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OZET

Bu retrospektif caligmaya Haziran 1997 tarihinden, Aralik 2002 tarihine
dek boélimimize MPS ile degerlendiriimesi icin refere edilen ve bu tetkik
sirasinda dipiridamol ile farmakolojik stres uygulanan hastalar alindi.
Degerlendirme kriterlerine uygun oldugu saptanan toplam 69 olguya
dipiridamol inflizyonu standart bir protokol ile uygulandi. Calismamizda ki
olgularin %41’i Tc99m-MIBI, %59'u ise Ti-201 ile gérintiilendi. Dipiridamol
infizyonu sirasinda ve sonrasinda olgularin kalp hizi, kan basinci ve EKG
bulgularinin kaydi alindi. Degerlendirme agsamasinda koroner anjiyografi
sonuclan “Altin Standart’ olarak kabul edildi. MPS sonuglar ile dipiridamol
infizyonu sirasinda ve sonrasinda olugsan ST segment depresyonu ile
arasindaki iliski aragtirildi.

Dipiridamol infiizyonu sonrasi olugsan ST segment depresyonu KAH icin
sensitif olmasa da spesifik bir markerdir. Dipiridamol'iin indukledigi ST
segment depresyonu 3 damar hastasi olan olgularda daha sik izlienmektedir.
Hipertansiyonun eslik ettigi sol ventrikiiler hipertrofi varliginda ise spesifite
degeri azalmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER

farmakolojik stres test, elektrokardiogram, dipiridamol, koroner arter hastalig



ABSTRACT

During the period from June 1997 to December 2002, the patients who
were referred for evaluation with MPS and underwent dipyridamole
pharmacological stress were included in this retrospective study. Total 69
patients who fullfilled the evaluation criteria, underwent dipyridamole infusion
according to a standard protocol. Fourty one percent and fifty nine percent of
the cases in the study were imaged with Tc99m-MIBl and TI-201,
respectively. The cardiac rhythm was monitored continously and ECG, heart
rate and blood pressure were recorded during and after dipyridamole
infusion. The resuits of the coronary angiography were accepted as a “Gold
Standard” in this study. The correlation between MPS and ST-segment
depression on the ECG during and after dipyridamole infusion was
evaluated.

Although the ST-segment depression occuring after dipyridamole
infusion is not sensitive for coronary artery disease, it is a specific marker.
Dipyridamole induced ST-segment depression occurs more frequently in
patients with three-vessel coronary artery disease. The specificity of MPS
was found lower in patients with left ventricular hypertrophy secondary to

hypertension.

KEY WORDS

pharmacologic stress testing, electrocardiogram, dipyridamole, coronary

artery disease
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACC/AHA......... American College of Cardiology/American Heart Association

CABG.............. Koroner Arter By-Pass Grefti
EKG..................Elektrokardiyogram

EKO.....ccvuueeee. Ekokardiyografi

FDG................. .Fluorodeoxyglucose

KAH.................. Koroner Arter Hastaligi

KKA.................. Kantitatif Koroner Anjiyografi
LEGP............... Dustk Enerjili Genel Amagli (kolimatér)
LEHR................ Dustk Enerjili Yiksek Rezollisyoniu (kolimatér)
MIBI................. Methoxyisobutylisonitrile

MPS................. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi
PET........c...... Pozitron Emisyon Tomografi
PTCA............... Perkiitan Transliminal Koroner Anjiyoplasti
RPP.....ccccoue..e. Rate Pressure Product

SPECT............. Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi
Tec99m.............. Technetium-99m

T201............... Thallium-201
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1. GIRIS VE AMAG

Gunumiizde Koroner Arter Hastaligr'nin (KAH) tani ve takibinde myokard
perflizyon sintigrafisi (MPS) ve diger radyoniklid gériintileme yéntemleri
6nemli yer tutmaktadr.

MPS esnasinda gerekli egzersiz seviyesine ulasamayan ya da cesitli
problemler nedeni ile egzersiz stres test uygulanamayan olgularda, cesitli
farmakolojik ajanlar kullanilarak dinamik egzersizdekine benzer etkiler
olusturulabilmektedir. Bu amagla en sik kullanilan drog olan dipiridamol ile
yapilan pek c¢ok calismada prognostik acidan dipiridamol-MPS'nin,
egzersiz-MPS ile benzer sensitivite-spesifite ve prognostik degere sahip
oldugu literatiirdeki pek cok calismada gésterilmigtir (1,2,3,4,5,6,7,8).

MPS sirasinda elde edilen imajlann degerlendirimesi ve
raporlanmasinda yoruma katkida bulunan pek gok faktor vardir. Farmakolojik
stres sirasinda elde edilen elektrokardiografik (EKG) bulgular da bu
faktorlerden biridir. Literatlr incelendiginde farmakolojik stres icin kullanilan
ajanlardan olan dipiridamol’iin indikledigi EKG degisikliklerinin, elde edilen
myokard perfiizyon SPECT sonuglan ile iligkisi hakkinda yeterli bilgi olmadigi
dikkati cekmektedir. Yine literatir incelendiginde KAH'1I olan olgularda
dipiridamol’iin indikledigi anlamh ST depresyonunun %6-40 oraninda
izlendigi bildiriimektedir (9,10,11,12,13). Bu caligmada koroner anjiyografi
sonugclari “Altin Standart” olarak kabul edilerek, MPS sonuglari ile dipiridamol
inflizyonu sirasinda ve sonrasinda olugsan ST segment depresyonu ile
arasindaki iligki aragtiridi.



1.1. Koroner Arter Hastaligina Giris ve KAH ile ligili
Baslica Klinik Tablolar

“Koroner Kalp Hastali§l” deyimi myokardiumu oksijenize eden kan
temininin bozulmasina sebep olan koroner arter patolojilerinin neden oldugu
klinik tablolara verilen genel addir. Iskemik kalp hastaligi da ayni anlamda
kullanilabilir ancak bu tanim aslinda anatomik lezyonlan kapsam digi
birakmaktadir (14). Bu calismada, koroner kalp hastaligini ifade etmek igin
gunlik hayatta sik kullaniimakia beraber daha c¢ok anatomik degigiklikleri
cagnstiran KAH terimi tercih edilmistir. KAH'In en sik nedeni ateroskleroz
(%99) olup emboli, arterit (6r: P. Nodosa), infiltrasyon (ér: Amiloidoz) ve
ostiumlarin daralmasi (6r: Sifilitik Aortit) gibi daha az gérilen nedenleri de
mevcuttur (14,15).

KAH ile ilgili klinik tablolar séyle siralanabilir:

1.Asemptomatik KAH;

2.Stabil Anjina Pektoris;

3.Prinzmetal Anjina (Varyant Anjina);

4.Unstabil Anjina;

5.Akut Myokard Infarktiisu;

6.Ani Kardiak Oliim;

7.Kalp Yetmezligi;

8.Aritmiler (15).

1.2. KAH icin Basvurulan Tani Yéntemleri
1.Klinik bulgular (§ikay§t, anamnez ve bulgularin birlikte ele alinmasi);
2.Laboratuar bulgulan (kan analizleri, enzimler, hormonlar vb);

TC. YOKSEKOCRETIM KURULY
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3.Telekardiyografi;

4.Ekokardiografi (M Mod Ekokardiografi, |ki Boyutlu Ekokardiografi,
Doppler Ultrasonografi, Kontrast ve Transbtzefageal Ekokardiografi,
Dobutamin Ekokardiografi, Dipiridamol Ekokardiografi);

5.EKG (Rutin -12 elektrod- EKG; Stres EKG; EFOR testi; Kontini EKG
-HOLTER-); .

6.NUkleer tip yontemleri (SPECT, PET, Radyoniiklid Ventrikilografi,
-pirofosfat ve antimiyozin ile- Infarkt Goérintilemesi, Kardiyak Adrenerjik
Noéron Gérantileme);

7.Koroner Anjiografi ve Kontrast Ventrikilografi;

8.Manyetik Rezonans Gériuintileme ve Ultrafast Bilgisayarll Tomografi
(16).

1.3.1. KAH Tani ve Takibinde Kullanilan MPS igin On -
Bilgi ve Tanimlar

MPS myokardi besleyen kan akimi dagiliminin, intravendz olarak
uygulanan bir radyofarmasétik ile gosteriimesini saglar. Perfiizyon
gériintilemesi iskemi veya skar ile iligkili olan goreceli veya mutlak azalmig
myokardiyal kan akimi olan alanlan. belirlemede yararlidir. Perfizyonun
goéreceli bolgesel dagilimi kardiyovaskuler stres, istirahat veya her iki
durumda da incelenebilir. Perflizyon gériintiileri myokardda tutulan ve belli bir
zaman aralijinda myokardda kalan radyofarmasétikieri kullanarak planar,
SPECT veya PET teknikleri ile elde edilebilir. Bu sekilde elde edilen veriler
goérsel velveya kantitatif teknikler ile analiz edilir. Bu tez calismasinda
yalnizca tek foton yayan radyofarmasotiklere ait bilgilere yer verilmistir.
MPS’de Tc99m ile isaretli katyonik kompleksler, TI-201 veya pozitron yayan
radyofarmasétikler kullanilabilir. Obstriiktif KAH veya anormal koroner
vazoreaktiviteye bagli ciddi koroner arter darligi olan hastalarda, disik



dizeyde perflize olan alanda, azalmig radyofarmasétik konsantrasyonu
goralir. Radyofarmasotik, stres sirasinda enjekte edildijinde, perfiizyon
istirahattekine gbére daha az ise bu durum olasilikla iskemiye baglidir. Eder
bu bdige(ler)deki azalmis perfiizyon, istirahat halinde yapilan enjeksiyonda
da degismiyorsa lezyon muhtemelen skara aittir. Klinik duruma gére béyle
sabit anormallikler canli, hiberne myokard bélgelerindeki yiksek dereceli
obstriiksiyonu yansitabilir. Radyofarmasétik olarak TI-201 kullanildiginda,
gec goéruntileme ve/veya radyofarmasétigin yeniden enjeksiyonu sonrasinda
yapllan gériintileme bu lezyonlarin skardan ayirt edilmesinde faydalidir.
Radyofarmasétik olarak Tc99m-MIBI kullanildi§inda istirahat
enjeksiyonundan o6nce nitrogliserin verilmesi bu ayrimin yapiimasinda
yardimci olabilir. Verilerin hem SPECT, hem EKG gating ile kaydediimesi
perflizyonun bélgesel fonksiyon ile olan iligkisinin incelenmesini saglar.

1.3.2. MPS igin Baslica Endikasyonlar

1.Myokardiyal iskemi veya skarin varligi, lokalizasyonu, yayginligi ve
siddetinin degerlendirilmesi;

2.Anjiyografideki koroner stenozun béblgesel perfiizyona etkisinin
degerlendiriimesi;

3.Myokard canliifinin degerlendiriimesi ve revaskillarizasyon sonrasi
fonksiyonel diizelmenin éngériimesi;

4 Myokard infarktisi sonrasi ve non-kardiyak cerrahi oncesi risk ve
prognoz degerlendiriimesi;

5.Koroner revaskilarizasyon iglemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi
tedavinin etkinliginin izlenmesi;

6.Iskemik kardiyomiyopatinin idiyopatik olandan ayirt edilmesi;

7.Akut gégus agnsi sendromlarinda koroner ve koroner digi nedenlerin

ayirt edilmesi.



1.3.3. Myokard Perfiizyon Sintigrafisinde Hasta
Hazirhg Ve Stres Protokolleri

Uygulanacak stres test hakkinda sézlii ve/veya yazil olarak hastaya 6n
bilgi veriimelidir. Kardiyovaskiler tibbi dykil ve bazal vital bulgulan da iceren
kardiyorespiratuvar muayene stres ¢caligmasindan énce elde edilmelidir. Tibbi
oykide dikkat edilmesi gereken o6zgll alanlar sunlar igerir; tetkik
endikasyonu, kullanilan ilaglar, semptomlar, kardiyak risk faktorleri ve 6nceki
tanisal veya tedaviye yonelik iglemler. Akut iskemi, aritmi veya ileti
bozukluklarini (6r: sol dal blogu) belirlemek igin dnce 12 derivasyonlu EKG ile
hasta degerlendirilir. Insilin alan diyabetik hastalar tetkik gunii diyet ve
insulin dozajinin optimizasyonu igin vaka bazinda degerlendirilmelidir. Acil
yasam destek ekipmanlari ve ilaglan stres testin uygulandii Unitede
bulunmalidir. Stres test sirasinda ve test sonlandirlirken hekim ile bir
yardimci saglik personeli bulunmaldir. Test sirasinda hasta, belirli aralklaria
sikayetleri yoniinden sorgulanmalidr.

