INFUZYON + GiK INFUZYON CALISMASI :

Tiim hastalara 1000 cc % 30 luk glikoz ¢ozeltisi igerisinde , 50 U insiilin, 80 mEq KCI olacak
sekilde GIK solusyonu hazirlandi ve saate 3 ml/kg’dan infiize edilecek sekilde 2 saat
boyunca infiize edildi. Aym anda diger koldan MIBI Inflizyonu yapildi.infiizyonlar
tamamlandiktan 15 dakika sonra siit ve ¢ikolata yedirildi ve 1 saat sonra Spect imajlar alindi.
(52).

1) SPECT CALISMASI:

Tim hastalara GE milenium MPS markali gama kamera ile ( milwaki USA) Myokard
perfiizyon SPECT c¢alismalar1 supine pozisyonda, disiik enerjili yiiksek rezoliisyonlu
(LEHR), 180° dairesel eksende, 64x64 matrixte, toplam 64 goriinte alindi. Bilgi toplama
sirasinda, simetrik %20 pencere aralifinda, enerji piki Tc-99m icin 140 keV sekilde ayarlandi.
Ham datalar, “filtred back-projection” teknigi ile Butterwort filtre kullanilarak iglemlendi.

2) Data Analizleri

Ham veriler ve islemden gegmis tiim stres ve rest gériintiileri, kisa aks (SA), vertikal (VLA)
ve horizontal uzun aks (HLA) planlarinda alt alta dizilerek uygun formatta incelendi. Tiim sol
ventrikiilii bolen ti¢ adet kisa eksen kesiti apikal (distal), orda (mid) ve bazal ile apeksin
ortadan kesilerek iki segmentle dikey uzun eksen goriintiisenden 20 segment olugturuldu. Bu
20 segment, 5 puan iizerinden puanlanip semikantitatif segmental vizuel analiz teknigi ile
degerlendirildi. Tiim segmentler; 0: Normal, 1: Tutulumda hafif azalma, 2: Tutulumda orta
derecede azalma, 3: Tutulumda ileri derecede azalma, 4: Radyoaktif tutulumun olmamasi
seklinde degerlendirildi.

3)Vizuel Degerlendirme (Toplu Skor Sistemi)
20 segmentten elde edilen sonuglar toplanarak toplam skorlar elde edildi
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Istatistiki degerlendirme:

MIBI infizyon ve MIBI infiizyon +GIK infiizyon caligmalardan elde edilen toplam
perflizyon skor sonuglar1 tek yOnlii varyans analizi ve non parametrik test olan mann
whitney-U testi ile karsilagtirildi. P<0,05 anlamli kabul edildi
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5. BULGULAR:

Mibi inflizyon, MIBI infiizyon+GIK inflizyon galigmalarindan Reversible segment sayismna
bakildiginda  MIBI inflizyon+GIK infiizyon ¢alismasinda 20 segmentte MIBI infiizyon
calismasina gore MIiBIi
infiizyon+GIK inflizyon galigmasimin bariz bir gekilde anlamli oldugu goriildii p<0,005.

reversibilte izlendi Toplam perfiizyon skorlarna bakildiginda

(tablo 6,7)

Hastano (MIBI inf(MIBI inf+|Anjiografi |Eko
TS GIK inf TS
Iy 9 8 LAD %25 | Anterior
CX %100 |duvarda
hipokinezi
Iteral
duvarda
akinezi
Sa 12 S LAD%100 | Anterior
duvarda
diskinezi
Ak 5 2 LAD distal | Anterior
%100 duvarda
akinezi
Cg 9 7 Lad % 80 |Anterior ve
RCA %60 |septumda
hipokinezi
Gb 13 12 RCA %75 |Septumda
LAD distal | akinezi
%50
Go 7 5 Normal Anterior
akinezi
Hd 5 9 LAD %55 |Lateral
OM%40 duvarda
diskinezi
Fg 10 8 LAD %80 | Anterior
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D1 %70