Ginimuzde MPS icin stres, fiziksel egzersiz ve farmakolojik stres olmak
tzere iki yontemle yapilir. Ayrica istirahatte enjeksiyon sonrasinda da
myokard perfiizyon gorintiilemesi yapilabilmektedir.

A-lstirahatte enjeksiyon sonrasi myokard perflizyon gériintilemesi: Bu
test genellikle myokard canliifinin arastinimast icin uygulandidindan
perfluzyon gérintilemesi dncesinde ilaglarin kesilmesi gerekmez. Hastanin
ac¢ olmasi tercih edilir. Radyofarmasétik uygulamasi igin iyi bir iv yol gerekir.
implante edilmis radyoopak objeler (metal, silikon vb) gibi potansiyel
atentasyon faktorlerinin bulunup bulunmadiina dikkat edilmelidir. Ciddi
koroner hastah§ oldugu bilinen vakalarda canliik aragtirilan béigenin
perfiizyonunun arttinimast amactyla istirahat enjeksiyonundan yaklagik 3
dakika énce sublingual nitrogliserin verilebilir.

B-Egzersiz stres test ve myokard perfuzyon gorintllemesi: Stres
calismasindan 6nce en az 4 saatlk aclhk gerekir. Surekli hasta
monitdrizasyonu ile agamal egzersiz stres genelde treadmill (ylirime bandh)



veya bisiklet ergometrede uygulanir. Egzersiz test, hastanin yagina goére
hesaplanan maksimum kalp hizinin % 85 ya da fazlasina ulagildijinda
sonlandinlabilir. Stres caligmasina alinan hastalar testten en az 48 saat
dncesinden itibaren hemodinamik ve klinik olarak stabil olmalidir. Tibbi olarak
kontrendikasyon yoksa tanisal ¢alismalar icin egzersize yanit olarak kalp hizi
ve kan basincini etkileyebilecek kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker gibi
ilaglar 24-48 saat tnceden kesilmelidir (kullanilan ilaglarin yarilanma siresi
dikkate alinarak kesilme siliresi Dbelirlenebilir). Stres sirasinda
radyofarmasotijin uygulanabilmesi igin gtivenli bir iv yol saglanmaldir.
Hastalar uygun giysi ve ayakkabi giymelidirler. Egzersizden 5-10 dakika
(T1-201 icin) veya 15-45 dakika (MIBI igin) sonra stres goriintilemesi yapilir.

Egzersiz stres testi igin mutlak kontrendikasyonilar su sekilde
siralanabilir:

1-Yeni anjina atad (48saat>), kararsiz anjina veya konjestif kalp
yetmezligi;

2-Yeni gegirilmis myokard infarktiisi (2-4 gin icinde);

3-Kontrolsiiz sistemik hipertansiyon (sistolik>220, diyastolik >120);

4-Ciddi pulmoner hipertansiyon;

5-Tedavi edilmemis hayat tehdit eden aritmiler;

6-Dekompanse konjestif kalp yetmezligi;

7-lleri derece AV blok (pacemaker 'siz);

8-Akut myokardit veya perikardit.

Egzersiz stres testi icin goreceli kontrendikasyonlar su sekilde
siralanabilir:

1-Ciddi mitral veya aort darligi;

2-Ciddi obstriiktif kardiyomyopati;

3-Akut sistemik hastalik;

4-Norolojik hastalik, ortopedik hastalik, artritik hastalik, ciddi pulmoner
hastalik, periferal vaskiler hastalik, ciddi kondisyon bozuklugu veya
egzersiz protokoliine uyum saglayamama gibi egzersizi bozabilecek
durumilar olguya gére .degerlendirilmelidir.



C-Farmakolojik stres test ve myokard perfizyon gérantilemesi:
Farmakolojik stres test ve myokard perflizyon gérintlilemesi cesitli
nedenlerle egzersiz yapamayan hastalar icin bir alternatif olusturmaktadir.
Koroner hiperemi olusturan veya kardiyak is yukund arttiran ilaglar ile
farmakolojik stres gilivenle uygulanabilir. Farmakolojik stres amaciyla
genellikle iv dipiridamol veya adenozin kullanilir. Bu vazodilatér ajanlardan
baska, son yillarda inotropik bir ajan olan dobutamin de farmakolojik stres
amaciyla kulaniimaktadir. Caismamiz ile olan direkt iligkisi nedeni ile MPS
genel olarak ele alindiktan sonra ilerleyen bélimierde farmakolojik stres ve
bu stres tipinde kullanilan ilaglar daha aynintil olarak islenecektir.

1.3.4. Myokard Perfiizyon Sintigrafisinde Kullanilan
Radyofarmasétikler

MPS’de glinimiizde yaygin olarak kullanilan radyofarmasétikler T1-201,
Tc99m-MIBl ve Tc99m-Tetrofosmin'dir. SPECT ajanlarinin uygulanacak
protokole gére dozlari ve radyasyon dozimetreleri ile ilgili bilgiler Tablo 1'de
belirtilmistir (17).

Stres test ve radyofarmasoétik enjeksiyonu sirasinda kullanilan siringa ve
igne uclarninin, radyoaktif materyaller ve hasta atiklarinin emniyetli kullanimi
icin her zaman diizenleyici yonergeler takip edilmelidir.

T.C YOKSEXOGRETIM KURULU
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Tablo 1. SPECT ajanlarinin dozlan ve radyasyon dozimetresi*.

En Yiiksek
- Radyasyon
Radyofarmasotik s:g? ist'!‘lrzl;at rein'jneg?iyon Dozunu Alan
Organ
mGy (rad)
Bébrekler
TI-201 2,5-3 - 1-1,5 0,54 (2,0)
Tc-99m MIBI
(ayni glin 10-15 25-30 .
stres-istirahat)
Tc-99m MIBI
(ayni gin 8-12 22-25 —
istirahat-stres
Tc-99m MIBI . Safra Kesesi 0,0085
(ayn gtin) 2030 | 20-30 - 0,036 (0,13) (0,032)

~ Not: Radyofarmasétiklerin dozu hastanin viicut agirifina gére, bu siniriar iginde olmak

kaydiyla ayarianir.
*Kaynak: Kardiyoloji Galisma Grubu: Nukleer Kardiyoloji Uygulama Kilavuzu. Turkish J

Nuc Med; 2001;10;4(S);41-566 (17).
**opsiyonel uygulama

1.3.5. Myokard Perfiizyon Sintigrafisinde
Goriintiileme ve Goriintiilerin Degerlendirilmesi

Planar Gorantileme: Goriuntliler en az 3 standart projeksiyonda
alinmaldir. Bunlar, anterior, sol anterior oblik ve sol lateral goéruntilerdir.
Abdominal atenllasyonu azaltmak igin tercihen sag lateral dekibitus
gorintiisi ve kalbin normal yerlesimi diginda oldugu durumlarda ilave
gorintaler alinabilir. Goriintilemede dusik enerjili genel amacl (LEGP) veya
disiuk enerjili yiuksek g¢ozunarikli (LEHR) kolimatérler kullaniabilir.
Gorintileme sirasinda kolimatér hastanin gégis duvarina mimkin olan en
yakin mesafede oimalidir. Kalp, UFOV'un %35-50'sini kaplayacak sekilde
gorinti  alanina vyerlestiriimelidir. Genig go6ris acili gamma kamera
kullaniliyor ise bilyutme teknikleri uygulanabilir. Hasta stres ve istirahat



géruntileri karsilastinlabilir bir sekilde konumlandiriimaldir. Tanisal degeri
olan goriuntiler elde edilmesi igin her bir pozisyonda en az 600.000 (tercihen
1.000.000) sayim alinmahdir.

SPECT goéruntileme: Kullanilan gamma kameranin teknik &zelliklerine
goére, goéruntiler 180 veya 360 derecelik yériinge kullanilarak elde edilebilir.
Her iki kol gérintl alanindan uzaklastirimalidir. Géruntlleme genellikle
supin, gerekli oldujunda prone pozisyonda yapilir. Atenilasyona bagli
artefaktlan azaltmak icin atenliasyon dizeltmesi kullanilabilir. Akciger
tutulumunu degerlendirmek ve akciger/kalp oranimi hesaplamak igin ek
planar anterior géruntli alinabilir.

Gorintileme planar, SPECT veya her iki teknigin birlesimi seklinde
uygulanabilir. Planar ve SPECT gérintileme protokolleri sirasiyla Tablo 2 ve
Tablo 3'de ozetlenmistir (17). Dual izotop ile myokard perfiizyon SPECT
protokoliine ait bilgiler ise Tablo 4'de 6zetlenmistir (17).

Tablo 2: Planar gérintiileme protokolleri*.

Radyofarmasétik | Tc-99m Ti-201
Kolimator | LEHR LEGP
Genig gorus alanli Genig gorus alanh
kamerada: kamerada:
1,2-1,5 blyltme 1,2-1,5 baytitme
Gorlinti Alani Kuagtk goras alanh Kagctik gorus alanli
kamerada: kamerada:
(10 ing FOV) (10 ing FOV)
Buyutme yapilmaz Buytitme yapiimaz
Matris 128x128 128x128
Pencere 140 keV, %20 72 keV,%30
Gating .
(opsiyonel) 16 frame/kalp sikiast
Goriintiileme Ajam I 5 dk (gating ile 10 dk) 8 dk
Goriintii Sayimlan En az 1000000 En az 1000000

*Kaynak: Kardiyoloji Galisma Grubu: Ntkleer Kardiyoloji Uygulama Kilavuzu. Turkish J Nuc

Med 2001;10;4(S);41-56 (17).
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Tablo 3: SPECT gérintlileme protokolleri*.
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Radyofarmasétik | Stres Galismasi Istirahat Caligmasi
supin 10-15. dk supin 34. saat
72 keV,%20 ve 167 keV,%20 Ayni
LEGP Ayni
180° orbit (45 RAO - 45 LAO) Ayni
Ti-201** maksimum piksel boyutu 6,4+0,2 mm Ayni
strekli/step-and-shoot Ayni
32 projeksiyon Ayni
64x64 matris Ayni
zaman/projeksiyon 40 sn Ayni
Ayni
supin Ayni
140 keV,%20 Ayni
LEHR Ayni
g 180° orbit (45 RAO - 45 LAO) Ayni
T‘(::;’: gMu:’Bl maksimum pil;sel boyutu 6,4+0,2 mm Ayni
istirahat-stres) strekli/step-and-shoot Ayni
64 projeksiyon Ayni
64x64 matris zaman/projeksiyon 20 sn
zaman/projeksiyon 25 sn EKG gated — opsiyonel
EKG gated — uygulanmaz R-R arali§i %100
8 frame/siklus
Ayni
supin Ayni
140 keV,%20 Ayni
LEHR Ayni
d 180° orbit (45 RAO - 45 LAQ) Ayni
T‘(:::nnl‘ glmlBl maksimum pil_(sel boyutu 6,4+0,2 mm Ayni
Stres-istirahat) sﬁreklustep-aqd-shoot Ayni
64 projeksiyon Ayni
64x64 matris zaman/projeksiyon 25 sn
zaman/projeksiyon 20 sn EKG gated — opsiyonel
EKG gated — uygulanmaz R-R araligjt %100
8 frame/siklus
supin Ayni
140 keV, %20 Ayni
LEHR Ayni
180° orbit (45 RAO - 45 LAO) Ayni
maksimum piksel boyutu 6,4£0,2 mm Ayni
Tc99m-MIBI strekli/step-and-shoot Ayni
(ayn giin) 64 projeksiyon Ayni
64x64 matris Ayni

zaman/projeksiyon 20 sn
EKG gated ~ opsiyonel
R-R arali$h %100
8 frame/siklus

zaman/projeksiyon 20 sn
EKG gated ~ opsiyonel
R-R araligh %100
8 frame/siklus

**Kaynak: Kardiyoloji Galisma Grubu: Nikleer Kardiyoloji Uygulama Kilavuzu. Turkish J Nuc

Med 2001;10;4(S);41-56 (17).

*TI-201 istirahat-redistribisyon ve reinjeksiyon sonrasi SPECT goruntileme protokolleri de

aynidir.
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Tablo 4: Dual izotop myokard perfiizyon SPECT gériintileme protokolii*,

11

Radyofarmasdtik

istirahat calismasi:

TI-201 (2,5 mCi)

supin 15. dk
72 keV,%30 ve 167 keV,%20
LEHR
180° orbit (45 RAO - 45 LAO)
maksimum piksel boyutu 6,4+0,2 mm
strekli/step-and-shoot
64 projeksiyon
64x64 matris
zaman/projeksiyon 25 sn
EKG-gated uygulanmaz

(istirahat goriintiilemesini takiben)

stres calismasi:

Tc89m-MIBI (22-25 mCi)

supin 15.dk-1saat
140 keV, %15
LEHR
180° orbit (45 RAO - 45 LAO)
maksimum piksel boyutu 6,4+0,2 mm
strekli/step-and-shoot
64 projeksiyon
64x64 matris
zaman/projeksiyon 20 sn
EKG gated — opsiyonel
R-R araligi %100
8 frame/siklus

*Kaynak: Kardiyoloji Galigma Grubu: Nikleer Kardiyoloji Uygulama Kilavuzu. Turkish J Nuc

Med 2001;10;4(S),41-56 (17).
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1.3.6. Myokard Perfiizyon Sintigrafisinde Verilerin
Islemlenmesi ve Gériintiilerin Yorumlama Olciitleri

Myokard perfiizyon gorantileri her bir myokard bélgesinde goéreceli
aktivite icin analiz edilebilir ve sonuglar normal veri tabani ile kargilastirilabilir.
Kantitatif analiz éncesi gérintiler atenllasyon veya beklenmeyen artmig
aktivite alanlari geklinde ortaya ¢ikan artefaktlar yoniinden gézden gegirilir.
MPS kantitatif olarak degerlendirilecek ise normal laboratuar degerierinin
belirlenip, otomatik bilgisayar programiari kullanifarak aktivitenin géreceli
dagihim kesitler veya haritalar ile gosterilebilir.

Yorum yapacak olan hekim gorsel ve kantitatif degerlendirme yapmadan
Once olasi artefaktlar, gérintl igsleme problemleri, hasta hareketi ve gérinti
kalitesi yoéninden MPS'nin kalitesini biitiin olarak degeriendirmelidir.
Goruntiler kontrast ve parlaklik ayarlan yéniinden bilgisayar ekranindan
degerlendirilir. Elde edilen verilere 'filtered back projection’' veya ‘iterative
reconstruction’ algoritmalarn uygulanmalidir. Stres ve istirahat gorintuleri
uygun olarak dizilmeli ve bire bir karsilastinimaya izin verecek bir formatta
ekrana getiriimeli ve yine ayni formatta filme basiimaldir. Ham veriler ve
islemden gegmig gorintiilerin gérsel degerlendiriimesinin ardindan yorum igin
stres ve istirahat gorintlleri geri plan ve hedef doku aktivitesinin
kargilagtinimasini  saflamak icin normalize edilmelidir.  Bilgisayar
gorantdlerine renkli veya gri skalada bakilabilir. Perfilzyondaki ufak aktivite
farkliiklan lezyon olarak yorumlanabileceginden gériintilere asiri kontrast
uygulanmamahdir. Bilgisayar destekli kantitatif analiz programlar, boigesel
myokard aktivitesini hesaplamak, perfizyon bozuklugunun siddetini ve
boyutunu dederiendirmek ve planar calismalarda radyofarmasétigin boigesel
klirensini hesaplamak igin kullanilabilir. Hem perfiizyon goriintileri hem de
fonksiyonel degerlendirme (EKG gated gekim yapildig: taktirde) sinematik bir
formatta ekrana getirilerek izlenebilir. Eger varsa, hastanin énceki sintigrafi
sonuclan karsilastirma yapmak lizere tekrar gdzden gecirilmelidir. Istirahat
géruntilerinde normalin altinda radyofarmasétik konsantrasyonu olan

12



13

myokard bdlgeleri genellikle skar doku ile iligkilidir. Streste izlenen ve
istirahatte diizelme gosteren lezyonlar genellikle iskemi bulgusudur. Stres
TI-201 myokard perfiizyon sintigrafilerinde izlenen artmig akciger tutulumu ve
sol ventrikill kavite dilatasyonu ciddi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunu
isaret edebilen ek bulgular olarak belirtilebili. Myokard canhihgin
degerlendirmek icin istirahat-redistriblisyon . protokoll  uygulanmigsa
baslangicta radyofarmasétik tutulumu azalmis olan bodlgede redistriblisyon
goruntulerinde izlenen artis canli myokard dokusunu belirtir. Myokard
hipertrofisi ve artmis is yiilktint tanimlamak agisindan myokardin kalinlig: ve
radyofarmasotigin sa§ ventrikil myokardindaki konsantrasyonuna dikkat
edilmelidir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Myokard Perfiizyon Sintigrafisinde Kullanilan
Farmakolojik Stres Protokolleri ve Farmakolojik Stres
Igin Kullanilan Ajanlar

Egzesiz stres testin sensitivitesi submaksimal egzersiz yapan
hastalarda, maksimal efor kapasitesine ulasan hastalara kiyasla
azalmaktadir (18,19). Farmakolojik stres test ve myokard perfiizyon
goriintilemesi cesitli nedenlerle egzersiz yapamayan ve yetersiz egzersiz
kapasitesine sahip hastalar icin (6r. ciddi pulmoner hastalik, artrit,
amputasyon, norolojik hastalik, periferik vaskiler problemi olan hastalar,
zayif fiziksel kondiisyon ve motivasyona sahip Kkigiler, kronotropik
inkompetansa sahip hastalar vb.) bir alternatif olugturmaktadir. Koroner
hiperemi olusturan veya kardiyak is yuktna arttiran ilaglar ile farmakolojik
stres glivenle uygulanabilir. Farmakolojik stres ajanlarinin, MPS sirasinda ilk
kullanimi 1977'de Strauss ve Pitt tarafindan baglatiimigtir (20,21).

Farmakolojik stres test sirasinda kullanilan ilaglan “Primer Koroner
Vazodilatasyon Olusturan Ajanlar’ ve “Sekonder Koroner Vazodilatasyon
Olusturan Ajanlar” olarak iki ana gruba ayirabiliriz (18):

A- Primer Koroner Vazodilatasyon Olusturanlar:

-Dipiridamol
-Adenosine
-Adenosine Triphosphate (ATP)
B- Sekonder Koroner Vazodilatasyon Olusturanlar:
-Dobutamine
-Arbutamine
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A- Primer Koroner Vazodilatasyon Olusturan llaglar: Koroner hiperemi
yaratmak icin dipiridamol, adenozin, ATP gibi vazodilatér stres ajanlar
uygulanabilir. Koroner hiperemiyi bozabilecek kafein iceren yiyecek ve
icecekler ile metilksantin iceren ilaglar farmakolojik stres gérintilemesinden
en az 48 saat 6nce kesilmelidir. Uzun etkili metilksantin preparatlian etki
sireleri dikkate alinarak kesilmelidir. Subdiyafragmatik radyofarmasétik
tutulumunu ve vazodilatorlerle iligkili semptomlari en aza indirmek igin
mimkiinse hastalara ayni zamanda dusiik diizeyde egzersiz yaptiniabilir.

Vazodilatatér ajanlar ile farmakolojik stres testi icin mutlak
kontrendikasyonlar su sekilde siralanabilir:

1-Yeni anjina atadi (48saat>), kararsiz anjina veya konjestif kalp
yetmezligi;

2-Yeni gecirilmis myokard infarktlst (2-4 gin icinde);

3-Kontrolsiiz sistemik hipertansiyon (sistolik>220, diyastolik >120);

4-Ciddi pulmoner hipertansiyon;

5-Tedavi edilmemis hayati tehdit eden aritmiler;

6-Dekompanse konjestif kalp yetmezligi;

7-lleri derece AV blok (pacemaker 'siz);

8-Akut myokardit veya perikardit;

9-Bronkospazm;

10-Pulmoner hastalik (astim veya pulmoner hipertansiyon) éykasi olan
hastalar;

11-Ciddi pulmoner hastalik nedeniyle 6nceden entiibe edilmis hastalar;

12-Sistemik hipotansiyon (sistolik<90) veya ciddi ortostatik hipotansiyon;

13-Ciddi mitral kapak hastaligi ve dipiridamol veya adenozine énceden
duyarlilig olan hastalar;

14-Bronkospazmi kontrol etmek icin metilksantin iceren ilaglan kullanan
hastalar;

15-lleri derecede (2. veya 3. derece) AV blok veya hasta sinus sendromu
olan hastalar;

16-Son 48 saat icinde gegirilmig myokard infarktiisii veya kararsiz anjina
atag.
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Vazodilatér ajanlar ile farmakolojik stres test icin géreceli
kontrendikasyonlar su sekilde siralanabilir:

1-Ciddi mitral veya aort darligt;

2-Ciddi obstruktif kardiyomyopati;

3-Akut sistemik hastalik;

4-Norolojik hastalik, ciddi pulmoner hastalik, periferal vaskiler hastalik,
farmakolojik stres protokoliine uyum sa§layamama anamnezi gibi durumiar
olguya gére degerlendiriimelidir;

5-Ciddi aort stenozu;

6-Ciddi obstriiktif hipertrofik kardiyomiyopati;

7-Ciddi sints bradikardisi (kalp hizi<40 atim/dk);

B-Sekonder Koroner Vazodilatasyon Olusturan llaglar: Ino/kronotropik
adrenerjik ajanlar (6r. dobutamin, arbutamin) myokardiyal oksijen ihtiyacini
ve is ylukiuna arttirmak icin uygulanabili. Dobutamin veya arbutaminin
adrenerjik uyarici etkisine yamit olarak ortaya cikan pozitif kronotropiyi
azaltabilecek ilaglar, (6r. beta blokerler; kalsiyum kanal blok&rleri gibi) not
edilmeli ve mumkiinse prosedirden 24-48 saat dnce kesilmelidir. llaglar
kesilirken yanlanma sireleri dikkate alinmalidir. Bazi hastalarda dobutamine
kalp hizi yanitini arttirmak igin atropin uygulanabilir. Ino/kronotropik
adrenerjik ajanlar ile farmakolojik stres test igin kontrendikasyonlar, stres test
icin olanlar ile ayni olup, kararsiz anjinali ve obstriktif veya hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda, akut infarkt sonrasi erken dénemde bu ajanlarin
kullaniminda dikkatli olunmahdir.

Farmakolojik stres test igin kullanilan ajanlar ve radyofarmasétik
enjeksiyon zamanlan Tablo 5'de belirtilmigtir (17).
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Tablo 5: Farmakolojik stres testinde kullanilan ajanlar ve radyofarmasétik

enjeksiyon zamanlar*.

Farmakolojik Radyofarmasdtik
l Ajan Doz Enjeksiyon Zaman Goriintlileme
Dipiridamol 0,14 mg/kg/dkx4dk g 0N i
(TI-201) (Total 0,56 mglkg) 7-9. dk TI-201 i.v. 10-15.dk
Dipiridamol 0,14 mg/kg/dkx4dk .
(Tcosm-MIBI) | (Total 0,56 mgrkg) 7-9. dk Tc-99m MIBI i.v. 30-60.dk
Adenozin 140ugr/kg/dkx6dk o0 i
Adenozin 140ugr/kg/dkx6dk g .
(Tcagm-MiBI) | (Total 840 ugrikg) 3. dk Tc-98m MIB! i.v. 30-60.dk
Dobutamin fimaksimum stres radyofarmasotik
(T1-201) **5-40ugr/kg/dk TI201 i.v. enj.dan sonra 5-10.dk
Dobutamin Yimaksimum stres radyofarmasotik
(Tc99m-MIBI) **5-40pgr/kg/dk Tc-99m MiBI i.v. enj.dan sonra 30-60.dk-|

*Kaynak: Kardiyoloji Galisma Grubu: Nukleer Kardiyoloji Uygulama Kilavuzu. Turkish J Nuc
Med 2001;10;4(S);41-56 (17).

**Farmakolojik strese 5 pgr/kg/dk doz ile baslanir. Her 3 dakikada bir 5 pgr/kg/dk arttirilarak
40 pgr/kg/dk maksimum farmakolojik stres dozuna ulagihr.

{I[Dobutamin inflzyonu hastanin semptomlar, klinik ve EKG bulgularina gére daha 6nce de

durdurulabilir.