akinezi
lateral
hipokinezi

Zt

16

12

Lad % 100
RCA %50

Anterior
diskinezi

11

OM %55
D1 %70

Laetral
hipokinezi

17

12

LAD prox
%80 CX
%60

Apex te
hipkinezi

LAD %70
OM %50

Anterolater
al diskinezi

12

RCA %60
OM %55

Inferior

akinezi

D1 %75
D2 %80

Inferior
diskinezi

LAD dis
%70 CX
%50

Anterior
diskinezi

12

11

LAD %100

Anterior
akinezi

RCA %80
OM%70

Inferior
akinezi

Is

Lad dis
%55 Cx
%45

Anterior
hipokinezi

Ek

14

11

OM %70
D! %80

Lateral
hipokinezi

Sz

16

15

LAD prok
%100

Anterior
diskinezi

Tablo 6. Iki ¢alisma sonucunda elde edilen toplam perfiizyon skorlar1
TS: tolam perfiizyon skor

50



Mib1 inflizyon

Mibi infiizyon+Gik inflizyon <0,005

Tablo7 toplam perfiizyon skorlarinn istatistiki sonuglari
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6. TARTISMA

Komplikasyonsuz AMDI’lerinde myokard canliliginin aragtirilmas: tedavi stratejisini
belirlemede 6nemlidir. Bu hastalarda canli dokunun bulunmasi, revaskiilarizasyon, nekrozun
bulunmasi ise medikal tedavi igin endikasyon olusturur.

TI-201 myokard perflizyon sintigrafisi, myokardial perfiizyonun degerlendirilmesinde ve skar
dokusundan canli myokardin aywrt edilmesinde kullanilan bir goriintiileme metodudur .(53)
[stirahat durumunda azalmis aktivite tutulumu izlenen bﬁlgelerde,. T1-201"in redistribiisyonun
gosterilmesi canli varhifim yansitir ve revaskiilarizasyon islemi sonrasinda kontraksiyon
fonksiyonlarinda iyilesme ile birlikte gider. (54) T1- 201, myokardial canliliin
degerlendirilmesinde istiin fizyolojik 6zelliklere sahiptir .(55) T1-201 ve FDG’yi kargilagtiran
pek ¢ok calismada; rest/redistribiisyon ya da stres/redistriblisyon, reenjeksiyon talyum
protokollerinin myokardial canliligi gostermedeki hassasiyetinin neredeyse PET kadar etkin
oldugu gosterilmis, ancak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiik olan hastalarda farkliligin
ortaya ¢iktig1 belirlenmistir.Bu hastalarda FDG ve TI-201 restredistribiisyon protokoliiniin
myokard canlilimin saptanmasi ve postoperatif geleceginin Ongoriilmesinde yararli
bulundugu, ancak T1 201°in prediktif dogrulugunun daha diisiik oldugu belirtilmistir .(57)
Thalium ile viabilitenin gosterilmesinde bazi arastirmacilar 4-6 saatlik ge¢ goriintiilerin
yetecegini sOylerken bazi kaynaklar 4 saatin viabl dokuyu goéstermede basarisiz olacagini
bunun igin 24.saat imajlarin alinmas1 gerektigini belirtmekle birlikte sadece bunlarin %10
luk kisminda 24 saat imajlara ihtiya¢ duyulmugtur.(58) Ancak inisiyal- redistribiisyon fazlari
arasinda serum talyum konsantrasyonlar1 azalacagindan, viabl dokularda bile persiste defekt
seklinde goriilebilecegi bildirilmistir.(59) Kayden ve arkadaglarinin yaptig1 bir caligmada 24
saatlik ge¢ goriintiiler sonrasi yapilan re-injeksiyonlarda, irreversibl perflizyon defektleri
izlenen bolgeleride, %38inde reperfiizyon izlenmistir.(60)

Ohtani ve ark(61)Talyum re-injeksiyon sonrasi irreversibl defektlerin%47 sinin reperfiize
oldugunu bildirmiglerdir.Benzer sonuglart Tamaki ve ark(62) da bildirmigtir.Talyum re-
injeksiyon teknigi ile elde edilen sonuglar revaskiilarizasyon sonrasi diizelmeyle korole
edildiginde pozitif prediktif deger %80-87 negatif prediktif deger %82-100 arasinda
bulunmustur. Benzer sonuglar FDG PET ile yapilan ¢aligmalardada alinmigtir().