2.2. Farmakolojik Stres igin Kullanilan ilaglarn

incelenmesi

Bilindigi Gzere dipiridamol’iin etki mekanizmasi indirekt olup selliler
membrandan adenozinin reuptake'ini inhibe etmesine ve bu yoldan reseptér
bélgelerinde endojen adenozin diuzeyini arttirmasina baghdir (18). Bu
bélimde sirasi ile ilk olarak adenozin, daha sonra adenozin lizerinden dolayl
olarak etki gésteren dipiridamol incelenecektir. Son olarak da Turkiye'de de

tcvﬁxsxxocnnm KURULD
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yaygin olarak kullanilan diger bir farmakolojik stres ajani olan dobutamin ele

alinacaktir.

2.2.1. Farmakolojik Stres igin Kullanilan llaglardan

Adenozin’in incelenmesi

Adenozin, tim hiicrelerde bulunan endojen bir madde olup temel
fonksiyonu ise myokardiumunda iginde bulundugu cesitli vaskuler yataklarda
kan akimini regiile etmektedir (20,22). Bu temel fonksiyonu nedeni ile potent
bir koroner dilatér ilag olarak da kullanilabilir. llag olarak ele alindiginda gok
kisa yari Omri (<1-2 saniye) ile koroner kan akimini, istirahat
durumundakinin 4-5 katina kadar cikartabilir. 1990’da Verani ve ark.lar
adenozini kullamma sokmuslardir. Adenozinin kimyasal yapisi Sekil 1'de
gosterilmistir (18). Bir diger ajan olan Adenozin Trifosfat igin ise Japonya’da
daha ¢ok kulianiimaktadir (23).
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SEKIL 1: Adenozin'in Kimyasal Yapisi®.

HO-

OH

OH

6-AMINO-9-B-D-RIBOFURANOSYL-9H-PURINE

19

*Kaynak: Iskandrian AS, Verani MS, Heo J: Pharmacologic stress testing: Mechanism of
action, hemodynamic responses, and results in detection of coronary artery disease. J Nucl

Cardiol 1994,1;94-111 (18).

Sekil 2'de ise adenozinin myokard ve diz kas hiicrelerinde sentez ve

metabolizmasinin intrensek yolu gésteriimektedir.
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SEKIL 2: Adenozinin Yapimi, Transportu, Reseptérler ile Etkilegimi
ve Metabolizmasi*.

EXTRACELLULAR SPACE Adenosine
Adenosine Reseptor Biocker: Theophylline;

U Caffeine
ﬁ

CELL MEMBRANE ‘L
Adenosine

Kinase
<4—» ATP
5-Nucleotidase
Adenosjhe
Deaminase
Inosine L-Homocysteine ¢«—p SAH ¢—Pp SAM
Adenosine SAH
Hyd rolase l
Hypoxanthine
l Methionine
Uric Acid
INTRACELLULAR SPACE

(SAM->S-Adenosyl Homocysteine, SAH->S-Adenosyl-L.-Homocysteine,
AMP->Adenosine Monophosphate, ATP->Adenosine Triphosphate)
*Kaynak: Iskandrian AS, Verani MS, Heo J: Pharmacologic stress testing: Mechanism of
action, hemodynamic responses, and results in detection of coronary artery disease. J Nucl
Cardiol 1994;1;94-111 (18).

Sekilde de gosterildigi gibi adenozin biri Adenosine Triphosphate, digeri
ise S-Adenosyl Homocysteine olmak (izere iki ana bilegikten olugur. Sekildeki
temel mekanizmalar gdz 6niine alindiginda iki temel ana bilesik ve arada
olusan dider bilegikler stres ajani olarak kullanilabilir (18,20). Kinoshita ve
ark.lan ATP’nin iv infUzyonunun efektif bir koroner vazodilatér olarak
kullanilabilecegini godstermiglerdir (18,24). Endojen adenozin intraselliiler
membrani terk ettikten sonra 6zel hilcre membran reseptorlerine etki edip
tekrar intraselliler kompartmana geri déner. ATP veya rik aside olmak
Uzere hizla metabolize olur (18,20,25,26,27). Bu iki yolda sirasi ile Xanthine
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Oksidaz ve Adenozin Deaminaz gerekli olan enzimler olarak dikkati
cekmektedir. Bellardinelli ve ark.lannin bildirdigi tizere adenozinin yarn émra
1 sn’den daha kisadir (28). Yine ayni makalede bu sistemin myokardial
oksijen arz ve talep dengesini devam ettirmek icin bir ‘biofeedback
mekanizma’ gibi davrandid! belirtimektedir. Adenozine sinyal aktivasyonu ile
adenozin (retiminde artis meydana gelir. Bodylece olusan koroner
vazodilatasyon ile myokardial oksijen destegi artarken kan basincinda ise
disme olur ve oksijen gereksinimi de azalir (28). Adenozinin intraselltler
reuptake'i 6zel bir transmembran nikleozid transport sistemi ile yapilir.

A1 ve A2 olmak (zere iki tip adenozin reseptdri mevcuttur. Bu
reseptorlerin tanimlanmasi spesifik agonist ve antagonistierin sentezini olasi
kilmistir. A1 adenozin reseptérlerinin aktivasyonu AV nodda ve kalp hizinda
yavasiama ile sonuglanir. Paroksismal supraventrikiler tasiaritmilerin
tedavisinde adenozinin faydasini agiklayan mekanizma budur. A2 adenozin
reseptorierinin aktivasyonu ile de renal afferent arterioller ve hepatik venler
disinda vaskdler yatakta vazodilatasyon olugur. Literatirde A1 reseptorlerini
a4, A2 reseptérierini az reseptdrleri olarak tanimlayip ifade eden makaleler de
mevcuttur (20). as reseptorlerinin stimilasyonu ile de bronkospazmin
olustugu bildiriimektedir (20). Intravendz verilen adenozin primer olarak
eritrositler ve vaskiler endotelial hiicreler tarafindan uptake edilerek
sirkiilasyondan hizla temizlenir (18,23). Adenozin ile pulmoner kapiller dolum
basincinda belirgin bir ylikselme gézlenir (29). Pulmoner vaskiler direncte
ise digmeye neden olur. Bu etkisi ile pulmoner hipertansiyonu olan
hastalarda kisa dénem icin tedavi amaciyla lokal inflizyon seklinde
kullanilabilmektedir (30).

A1 reseptor aktivasyonu sonucu olusan yan etkileri geri dondirmek igin
adenozin ya da dipiridamol kullanilabilir (18). Aminofilin ise nonselektif bir A1
ve A2 adenozin reseptér antagonistidir.

Adenozin uygulamasi igin iki farkl yéntem bulunmaktadir:

I- 6 dakikalik infizyon ile 140 ug/kg/dk gidecek sekilde uygulanir.
Radyofarmasétik 3. dakikanin sonunda enjekte edilmelidir.
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II- 1 dakikalik infizyon ile 50 pg/kg/dk gidecek sekilde bir 6n yilkklemenin
ardindan her dakikanin sonunda doz 75, 100 ve 140 pg/kg/dk'ya cikarilir.
Radyofarmasdtik 4. dakikanin sonunda enjekte edilmelidir. Ikinci yol yan
etkiler acisindan yuiksek riskli hastalar icin tercih ediimelidir (31) .

Adenozinin etkileri cok kisa stirede ortadan kalkti§: halde, dipiridamol ile
birlikte uygulandiginda etkinligi daha uzun siirer ancak yan etkiler de daha
sik gbzlenir. Yan etki olarak gogls agrisi, boyunda, cenede, kolda agr, bag
agnsi, flushing ve dispne oldukca sik gorilir ve beraberinde EKG
degisiklikleri ile AV blok gézlenebilir. Adenozinin yarilanma 6mri kisa
olmasina ragmen (<1 saniye) bu yan etkiler infizyonunun bitiminden sonra
1-2 dakika kadar daha devam edebilir. Siklikla olayi geri gevirmek amaciyla
antidotu olan aminofilin uygulanmak zorunda kalinir. Adenozin ile stres
calismasindan en az bir gece once hastanin teofilin ya da kafein igeren
tedavilerini birakmis olmasi gerekir. Literatlir incelendifinde adenozinin
dipiridamol'e oranla daha sik olarak yan etkilere neden oldugu s&ylenebilir
(18,20,32,33).

Adenozinin yan etkileri Cerquera ve ark.lar tarafindan gdyle siralanmigtir
(33):

1- “Flushing” %37,
2- Nefes darligi %35,
3- Gogus Adrisi %35,
4- Gastrointestinal rahatsizliklar %15,
5- Bas Agrisi %14, .
6- Bosluk hissi %9,
7- Atrioventrikiler blok % 8,
8- EKG'de ST-T dalgasi degisiklikleri % 6,
9- Aritmi % 3,
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2.2.2. Farmakolojik Stres igin Kullanilan ilaglardan

Dipiridamol’iin incelenmesi

Dipiridamol bazik ve lipofilik yapida olup bir dipiperidino-pirimidin
turevidir. Dipiridamol’tin kimyasal yapisi Sekil 3'de gosterilmigtir (29).

SEKIL 3: Dipiridamol’tin Kimyasal Yapisi*.

CH2-CH2-OH
HOCH,-CH; CH2-CH2-OH

HOCH,-CH

2,6-BIS{DIETHANOL-AMINO)-4,8-DIPIPERIDINO-~(5,4-D)PYRIMIDINE

*Kaynak: Iskandrian AS, Verani MS, Heo J: Pharmacologic stress testing: Mechanism of
action, hemodynamic responses, and results in detection of coronary artery disease. J Nucl

Cardiol 1994;1;94-111 (18).

Dipiridamol'tin vazodilatér etkisi oldukga gugladir. Dipiridamol’'tin etki
mekanizmasi adenozinin re-uptake'ini bloke ederek ve adenozini yikan enzim
olan adenozin deaminaz! inhibe ederek adenozinin etkinligini arttirmak ve bu
sekilde koroner arterlerde vazodilatasyon saglamak seklindedir. Olugan
hiperemi periyodu acisindan diger farmakolojik stres ajanlan ile
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karsilagtinidiginda en uzun etki siiresine sahip ajanin dipiridamol oldugu
gérilar (34). En kisa stiren hiperemi periyodu adenozin ile olugurken
dobutamin ve arbutamin ile olusan hiperemi ise biraz daha uzun surer (34).
Ayrica dinamik egzersiz ve katekolaminler sinoatrial-atrioventrikiler iletiyi
hizlandirirlar. Kalp blogu bu ajanlar ile genelde gézlenmez. Zit olarak
adenozin daha sik olmak {izere gegici atrioventrikiller bloga neden olurken,
bu olay dipiridamol ile daha nadir meydana gelir (34). Adenozinin olugturdugu
sistemik vazodilatasyon ve refleks tasikardi dipiridamol’e oranla daha
belirgindir (29,35). Ayrica dipiridamol ile pulmoner kapiller dolum basinci
degisiklikleri minimaldir (29). Adenozin ile pulmoner kapiller dolum
basincinda belirgin bir yilkselme gozlenir (29). Sol dal blogu olan olgularda
primer vazodilatatér stres ajanlan sentetik katekolaminlere ve dinamik
egzersize gore tercih edilen ajanlardir (34,36,37). Inanir ve ark.lan yaptiklar
bir caligmada sol dal bloju olan hastalarda end-diastolik imajlarn
degerlendiriimesi ile sol dal bloguna bagh artefaktlarin daha iyi
degerlendirilebilecegini ve bu olgularda taniya daha kolay gidilebilecegini
bildirmiglerdir (38). Tablo 6'da farmakolojik stres ajanlarinin kardiyovaskiiler
etkileri karsilagtinimaktadir (20).

Tablo 6: Farmakolojik stres ajanlarinin kardiyovaskiler etkilerinin

kargilagtinimasi®.

Dipi
Adenozin | rida | Dobutamin | Arbutamin
mol
Koroner Vazodilatasyon +++ ++ + +
Kan Basinci + + ++ +++
inotropi - - ++ +++
iskemik Yanit - - +++ +++

*Kaynak: Orlandi C: Pharmacology of coronary vasodilation: A brief review J Nucl Cardiol
1996;3:27-30 (20).
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Dipiridamol damar diz kaslarindan bagka, diger duz kaslan da
gevsetebilir. Ayrica kan basincin distrtr. Képeklerde yapilan deneylerde
koroner kan akiminda ileri derecede artma yapti§i saptanmigtir (18). Anginali
hastalarda egzersize karsi toleransi belirgin sekilde arttirmaz. Bazi klinik
denemelerde angina ndbetlerinin sikligini ve siddetini azaltma bakimindan,
plasebodan daha fazla etkili bulunmamigtir. Bunun aksini iddia eden
incelemeler de vardir. Bu nedenle antianginal ila¢ olarak genellikle tavsiye
ediimez. Oral ve ginlik kullanimda dozu ginde 3 kez 50-75 mg'dir;
yemeklerden en az 1 saat 6nce alinir. Olumlu sonug alinan incelemelerde
klinik cevabin bazen 2-3 ayllk devamli uygulamadan sonra belirgin hale
geldigi Dbildirilmigtir. Dipiridamol antitrombositik bir ilag olarak da kisitl
sayidaki bazi endikasyonlarda kullanilabilir. Trombositlerin hem adezyonunu
ve hem de agregasyonunu inhibe eder. Bu etkisi, trombositlerde
fosfodiesterazi inhibe etmesi sonucu siklik-AMP dizeyini arttirmasina bagh
olabilir. Aynca alyuvarlarin ve diger hicrelerin adenozin uptake'inin
dipiridamol tarafindan inhibe edilmesi sonucu kanda adenozin etkinliginin
artmast ve bu endojen maddenin trombosit adenilat siklazini aktive etmesi de
siklik-AMP diizeyinin arttinlmasinda rol oynayabilir. Trombositlerin adenilat
siklazini aktive eden prostasiklinin antiagregant etkisini potansiyalize eder.
Damar endotelinde prostasiklin sentezini arttirdidi ileri strilmiigse de bu
nokta tartismalidir. Koilajen, adrenalin ve trombinin yapti§i trombosit
aktivasyonunu ve buna bagl saliverme reaksiyonunu, yilksek dozda inhibe
eder; trombositlerin dmrini uzatir. Tromboembolik olaylar sirasinda
trombositlerin 6mriinde meydana gelen kisalmay: tersine gevirir. Dipiridamol
trombositlerin 6zeliikle yabanc ylzeylere yapismasini énler ve zedelenmis
damar ceperine yapismayi 6nleme bakimindan zayif etkilidir. Antitrombotik
ilag olarak bir cok endikasyonda denenmigse de halen yararh olabilecegi
kabul edilen iki endikasyon sunlardir:

a) Kalp kapak protezi takilan hastalarda kapakgik Uzerinde trombiis
olusumuna bagh tromboembolik olaylarin énlenmesi: Bu amagla genellikle
oral antikoagiilan veya aspirin ile birlikte kullanilir;
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b) Inmeli hastalarda derin ven trombozunun énlenmesi. Serebrovaskiiler
hastaliklarda, koroner kalp hastalijinda ve okluzif periferik hastaliklarda
profilaktik olarak aspirin ile birlikte kullaniimigtir; ancak meydana gelen klinik
etkinligin, esas olarak aspirine bagh oldugu ve dipiridamol’iin ilave bir etki
meydana getirmedidi veya katkisinin ¢ok az oldugu bildirilmistir.

Antitrombotik etkisi tek basina kullanildiginda, etkisi siklikla basagrisina
neden olan dozlarda (giinde 400 mg gibi) meydana geldiginden ve bu iki
ilacin etki mekanizmas: farkh ve aditif oldugundan, dipiridamol aspirin ile
birlikte kiiciik dozda kullanilir (glinde 3 kez 75-80 mg Dipiridamol + 325-500
mg aspirin).

Deneysel galismalar dipiridamol’'tin Tc-99m ile isaretli eritrositleri inhibe
ettigini ileri surmektedir. Bu etki dipiridamol TI-201 stres test sonrasi
uygulanabilen radyontklid ventrikiifografinin (pre-operatif kardiak riskin
belirlenmesinde) performansini etkilemesi acisindan 6nem tagimaktadir.

Yapilan ¢caligmalarda dipiridamol uygulanmasindan sonra in vitro eritrosit
isaretlenmesinin stres testinden énce igaretlenmesine gore anlamh bir fark
tasimadigini  gostermigtir. Ayrica aminofilinin kullanimi ile dipiridamol’iin
etkilerinin tersine gevrilmesi de yine anlamli bir farka yol agmamistir (39).

Hendel ve ark.lan dipiridamol ile yapilmis bir seri yayinlamiglar (n=561)
ve anormal planar TI-201 imaj sonuclarnin kardiak olaylan belirgin bir
bicimde ve diger olaylardan bagimsiz olarak 6nceden haber verdigini
gostermiglerdir (40). Daha sonra Tc99m-MIBI ile ve tomografik ydntem
kullanilarak yapilan caligmalar bu sonucu dogrulamistir (41). Yapilan
caligmalarda defekt derecesinin artmasi ile beklenen kardiak olaylar ile
kardiak kdkenli hospitalizasyon olasiliginin artig da gosterilmistir. Bagka bir
deyisle normal gériintileme sonuclan elde edilen bireylerde kardiak olay
gecirme riski cok dusuktar (41).

Yapilan calismalar, dipiridamol infiizyonu sonrasi meydana gelen
perflizyon anormaliklerinin, stenozun distalinde iskemi olugmasindan cok
anormal koroner akim rezervinden kaynakiandigini g&stermigtir (6).
Dipiridamol (ya da adenozin) normal koroner arterde kan akimini 3-5 kat
arthinrken (akim rezervi), stenotik damarda ise bu etki sinirhdir (1,42,43).
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Yine literatirde ‘Koroner Kacig' ile dipiridamol infllzyonu sonrasi olugan
perfiizyon anormallikleri arasinda iligki kurulmus ve bu konuda pek cok
makale yayinlanmigtir. Koroner kacisin 2 alt tipi bildiriimektedir. Bu alt
tiplerden ‘interkoroner kacis’ ile kollateralizasyon arasindaki iligki ve bu
olgunun &zellikle ciddi iskemi ile daha ¢ok iligkili oldugu belirtilmistir
(18,44,45,46). Koroner kacisin diger alt tipi olarak tanimlanan ‘transmural
kacis' ile kollateralizasyon arasinda bir iligki olmadig bildiriimektedir (18).
Koroner kagisin bu alt tipinde endokardial tabakalardan epikardial bélgeye
transmural bir ‘koroner kagis’ mevcuttur. Bu koroner kagis cesitli kaynakiarda
‘subendokardial kacig’, ‘vertikal kagis’, ‘endokardial-epikardial kacis’ veya
‘intrakoroner kagts’ olarak da tanimlanmigtir (47,48,49,50). Bu kagis sonucu
endokardial perfiizyonda izlenen azalina ile iskeminin cesitli dereceleri
arasinda iligki kurulmustur (42,51,52,53). Dipiridamol inflizyonu sonrasinda
bélgesel myokardial kan akimindaki farkliliklar, tracer konsantrasyonlarinda
bolgesel farkliliklara, dolayis! ile perflizyon defektlerine ya da iskemi olarak
nitelendirilen 'hipoperﬁ]ze alanlara yol acar. Ancak dobutamin stresden farkh
olarak dipiridamol ve adenozin ile myokardial oksijen gereksiniminde bir artig
yasanmadigi ifade edilmektedir. Bu yilizden izlenen bulgularin aslinda gercek
bir iskemiyi yansitmadigi ve temelde gériintlilenen olayin anormal koroner
akim reservi oldugu bildiriimektedir (1,6,18).

Dipiridamol-MPS ile egzersiz-MPS arasinda yapilan karsilagtirmali
calismalar, dipiridamol ile yapilan gérintilemelerin hassasiyetinin ve
spesifikliginin egzersizle yapilanlaria ayni oldugu, buna karsin caligma
esnasinda agn gorilme oraninin yari yariya azaldigini godstermistir (5).
Dipiridamol’'iin goérintilemede kullanildigy tek yéntem MPS olmayip
dipiridamol ekokardiyografi, dipiridamol radyoniiklid ventrikiilografi ve
dipiridamol manyetik rezonans gériintileme diger modalitelerdir (47).

Farmakolojik stres igin dipiridamol uygulama protokoll, 1978 yilinda itk
tarif edildigi zamandan beri kligiik modifikasyonlara ugramig ancak dozu
dedismemigtir. Dipiridamol-MPS calismasi 2 metodla yapilabilir. Her iki
protokolde de hastanin, 24 saat dncesinden itibaren kahve, cay, karbonatl
icecekler ve cikolata vb. 'kafein iceren gidalar almasi yasaklanir (104).
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Hastalarin goériintileme &ncesinde, 36 saat o6ncesinden kullandiklari
ilaclardan ksantin tirevlerini (teofilin gibi) ve 4-8 saat 6ncesinde yemek
yemeyi kesmeleri gerekmektedir. Literatiirden bir galismada 4 mg/kg kafein’in
IV infizyonu sonrasi yapilan dipiridamol stres testte, izlenen EKG
degisiklikleri Sekil 4°'de gbsterilmistir (54).

Birinci protokol olan oral dipiridamol protokoliinde a¢ haldeki hastaya
300-400 mg. dipiridamol oral yoldan verilir. 10 dakika aralarla nabiz, kan
basinci ve EKG takibi yapilarak 45 dakika sonra radyofarmasétik enjekte
edilir. Intravenéz dipiridamol protokoliinde ise 0,14 mg/kg (diisik doz
protokolll) yada 0,56 mg/kg (yiksek doz protokolil) dozunda 4 dakikalik
infiizyonu takip eden 7.-9. dakikalarda radyofarmasoétik enjeksiydnu yapilir.
Dipiridamol, 50 ml icinde eyreltildikten sonra 4 dakikadan daha hizh
olmamak sartiyla intravendz olarak uygulanir. Inflize edildikten sonra 2-3
dakika icinde maksimum etkisini gésterir ve bu etki 15-30 dakika devam eder.

SEKIL 4: IV Kafein inflizyonu sonrasi dipiridamol stres test sirasindaki EKG
bulgularinin degisimi*.

CAFFEINE (-) CAFFEINE (+)

LA ety
MA&SM L~ J/‘mzﬂji/
Lﬁij&w& NLJ/&HML

*Kaynak: Smits P, Aengevaeren WRM, Corstens FHM, Thien T: Caffeine reduces
dipyridamole-induced myocardial ischemia. J Nucl Med 1989;30;1723-1726 (54).

Adenozin ve dipiridamol’in iv inflizyonu kalp hizinda ve kardiak output’ta
hafif bir artig ve sistemik basingta hafif bir diismeye yol acar. Kardiak
output'taki artigin nedeni kalp hizindaki artigtir. Olusan hipotansiyonun

10, YOKSEKOGRETIM KURULY
28 POKIMANTASYQN MERKEZI



29

nedeni ise sistemik vaskiler direngteki dismedir. Bu etki KAH olan bireylerde
oldugu gibi normal bireylerde de izlenir (18). Nitrojen-13 ile isaretlenmis
amonyum ile yapilan kantitatif PET caligmalarinda dipiridamol ve adenozin ile
myokardial kan akiminin normalin yaklasik 4,5 katt oraninda arttid
saptanmistir. Dobutamin ile ise bu oran normalin 3 kati kadardir (18,55).
Ancak normal hiperemik cevabin degisken oldugu unutulmamalidir. Ornek
olarak diffiz mikrovaskiller hastaliklarda koroner akim rezervindeki
degigiklikler bu 6lcim degerlerinde farklilik yaratabilir. Kullanilan tracer’in
myokardial uptake’i de 6nemli bagka bir faktérdar. “Tc-99m Teboroxime” ve
“O-15 labelled water’” bu agidan daha lineer bir iligkiye sahiptir. “TI-201”,
“Sestamibi®, “Tetrofosmin Phosphine Bilegikleri” ve “Rubidium-82” ise ilk
gecis esnasinda degisen oranlarda azalmisg ekstraksiyon gésterirler. Bu
faktér nedeniyle de koroner kan akimindaki izlenen artig, tracer
konsantrasyonunda ayni oranda bir artiga déniismez (18).

Dipiridamol uygulanan hastalann % 20’sinde ve adenozin uygulanan
hastalarin ise %10’undan azinda kan akiminda maksimum artis diizeyine
ulagilamaz. Bu olayin nedeni acik olmamakla birlikte dipiridamol kullanilan
hastalarda, daha yiksek dozda kullanilan dipiridamol ile bu problem
cozilebilmektedir (23). Kafein alimi ve yaslanma ile koroner akimin
hiperemiye olan duyarlihginin azaldi§i dikkati cekmektedir. Bu acgidan
bakildiginda cinsiyete bagh bir fark gbéze carpmamaktadir. Postmenopozal
kadinlarda ise akut 6strojen verilmesinin hiperemiye olan duyarlilig: arttirdigs
bildirilmistir (23,56,57).