Caner B. ve arkadaglari sestamibinin, reperfiizyonun erken bir déneminde uygulanmasinin ve
goriintiilenmesinin, canlt myokardin tespitinde gok &nemli ipuglari verdigini ve siddetli
bolgesel disfonksiyonu mevcut kronik koroner arter hastalifinda; Tc-99m-sestamibi-gated-
SPECT’in kullaniminin myokardial canlilik arastirmasinda perfiizyon ile bolgesel fonksiyon

arasindaki iligkiyi degerlendirmesi agisindan yararli bir medhod oldugunu gostermislerdir
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.(64) Tc-99m tetrofosmin’in (TF), myokardial tutulumunun, sestamibiye benzer sekilde, kan
akimi ile orantilh oldugu ve 6nemli bir kismiminda mitokondrilerde akiimiile oldugu
bilinmektedir. (65) Bu ajan, TI-201 ile karsilagtinldiginda, koroner arter hastalifi tespitinde
yiiksek diagnostik dogruluga sahip bir myokard perfiizyon ajan1 oldugu gosterilmistir. (66)
Oral nitrat uygulamasinin, iskemik miyokard dokusunda, bolgesel kan akimini arttirdig:
deneysel ve klinik caligmalarla gosterilmistir .(67) Tc-99m sestamibi, T1-201 ve Tc-99m-
teboraxime ile yapilan son g¢aligmalarda, bu ajanlarla nitrat uygulamasimmin canli doku
tespitinde artisa neden oldugu bildirilmistir .(68) MIBI ve TF ile yapilan ¢aligmalarda rest
enjeksiyonu Oncesinde nitrat verilerek myokard canlilif1 giiglendirilmig ve T1-201’e benzer
sonuglar elde edilmistir .(69) Maura S. Ve arkadaglari, kronik sol ventrikiil disfonksiyonu
olan 31 hastada, Tc-99m sestamibide tutulum izlenmeyen alanlarm %27’sinin oral nitrat ile
reperfiize oldugunu tespit etmislerdir. (70) Tc-99m-MIBI ve TF’nin T1-201 ile birlikte
kullanildig1 dual izotop ¢aligmalarinda; rest ve stress protokolii - birlestirildiginde, myokard
canliligini géstermede daha faydali bir yontem olabilecedi bildirilmistir .(71) Tc-99m-MIBI
SPECT c¢alismas1 ile Dobutamin stres ekokardiografi kombinasyonunun, koroner arter
hastaliklarinin degerlendirilmesinde yiiksek oranda dogru teshis, giivenilir, pratik ve iyi tolere
edilebilir bir method oldugu gosterilmistir .(72) FDG myokardial uptake’inin, myokard
canhiliini degerlendirmede yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip bir teknik oldugu
belirtilmistir. (73) Farkli PET galigmalar arasinda en yaygin klinik onay goren kan akimu ile
birlikte glukoz metabolizmasi yaklagimidir. N-13 ve FDG calismalarinda Normal akim
ve/veya metabolizma, stunned (74), myokarda isaret ederken, klasik uyumsuzluk hiberne
myokardla uyumludur. (75) Kan akiminin %25 ten az olmasi, transmural skar olusumunu,
dolayisiyla irreversibiliteyi yansitir. (76) Normal myokard, skar ve hiberne dokunun
birbirinden ayrilmasina yonelik bir ¢aligmada, bdlgesel myokardial kan akimi dagiliminin
degerlendirilmesiyle tablonun agaga kavusacag: gdsterilmistir. (77)