Dipiridamol’iin indirekt yoldan (ve adenozin’in direkt yoldan) koroner
vazodilatasyona yol agarken kullandigi muhtemel temel mekanizmalar séyle
siralanabilir:

1- A2 reseptérlerinin stimilasyonu;

2- “Endotelial cell relaxation/coupling” mekanizmasinin kulaniimasi ile

olusan vaskiler diiz kas gevsemesi;

3- Vaskiiler diiz kaslarin gevsemesine neden olan diger etkenler;

-cAMP diizeyinin artigi;
-cGMP diizeyinin aﬁ|§| (sinyal transdiiksiyonu);
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-Inositol trifosfat dizeyinin artigi ile kalsiyum iyonunun serbest

birakiimasi;

-Kalsiyum alinimindaki azalma;

-Sempatik nérotransmisyonun modiilasyonu ile noradrenalin

saliniminin inhibisyonu;

-Olasi EDRF (Endothelial Dependent Relaxing Factor) stimiilasyonu.

Genel olarak dipiridamol givenli bir ilagtir, ancak bazi yan etkiler

olugabilir ve bunlar icin énlemler almak gerekebilir. Dipiridamol, esas olarak
karacigerde metabolize edilip elimine edildiginden ciddi karaciger yetmezIigi
olan hastalarda ¢ok dikkatli olunmalidir. Karacijerde metabolize edildikten
sonra primer olarak bilier ekskresyona ugrar. Enterohepatik resirkiilasyona
da giren dipiridamol’in yarilanma siiresi yaklasik olarak 10 saattir (47,58,59)
Hepatik disfonksiyoniu hastalarda kulllanimi sanirhdir (5). Buna ilaveten,
astimli, anginall ve hipotansif hastalarda da yarar/zarar orani géz 6niinde
bulunduruimahdir. Dipiridamol kullanminda gérillen baslica yan etkiler
Meyers ve ark.lar tarafindan 2002 yilinda yapilan bir calismada (933
hastada) su sekilde siralanmistir (0,57 mg/kg doz ile) (60):

1-Bas agrisi % 371
2-Gogls agrisi % 12,1
3-Bulanti % 111
4-Sersemlik hissi % 8,6
5-Sicak basmasi % 84
6-Boyunda yada kolda baski hissi % 6,1
7-Bag dénmesi % 5,1
8-Nefes darligi % 4,5
9-Diger % 7.0

Bu grupta toplam 413 hastada (%44,3) yan etki gézlenmistir. Ayrica bag
agrisinin  bayan hastalarda (%62,1) erkek hastalara oranla (%37,9)
istatistiksel olarak anlamli bigimde daha fazla izlendigi de dikkati
cekmektedir.

Literatiirdeki en kapsamll calisma ise 1995 yilinda Jean Lette ve ark.lan
tarafindan ok merkezli olarak planianan calismadir. Bu galisma toplam
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73806 hastayi kapsamakta olup 19 ayn ilkedeki 59 farkli hastanede
gerceklestiriimistir (61). 64740 hastaya 0,56 mg/kg, 6551 hastaya 0,74 mg/kg
ve 2515 hastaya ise 0,84 mg/kg dozlarinda dipiridamol inflizyonu
uygulanmigtir. Toplam 7 hastanin (0,95/10000) kardiak kékenli 6lim nedeni
ile kaybedildi§i caismada 13 nonfatal myokardial infarkt (1,76/10000), 6
nonfatal ventrikller aritmi -2 ventrikiiler tagikardi ve 4 ventrikiler fibrilasyon-
(0,81/10000), 9 gecici serebral iskemik atak (1,22/10000), 1 stroke tablosu ve
9 ciddi bronkospazm atag (1,22/10000) gbzlenmigti. Bu c¢alismada
dipiridamol’in indiiklemis oldugu ciddi nitelikteki yan etkilerin olugma
olasihgmmin cok diigiik oldugu bildirilmistir (61).

Literatirde unstabil anjinasi olan hastalarda iv vazodilatér inflizyonu
nedeni ile infarkt geligmesinin nedenleri sorgulandiginda olasi su
mekanizmalar lizerinde duruimustur (62):

1- Kritik stenotik bir bdlge ortaya cikarildigi sirada olusan sistemik
hipotansiyona sekonder olarak koroner perflizyon basincinda ani
diusme;

2- Yeterli kollateral akim olmadan subendokardial hipoperfiizyon ile
birlikte koroner kan akiminda uzamig kacak;

3- Hiperemiye sekonder olarak stenotik lezyondan gegen artmis
turbulan akimdan dolay! olugan intimal hasarlanmaya bagh olarak
trombils formasyonunda ve gerginliginde izlenen artis.

Literatirde okliiziv aortailiak hastaligi olan tek bir vakada dipiridamol’iin
serebrovaskiler olayi presipite ettijine dair bilgi verilmektedir (63). Olusan
serebrovaskiiler olaydan ise “dipiridamol’liin indiikledigi intraserebral vaskiler
calma fenomeni” sorumiu tutuimustur.

Dipiridamol stres test sonras! dipiridamol'iin etkilerini geri ¢evirmek
amaciyla radyofarmasétik uygulamasini takiben yan etkileri ortadan
kaldirmak icin  75-100 mg aminofilin (IV yavas) yapilirsa dipiridamol’e bagh
etkiler birka¢c dakika icinde ortadan kalkar (1). Eger gerekliyse, organik
nitratlar, gégus agnsi icin verilebilir. Eger teofilin uygulanacak ise yiikleme
dozu, kilogram bagina 5 mg'dir ve 30 dakikada uygulanmalidir. |

T.IC. YUMER%M ¥kl ff&%}%&ﬁ?
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Son yillarda hastaya dipiridamol ile birlikte dislk seviyede fiziksel
egzersiz yaptinlarak stres MPS caligmasi yapilmaya baglanmigtir. Bu
protokolle gérintl kalitesinin arttidi, dipiridamol’e bagh yan etkilerin daha az
géruldugu, splanknik aktivitenin azaldifi (TI-201 igin), sol ventrikil
disfonksiyonuna bagh bulgularin (dilatasyon, akciger uptake artig1) daha fazla
goéraldugu, dipiridamol’stiz submaksimal egzersizle elde edilenlere nazaran
sensitivitenin arttigi ve bltin kardiyak hastalarda herhangi bir klinik problem
yasanmadan glivenle uygulanabilecedi gosterilmistir (4,8,64,65).

Taillefer ve ark.lari stres ajan olarak adenozin ve dipiridamol’tl kullanarak
KAH'1 mevcut 54 hastayl (radyofarmasétik ajan olarak ise TI-201
kullaniimigtir) kargilagtirmiglardir (66). Bu calismada perfiizyon defektleri
kantitatif planar goriintiileme ydntemi ile degerlendirilmistir. Dipiridamol ile 47
hastada patoloji izlenirken adenozin ile 49 hastada patoloji saptanmis olup
aradaki farkin anlamh olmadigi belirtiimigtir. Dipiridamol kullanilan 6 hasta ile
adenozin kullanilan 8 hastada, TI-201 ile alinan géruntilerde herhangi bir
patoloji izZienmemesine ragmen bu hastalarin aslinda tek damar koroner arter
hasthgina sahip olduklari belirlenmisgtir. Adenozin ile alinan imajlarda
dipiridamol ile alinan imajlarda izlenmeyen 35 yeni reversible perfiizyon
defekti (hasta basina 0,6 segment olmak {izere) izlenmistir. Bu 35 defekt
bolgesinin blyik bolimiinin ise %50-70 stenoz saptanan vaskiiler alanlar ile
uyumiu olan bélgelerde izlendigi dikkati cekmektedir (23,66). Yine bu
calismanin Iskandrian tarafindan yapilan degerlendiriimesinde ise orta ve
hafif dereceli stenozlarin degerlendiriimesi icin bu ¢alismanin kriter olarak
gosterilemeyecegi bildiriimistir (46). Bu gérise neden olarak da calismaya
dahil edilen hasta grubunun gerekli kriterleri icermedigi bildiriimektedir (23).
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2.2.3. Farmakolojik Stres Igin Kullanilan ilaglardan
Dobutamin ve Arbutamin’in incelenmesi

Dobutamin koroner dilatorlerin tersine, kalpteki B adrenerjik reseptorleri
uyararak, pozitif inotrop etki gdsterir ve kalp kasinin kontraktilitesini arttirir.

Dobutamin ve arbutaminin kimyasal yapisi Sekil 5'de gosterilmistir (20).

Tablo 7'de dobutamin ve dobutamin ile iligkili bilesiklerin hangi
reseptorler tizerinden etki ettigi ayrintili olarak gésterilmektedir (13).

Myokardin kasilabilirliginin artmasi, oksijen tuketimini arttirarak kalbi
strese sokar. Dobutaminin hemodinamik etkileri dipiridamol ya da adenozin
ile kiyaslandiginda, egzersiz stres teste daha cok benzer. Dobutamin,
20 ug/kg/dakikadan daha yilksek dozlarda pozitif kronotrop etki gdsterir ve
kalbin hizim arttinir. 40 ug/kg/dk gibi daha yiksek doziarda ise kalbin hizi
ortalama olarak dakikada 50 atim artar. Sonug olarak, dobutamin kardiyak
farmakolojik stres olusturan alternatif bir ilagtir. Dobutamin, egzersiz
yapamayan veya bronkospastik hastalar gibi farmakolojik stres icin diger
ilaglara kars! intoleransi olan hastalarda, glivenle kullanilabilir. Dobutamin
kardiyomiyopatisi olan yeni doganlar ile gocuklarda, ventrikiil fonksiyonunu
incelemek icin ve kardiyotoksik kemoterapétik ilaglarin kullanimi sirasinda
(antrasiklin gibi) kalbin rezervini dicmek amaciyla da kullanilir. Caligmadan
3-4 saat 6ncesinden itibaren hastalardan oral yoldan hig¢ bir sey almamalar
istenir. Eger kullaniyorlarsa, dobutaminin kalp t]zerind‘eki etkilerini tam olarak
gbrebilmek amaciyla beta bloker ilaglar 24-48 saat dncesinden birakilmig
olmaldir.

Dobutaminin, plazmada yan émrii 2 dakika gibi kisa bir siiredir. Bu
ylizden sirekli inflizyon seklinde uygulanir. Doz 50 ml %5 dekstroz veya
serum fizyolojik icinde seyreltilerek uygulanir. Infizyona 5 pg/kg/dk ile
baslanir ve 3 dakika bu hizda verilir. Daha sonra, her t¢ dakikada bir 10, 20,
30, ve 40 pg/kg/dk ya da alternatif olarak 15, 20, 25, 30, 35 ve 40 pg/kg/dk
dozlarina cikilir. Infuzyon sirasinda yan etkiler goruldugu takdirde hastanin
tolere edebildigi maksimum doza dusiiir.
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SEKIL 5: Dobutamin ve Arbutamin’in Kimyasal Yapisi*.

HO CH2
H CH; CH: NH CH
et
DOBUTAMIN CH,
H
H

N

H OH
H

ARBUTAMIN
OH

*Kaynak: Orlandi C: Pharmacology of coronary vasodilation: A brief review J Nucl Cardiol
1996;3:27-30 (20).

Radyofarmaso6tik maksimum dobutamin dozuna ¢ikildiktan 1 dk sonra iv
olarak verilir. Dobutamin inflizyonu, radyofarmasétigin veriimesinden 2 dk
sonra durdurulur. Cocuklarda dobutaminin infizyon dozu, 5 ile 15 ug/kg/dk
arasinda degisir. Dobutamin ile goérilen angina, bag agnsi, bulanti ve
tasikardi gibi yan etkiler hastalarin %70'inde ortaya gikar. Hipotansiyon ise
Ozellikle yliksek dozlar kullanildifinda B2 reseptérierin stimiilasyonuna bagl
olarak gorilebilir. Bu etki normal bireylerde iskemi olmadidinda da izlenebilir.
Eger gerekliyse, cabuk ve kisa etki sireli bir beta bloker olan esmolol,
dobutaminin etkilerini geri cevirmek amaciyla intravenéz olarak uygulanabilir.
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Tablo 7: Dobutamin ve Dobutamin ile iligkili bilesiklerin etkilesim g&sterdigi

reseptor tipleri*,
ADRENERJIK RESEPTOR AKTIVITESI
Periferik (A) Kardiak (1) Kardiak (B2)
Norepinefrin B = - 0
Epinefrin o+ b ++
Dopamin ++++ ottt ++
isoproterenol 0 44+ ++++
Dobutamin + 4+ ++
Methoxamin ++++ 0 0

*Kaynak: Iskandrian AS, VerﬁijMS, Heo J: Pharmacologic stress testing: Mechanism of
action, hemodynamic responses, and results in detection of coronary artery disease. J Nucl
Cardiol 1994;1;94-111 (13).