Bazi1 merkezler Tc-99m-sestamibi ya da T1-201 SPECT myokard perfiizyon goriintiilemesi
ile FDG-PET ile metabolik goriintiilemeyi birlikte kullanmaktadirlar. FDG SPET ve MIBI
SPET ile yapilan kombine ¢aligmalarda; bu iki yéntemin birlikte kullaniminin, disfonksiyonel
fakat canli olan myokardin teshisinde dogru ve giivenilir bir method oldugu sonucuna
varilmigtir. (78)

B.Gokalp ve arkadaslan galigmasinda, semikantitatif segmental vizuel analiz teknigine gore
5°1i skor sistemi kullanmiglardir. Biz de bu galismamizda vizuel degerlendirme igin aym

vizuel analiz teknigini kullanarak tiim gruplarda TPS degerlerini hesapladik
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Cesitli yayinlarda thalium rest/redistrubisyon infizyon sintigrafisi sonrasi giddetli sol
ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda, infiizyon ¢aligmalarmin viabilitenin saptanmasinda
basari ile kullanildign bildirilmistir(80,81). Thalium inflizyon c¢aligmalarinda, hiberne
myokard da thaliumun inflizyonu ile  membrandan gegiginin maximize edildigi
bildirilmistir.(80) Aym sekilde MIBI infiizyonu ve talyum inﬁizyonu protokolerinin
karsilagtirildignt bir ¢alismada MIBI infiizyonu sonrasida viabilitenin belirlenmesinde
Thalium a benzer sonuglar alindig bildirilmistir. Buda MIBI nin uzun stireli hiicreye girisine
baglanmistir.(81)

Toyama ve arkadaglari; kronik koroner arter hastalifinda canli hiberne myokardiumu tespit
i¢in, rest T1-201 SPECT ile; nitrat sonrast Tc-99m sestamibi-SPECT ve GIK sonras1 T1-201
SPECT g¢aligmalarin1 karsilagtirmiglar, toplam stres skorlamasimna gbre az miktarda canli
myokard dokusunun tespitinde dahi en iyi methodun T1-201 GIK ¢alismas1 oldugu ve nitrat —
sestamibi ve T1-201 rest ¢aligmalarinin ise sirasiyla canli myokard: tespit etmede kullanigli
metodlar olduklarimi belirtmisler. Aym ¢aligmada koroner revaskiilarizasyon sonrasi, duvar
hareketlerindeki diizelmenin sensitivitesi, T1-201 rest ¢aligmasinda (%62) nitrat-sestamibi
calismasinda (%79), T1-201 GIK caligmasinda ise (%85) olarak bulunmustur. (82) Dual
izotop rest/stres SPECT goriintiilenmesi zaman kazangli bir goriintiileme protokoliidiir. Stres
icin sestamibi, rest i¢in T1-201’in secildigi bir ¢alismada, perfiizyon defekt reversibiliteleri
kantitatif olarak karsilastirilmig, Stres-DR (Defekt reversibility) sonuglari hem rest/T1-201-
stres/sestamibi degerlerinden hem de rest/stres sestamibi degerlerinden yliksek bulunmustur.
(83) Nitrat-sestamibi ile yapilan bir ¢aligmada nitrat sonucu defekt siddetinin hiberne
myokardda boélgesel fibrotik alanlara gore daha diigiik oldugu saptanmustir. (84) Benzer bir
calisgmada kronik iskemili LV disfonksiyonu olan hastalarda, nitrat uygulamasinin
fonksiyonlar1 diizelttigi siddetli hipoperfiize myokardda Tc-99m-sestamibi ile halen canli
myokardium oldugu gésterilmigtir. (85) Pallares ve ark. AMI’niin erken déneminde GIK
kullaniminin mortaliteyi anlamli oranda azalttig1 bildirilmistir. (86) Son yillarda yapilan gok
merkezli ve 407 hasta lizerinde yapilan bir galigmada reperfiizyon tedavilerine (%95
trombolizis, %5 primer PTCA) GIK eklenmesininin hastane igi mortaliteyi %15.2den %5.2 ye
distirdiiglinti gostermislerdir.(87)