Dobutaminin yan etkileri American College of Cardiology tarafindan
yapilan bir calismada séyle siralanmistir (67):

1- Gégus agnisi %31,
2- Carpinti %29,
3- Bas Agnisi %14,
4- “Flushing” %14,
5- Nefes darhg %14,
6- Kol, sirt, ve omuz bélgesinde agn %14,
7- Parestezi %12,
8- Bulanti % 9,
9- Boyun, girtlak ve ¢ene bélgesinde agn % 7,

10- Bag d6nmesi % 4.
Her ne kadar arbutaminin es deger dozlari daha fazla kronotropik ve
inotropik stimiillasyona neden oluyorsa da bu ilacin farmakolojik stres ajani
olarak dobutamine bir tstlinligi olup olmadigi heniiz acik dedgildir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif proje icin 02,01,2003 tarihinde Marmara Universitesi
Yerel Etik Komite Baskanligi'ndan onay alinmis olup ¢alisma grubuna dahil
edilen tum olgularin ortak &6zelligi KAH tanisi ya da takibi i¢in myokard
perflizyon SPECT ile degerlendiriimeleri ve bu tetkik swasmdé tim erigkin
olgulara dipiridamol ile farmakolojik stres uygulanmasidir. Koroner
anjiyografisi olmayan hastalar ile MPS éncesi ya da sonrasinda koroner
anjiyografisi 3 aydan daha uzun bir siireye uzanan olgular calismaya dahil
edilmemigtir. Calisma grubuna alinan hastalar anabilim dalimizin hizmete
girdigi 01.06.1997 tarihinden 31.12.2002 tarihine dek bélumimize refere
edilen hastalar arasindan seciimistir. Olgularin bliylk bir kismin1 koroner
anjiyografisi Marmara Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dalinca yapilan
hastalar olusturmaktadir. Hamile ya da hamilelik olasiligi olan dogurganiik
cagindaki kadin hastalar ile ¢ok kisith endikasyonlar haricinde (Kawasaki
Progeria gibi) pediatrik hasta grubuna béliimiimiizde Myokard Perfizyon
SPECT ¢ekimi yapiimamaktadir.

Diger dislama kriterleri ise agagida belirtilmistir:

-Myokard Perfiizyon SPECT gorintilerinde “artefakt’ saptanan olgular;

-Bazal EKG’sinde sol dal blogu izlenen hastalar;

-CABG operasyonu gegiren olgular;

-Kardiak pacemaker kullanan hastalar;

-Wolf-Parkinson-White sendromu;

-Mikrovaskuler kalp hastali§i saptanmis olgular;

-Myokard Perfizyon SPECT o©ncesi yapilan koroner anjiyografide
girisimsel tedavi uygulanan hastalar (Stent yerlestirilen, PTCA uygulanan
hastalar gibi) degerlendirme disinda birakiimigtir.

Degerlendirme kriterlerine uygun oldugu saptanan toplam 69 olguya
dipiridamol infizyonu standart bir protokol ile uygulanmis olup inflizyon
esnasinda ve takibinde olgularin EKG kayitlari alinmigtir. Hastalarin 42'si
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erkek (%59), 29'u ise kadindir (%41). Calisma grubu icin erkek/kadin orani
1,45/1 olarak saptanmistir. Calisma grubuna dahil edilen olgularin yaslari
44-79 arasinda olup ortalama yas ise 64 olarak hesaplanmistir.

Degerlendirme asamasinda koroner anjiyografi sonuglan “Altin Standart”
olarak kabul edilip; Myokard Perflizyon SPECT sonuglan ile elde edilen
EKG'ler arasindaki uyum, iligki ve bu bulgularin SPECT sonuglan ile iligkisi
arastinldi. Bu noktada belirtimesi gereken diger 6nemli bir nokia “Gergek
Altin Standart” olarak kullanilmasi gereken esas yontemin metabolik PET
gortntiileme oldugudur (68). Bu inceleme igin kullaniimasi gereken “flow
tracer” ajanlarinin (015-H,0, N-13 Ammonia) ve F-18 FDG'nin Gniversite
hastanemizde henlz kullanilamamasi nedeni ile bu ¢alismada koroner
anjiyografi “Altin Standart” olarak kullaniimigtir.

Myokard perfiizyon sintigrafi gekimleri bdlimiin rutin hasta akisina uygun
olarak tek giin protokolli ile ve iki radyofarmasétik ajan kullanilarak
(Tc99m-MIBI ve TI-201) gergeklestiriimistir. 69 hastadan 41’inde (%59)
radyofarmasotik olarak TI-201 kullanilirken 28’inde (%41) ise Tc99m-MIBI
kullanildi. Cekimlerden 48 saat dnce bitiin hastalarin kalp ilaclan kesildi,
metil ksantin iceren besin maddelerini ve metil ksantin igeren ilaclar
almamalan icin gerekli uyarilar yapildi. Hastalarin ¢gekime en az 8 saat aclk
ile gelmeleri icin gerekli planlama ve kontroller yapildi. Gérintilemede T1-201
ile yapilan gekimlerde genel amagli-digik eneriji kolimatdrii ile donatiimig cift
dedektorli gama kamera (GE-Optima) kullanildi. Tc99m-MIBI ile yapilan
cekimlerde ise ayni gama kamera ile yilksek enerji kolimatdri kullanildi. Tam
géruntiler transvers planda 180 derecelik ark Uizerinde kaydedildi. TI-201 ile
alinan imajlar 32 poz halinde, Tc99m-MIBI ile alinan imajlar ise 64 poz
halinde alindi. Tuim gorintiler 64x64 matrikste elde edildi. “Zoom Faktor”
olarak ise 1 degeri kullanildi. TI-201 ile alinan gérintilerde her poz 40
saniyede alinirken, Tc89m MIBI ile alinan gérintilerde ise stres imajlar 20
saniyede, istirahat imajlariysa 25 saniyede pozlandi. Trasvers planda alinan
gorantiler “back projection” ydntemi ile oblik-transvers, sagital ve koronal
planlarda rekonstrikte edildi. Atenliasyon dizeltmesi yapilmadi. Ritm
problemleri ve teknik prdblemler olmadi§i middetce tim Tc99m-MIBI
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goruntileri EKG senkronizasyonu eslijinde -gated teknidi ile- alind.
Cekimlerde TI-201 kullanilan hastalarda 2,5-4 mCi TI-201 daha &nce
konulan kateter yolu intravenéz olarak verildi. Gerekli gériildiiga takdirde 1
mCi TI-201 injeksiyonunu takiben (injeksiyondan 1 saat sonra) reinjeksiyon
imajlar ve 24. saat imajlan elde edildi. Tc99m-MIBI kullanilan hastalarda ise
dnce istirahat imajlari 8-12 mCi Tc99m-MIBI ile alindiktan sonra en az 2 saat
beklenmek kaydi ile 24-36 mCi Tc99m-MIBI ile de stres gérintileri elde
edildi. MPS bulgulan 2 niikleer tip uzmani tarafindan fikir birli§i saglanarak
degerlendirildi. Sonuglar degderlendirilicken American Society of Nuclear
Cardiology tarafindan 1999 yilinda Journal of Nuclear Cardiology'de
yayinlanan ve “bullseye” gorantilerini toplam 20 segmente ayiran skorlama
sistemi kullanildi (69) . Skorlama sisteminde ki O ve 1 skorlari (-) olarak 2, 3,
4, skorlari ise (+) olarak degerlendirildi. Kullanilan 20 segment modeli ve skor
kategorileri Sekil 6 ve Tablo 8'de gosteriimektedir (69).

Farmakolojik stres icin tim hastalara dakikada 0,14 mg/kg i.v. olmak
tizere toplam 4 dakikada 0,56 mg/kg dipiridamol infilizyonu yapilmigtir.
Radyofarmasétik enjeksiyonu ise 7. dakikada uygulanmigtr. Caligma
oncesinde (bazal EKG), dipiridamol infizyonu siiresince ve takip eden
donemde her dakika icin bir 12 derivasyoniu EKG kaydi alindi. Sistolik ve
diastolik kan basinglari not edildi. Dipiridamol inflizyonuna bagh yan etkiler
gézlendiginde ise 75 mg. aminofilin 7.-8. dk.'daki 12 derivasyonlu EKG kayd!
alindiktan sonra yavasca infize edildi. Caligma 6ncesi alinan bazal EKG
kayitlan ile 7. ve 8. dakikalarda alinan EKG kayitlan (stres EKG) arasinda
saptanan farklar bir kardiyoloji uzmaninca degerlendirildi. Stres EKG
bulgulan degerlendirilitken 1997 yiinda ACC/AHA tarafindan yayinfanan
egzersiz stres test rehberinde kullanilan kriterier kullanildi (36). Bu kriterler
uyarinca QRS kompleksinin bitiminden 60-80 milisaniye sonra izlenen ve en
az 1 mm’'lik “horizontal” ya da “downsloping” segmenter ST depresyonu
yada elevasyonu anlaml (+) olarak kabul edildi. Degerlendirilen bu EKG
derivasyon alanlarn ile myokard perfizyon béigelerini anjio sonuglan ile
kargilagtinrken kullanilan koroner arter alanlar ise $ekil 7'de gosterimektedir
(69). Bu degerlendirme igin ise kaynak olarak American Society of Nuclear
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Cardiology tarafindan 1999 yilinda Journal of Nuclear Cardiology’de
yayinlanan rehber kullanildi (69).

Koroner anjiyografi femoral vyaklagimla rutin ilaglar kullanilarak
yapilmigtir (General Electric DLX Angiographic Systems). Lezyonlara ait
degerler ise anjiyografi sistemi icinde yer alan kantitatif koroner anjiyografi
(KKA) sistemi ile dlgiimustir. Olcimler icin lezyonun en kritik darlik gdsteren
goruintisti secilmis ve ortogonal agi gorintuleri ile ortalamalan alinmistir.
Otomatik KKA sistemi kisitlliklari nedeni ile kullanilamadiginda goértntiler 4
kat olarak buyutilmis ve elektronik kaliper araciligi ile manuel Slgtimler
yapiimigtir. Opak madde ile dolduruimug kilavuz kateter KKA élgimleri igin
referans alinmistir. KKA ile yluzde darlik (%D) oélgimleri elde edilmistir.
Hastalarin koroner anjiyografileri iki deneyimli kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Anjiyografi bulgular degerlendirilirken 1999 yilinda ACC/AHA
tarafindan yayinlanan koroner anjiyografi rehberinde kullanilan kriterler
kullaniidi (70). Koroner anjiyografi sonuclar degerlendirilirken, koroner
anjiyografi sonuglann tamamen normal olarak degerlendirilen hastalar ile
koroner anjiyografi sonuglarinda darlik derecesi %50’nin altinda olan hastalar
(-) olarak kabul edilirken; darlik derecesi %50’nin lizerinde olan hastalar ise
(+) olarak istatistiksel degerlendirmeye dahil edildi.
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Tablo 8: Myokard Perfiizyon Sintigrafisinin Degeriendirimesinde Kullanilan

Segmentier ve Kategori Skorlar*.

20 Segment Model
Kategori Skor | 1. |Basal Anterior
2. |Basal Anteroseptal
Normal 0 3. | Basal inferoseptal
Perfusion 4. |Basal Inferior
5. | Basal Inferolateral
Mild Reduction 1 6. | Basal Anterolateral
In Counts 7. IMid Anterior
(Not Definitely Abnormal) 8. [Mid Anteroseptal
9. |Mid Inferoseptal
Moderate Reduction 2 10. | Mid Inferior
In Counts 11. |Mid Inferolateral
(DefinitelyAbnormal) 12.]Mid Anterolateral
13. } Apical Anterior
Severe Reduction 3 14.| Apical Anteroseptal
In Counts 15.| Apical Inferoseptal
16. | Apical Inferior
17.] Apical inferolateral
Absent 4 18. ] Apical Anterolateral
Uptake 19. | Anteroapikal
20. | inferoapikal

*Kaynak:Committee on nuclear cardiology: Imaging guidelines for nuclear cardiology

procedures. J Nuc Cardiol 1999;6;G49-G84 (69).
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Sekil 6: Myokard Perfiizyon Sintigrafisinin Degerlendirimesinde Kullanilan
20 Segment Modeli*.