Bagka bir GIK inflizyon c¢aligmasinda; T1-redistriblisyon grubu ile kontrol grubu
karsilastiriloug, GIK ile reperfiizyonu arttirdigi gézlenmistir.(88)
Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz veriler aym anda MiBlinfiizyon+GIK infiizyon
uygulamasiyla gerek segmental bazda gerekse TPS agisindan bakildiginda MIBI infiizyon
calismasina gore oldukga anlamli sonuglar elde edilmistir . dolayistyla MiBI infiizyon+GIK
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infiizyon protokolunun tek basina MIBI infilizyon protokolune gére myokardial viabiliteyi
gostermede daha anlamli sonuglar verdigini saptadik..
Sonug olarak myokardial viabiliteyi géstermede MIBI inflizyon+GIK infiizyon protokolunun

kullanilabilecegi sonucuna vardik
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OZET:

Revaskularizayon isleminden fayda gorecek kigilerin se¢ciminde canli myokard dokusunun
gOsterilmesi  Onemlidir. Bu caligmadaki amacimiz, bolgesel myokardial viabilitenin
gosterilmesinde MIBI infiizyon ve MIBI infuzyon + GIK infuzyon protokollerinin
etkinliginin degerlendirilmesidir.

Calisgmamiza ekolarinda sol ventrikiil disfonksiyonu saptanan ; anjiografileri ve treadmil
EKG leri yapilmis 21 hasta dahil edildi Tiim hastalara inisiyal Tc 99 MIBI infiizyonu ve 2
giin sonra Tc99m MIBI infiizyon+GIK ( %30 dextroz 50U insulin 80 meq KCl )inflizyon
protokolleri saatte 2-5 ml/kg olacak sekilde 2 saat boyunca uygulandi ve 1saat sonra SPET
imajlar alind1.. sonuglar viziiel olarak ve polar mab kullamilarak degerlendirildi

MIBI infiizyon+GIK infiizyon ¢alismasinda elde edilen TPS ve bolgesel reversibilite indeks
sonuglari, MIBI infiizyon ¢alismasinda elde edilen sonuglarla, mann-Whitney-U testine gore
karsilastirildi.Bu iki grup arasindaki sonuglar anlamli bulundu p<0,05 |

Sonu¢ olarak MIBI nfiizyon+GIK inflizyon ¢aligma protokolu myokardial viabilitenin
gosterilmesinde kullanilabilecek bir yontem oldugu sonucuna vardik.

Sonug olarak: myokardial viabilitenin gosterilmesinde MIBI infiizyon+ GIK inflizyonunun

kullanilabilecegi sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: myokardial viabilite, Mibi inflizyon, GIK infiizyon, myokard perfuzyon

spect
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ABSTRACT:

It’s clinically important that the live myocard tissue to be shown in the person beign selected
who would benefit the revascularisation process . Our aim the study evaluate effectiveness of
GIK infusion, Tc 99m MIBI infusion and also Tc 99m MIBI infusion to be shown of regional
myocardial viability

In this study were included echocardiographies by left ventricul disfunction 20 patients
whose angiographies and treadmill ECG’s beings taken . All patients was applied two study.
First study; Tc 99m MIBI was infused afterwards spet imagws were taken .In the second
study 30% dextroz 50 U insulin and 80 Meq KCI was infused in the way of going 2-5 ml
/kg/h in 2 hours then 20 mCi Tc 99m MIBI intravenose infusion was given and spet images
were taken . The result were evaluated by beign divided visually, polar-map and
quantitatively

Mib: infusion +GIK infusion reperfusion results according to initial MIBI infusion study
stastically was found significant

Evaluating of myocardial viability may be use MIBI infusion +GIK infusion study

Key words:myocardial viabilty, GIK infusion, MIBI infusion, myocard perfusion spect
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