6

2

14 18
19
15 20 17
o'

*Kaynak:Committee on nuclear cardiology: Imaging guidelines for nuclear cardiology
procedures. J Nuc Cardiol 1999;6,G49-G84 (69).
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Sekil 7: Myokard Perfuzyon Sintigrafisi'nin Degerlendiriimesinde Kullanilan

Koroner Arter Alanlari*.

APIKAL
13
14 18
15@17
16 19
MiD 20
7
8 12

*Kaynak:Committee on nuclear cardiology: Imaging guidelines for nuclear cardiology
procedures. J Nuc Cardiol 1999;6,G49-G84 (69).
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 69 hastadan elde edilen veriler
degerlendirmeden o6nce tum olgularin demografik &zellikleri Tablo 9'da
Ozetlenmistir:

Tablo 9: Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri.

CINSIYET:
Ortalama Yas: 64
Erkek: 42 (%61)
Kadin: 27 (%39)
KORONER RiSK FAKTORLER::
Aile Hikayesi: 28 (%41)
Sigara igimi: 35 (%51)
Diabetes Mellitus: 22 (%32)
Hiperlipidemi: 44 (%64) .
Hipertansiyon: 49 (%71)
ANAMNEZ:
Gegirilmis MI: 24 (%35)
Angina: 43 (%62)
iLAC KULLANIMI:
Digital: 7 (%10) B
Ca Kanal Blokérii: 18 (%26) |
B Blokér: 19 (%28)
Nitrat: 24 (%35)
ACE inhibitorii: 22 (%32)
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Tablo 10: Olgulara ait yas-frekans tablosu.

44

Frequencies
Statistics
YAS
N Valid 69
Missing 0
Mean 64,0290
Median 66,0000
Std. Deviation 8,9459
Variance 80,0286
Range 35,00
Minimum 44,00
Maximum 79,00
Descriptives
Descriptive Statistics
N | Range | Minimum [Maximum| Mean [Std. Deviation|Variance
YAS 69| 35,00 44,00 79,00 |64,0290| 8,9459 80,029

Valid N (listwise) | 69

Grafik 1: Olgulara ait yas-frekans grafigi.

YAS

Frequency
=

0

:14,00 51,00 56,00 61,00 66,00 70,00 74,00

49,00 53,00 58,00 64,00 68,00 72,00 77,00

YAS
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Tablo 11: Olgulara ait cinsiyet-frekans tablosu.

Frequencies
Statistics
CINSIYET
N Valid 69
Missing 0
CINSIYET
Valid |Cumulative
Frequency| Percent
Percent | Percent
Valid Erkek 42 60,9 60,9 60,9
Kadin 27 39,1 39,1 100,0
Total 69 100,0 100,0

Grafik 2: Olgulara ait cinsiyet-frekans grafigi.

CTNSTYED

Kadyn
39,1%

Erkek
60,9%

Calisma grubuna ait bulgularin genel 6zeti Tablo 12'de 6zetlenmektedir.
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Tablo 12: Calisma grubuna ait bulgularin genel 6zeti.

46

No BULGULAR:
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,2:2-0,3:2-0,4:3-0,7:3-2, 8:3-1,9:2-0,10:3-1,13:4-4,14:4-4,15:4-4,16:4-4
1. ANJIO: LAD:1. DIAGONAL SONRASI TOTAL OKLUDE; LCX:PROKSIMAL ARDISIK 3
LEZYON (%80) ; RCA: PROKSIMAL ONEMLI LEZYON
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZl: { 7.Dk KALP HI2l: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: - 62 65 170/80 160/90
EKG: V4-5-6:ST DEPR.'DA 1-1.5 mm ARTIS; Dill: 1 mm ST DEPR.
MPS: 1:2-0,4:3-1,7:2-0,10:3-1,16: 2-0
LAD: PROKSIMALDE %85 ARDISIK 2 LEZYON, 2. DIAGONAL ONCESI %80-90 |
2. ANJIO: DARLIK; LCX: BASINDA %90 DARLIK; LCX: MID PORTIONDA %70-80
MULTIPLE DARLIK; RCA:BASINDAN ITIBAREN TAM TIKALI
HEMODINAMIK | 0.Dk KALPHIZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 94 115 180/110 180/110
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:3-2,5:3-2,10:3-2,11:3-2,16:4-4,17:4-4
3. ANJIO: RCA: PROKSIMALDE %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZl: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 57 65 145/85 145/85
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:2-0,10:2-0,16:2-1
LAD-PROKSIMALDE %80 DARLIK; LCX: PROKSIMALDE %75-80 DARLIK, |
4, ANJio: SINOATRIAL DALINDAN SONRA %80 ARDISIK IKI LEZYON; RCA: SAG
VENTRIKOL DALI SONRASI %90 DARLIK; DISTALINDE TOTAL TIKANIKLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 67 92 170/80 140/80
EKG: ANLAML! EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,2:2-2,3:2-2,4:2-1,7:3-2,8:3-2,9:3-2,10:3-2,13:44,14:3-3,15:3-3,16:44
5. ANJIO: LAD: 1, DIAGONAL SONRASI TOTAL OKLUDE
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SiS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 60 67 110/75 120/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,2:2-0,3:2-0,4:2-0,7:2-0,8:2-0,9:2-0,10:2-0,13:3-0,14:3-2,15:2-0,16:2-0
LAD: PROKSIMALDE %40-50'LIK DIFFUZ LEZYON ; LCX: PROKSIMALDE %80
6. ANJIO: DARLIK; 1. OM'DAN SONRAS! DIFFUZ PLAKLI VE 1. OM'DA %60 DARLIK ; RCA:
AKUT MARGINALIS DALINDAN SONRA %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALPHIZI: | 7.Dk KALP Hizl: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 65 80 130/85 120/80
EKG: ANLAMLI EKG' DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
7. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZl: | 7.Dk KALP HiZI: { 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P;
BULGULAR: 97 101 160/110 160/110
EKG: V1-2-3: ST YUKS.'DE 1-2 mm ARTIS; DII-DIil; aVF: 1 mm ST DEPR.
MPS: 2:4-4,3:2-0,5:2-0,7:4-1,8:3-1,9:2-0,11:2-0,12:2-2,13:4-4,14:4-4,15:2-0,17:2-0,18:2-2
8. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL ONCESI %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HizI: | 0. Dk SiS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 93 105 140/95 150/100
EKG: ANLAML] EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 5:3-1,11:341
9. ANJIO: , NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 81 105 140/90 140/90
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EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
10. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZI: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 81 82 160/90 195/110
EKG: V2-3-4: 1 mm. ST DEPRESYONU
MPS: 1:2-0,2:2-0,3:2-0,4:2-0,7:2-0,8:2-0,9:2-0,10:2-0,14:2-0,15:2-0,16:2-0
11. ANJIO: LAD: TOTAL OKLUDE; LCX: 2. OM BASINDA %60 DARLIK; RCA: SAG
VENTRIKOL DALINDAN SONRA % 90 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.DkKALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 57 94 155/100 160/90
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,2:2-0,3:3-0,4:3-2,6:3-2,7:3-1,8:2-0,9:3-0,10:3-2,11:3-2,12:2-1,13:3-2,14:2-
- 0,15:3-0,16:3-2,17:3-2,18:3-2
12 LAD: 1. SEPTAL VE 1. DIAGONAL DAL AYRIMINDA %70 PLAK; LCX:
. ANJIO: PROKSIMALDE %70 DARLIK; 1. OM SONRASI %80 DARLIK, 1.0M BASINDA
%70 DARLIK; RCA: DISTAL %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | o. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 87 90 115/75 110/70
EKG: ANLAML! EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:2-0,5:2-0,10:2-0,11:2-0,16:2-0,17:2-0
13. ANJIO: RCA: %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP Hizl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 55 75 130/70 135/80
EKG: V5-6: 2 mm DWNSL. ST DEPR.; Dil - aVF: 1 mm ST DEPR.
MPS: 1:2-0,2:3-3,3:4-2,4:4-2,5:4-2,7:2-0,8:3-0,9:4-2,10:4-2,11:4-2,13:3-0,14:4-3,15:4-
- 4,16:4-4,17:4-3
14 LAD: PROKSIMALDE %60'LIK DARLIK, 1. DIAGONAL SONRASI %60 DARLIK; |
- ANJIO: LCX: 1. OM BASINDA %50 DARL(;ﬁ chﬁEu KONUS DAL SONRASI TOTAL
HEMODINAMIK [ 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HI2l: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 85 117 160/80 160/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
15. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 45 57 130/70 110/50
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 5:2-0,7:2-0,10:2-0,11:2-0,13:2-0,16:2-0
16. ANJIO: LAD: MID SEVIYEDE %60 DARLIK; RCA: PROKSIMALDE %50 DARLIK VE PDA
. MID SEVIYEDE %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HiZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 60 78 140/90 130/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 3:2-0,4:2-0,9:2-0
LAD: 1. DIAGONAL PROKSIMALINDE %70 DARLIK; LCX: 1. OM SONRASI %860
17. ANJIO: DARLIK, 1. OM 2 DALA AYRILIRKEN CATALDA %70 DARLIK MEVCUT;
RCA: MID SEVIYEDE %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 70 78 170/100 160/90
EKG: V4-5-6: 1,5 mm ST DEPR.
MPS: 3:2-0
18. ANJIO: RCA: MID %80 DARLIK
HEMODINAMIK [ 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HiZI: [ 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 64 93 125/80 140/90
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EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
19. ANJiO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 81 101 130/70 130/90
EKG: V3-4: 1 mm ST DEPR.
MPS: NORMAL MYOKARD PERF(ZYONU
20. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 85 120 460/90 170/100
EKG: V5-6: 1.6 mm DWNSL. ST DEPR.; Dill: 1/mm DWNSL. ST DEPR.
MPS: 1:2-0,4:3-0,6:2-0,6:2-0,7:3-0,10:2-0,11:2-0,12:2-0,13:3-0,17:2-0,18:3-0
21. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZl: | 7.Dk KALP HiZt: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 93 89 1901110 190/90
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,4:3-0,5:3-2,6:2-0,7:2-0,10:3-1,11:3-2,12:2-0,13:2-0,16:3-1,17:3-2,18:2-0
22, ANJIO: LAD: %50-60 DARLIK; LCX: MIDDE %80 DARLIK; RCA: MIDDE %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SiS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 71 81 130/90 430/90
EKG: ANLAML! EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 7:2-2,13:2-2
23. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL ONCESI %40-50 UZUN LEZYON; LCX: 1. OM SONRAS! %70
DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZl: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 80 92 190/100 170/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:3-0,4:2-0,5:3-0,6:3-0,7:3-2,10:3-0,11:3-0,12:3-2,13:3-3,16:3-0,17:3-2,18:3-3
24. ANJIO: LAD: MID DUZEYDE %70 DARLIK; RCA: PROKSIMALDE %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZl: | 7.Dk KALP HiZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 73 87 150/95 140/80
EKG: V4: 1 mm UPSLP. ST DEPR.; V5: 1 mm ST DEPR.
MPS: 1:2-0,4:3-3,5:3-3,6:2-0,7:2-0,10:3-2,11:2-0,12:2-0,13:2-0,16:3-2,17:2-0,18:2-0
LAD: 1. DIAGONAL SONRASI %85 UZUN LEZYON, 1. DIAGONALDE %70°LIK
25, ANJIO: IKI DARLIK; LCX: 2. OM'DA %80 DAll;klth;l ll(RCA: PDA BASINDA %60 VE %90 IKi
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 95 111 155/80 140/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 3:2-0,4:2-0,9:2-0,10:2-0
26. ANJIO: LAD: 2. DIAGONAL DAL BASINDA %70-80 DARLIK; LCX: 2. OM
PROKSIMALINDE %40-50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZl: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 56 68 150/90 130/80
— DI: 1 mm ST DEPR.; DII: 2.6 mm ST DEPR.; Dill: 1.6 mm ST DEPR.; V3: 1.6 mm |
ST DEPR.; V4-5-6: 2 mm ST DEPR.
MPS: 1:3-0,2:3-0,4:2-0,7:3-0,8:3-0,9:2-0,10:3-0,13:3-0,14:3-0,15:3-0,16:3-0
27. ANJIO: LAD: 2. OM PROKSIMALINDE %40-50 DARLIK; LCX: 1. OM BASINDA %50 |
. DARLIK; RCA: OSTIAL %60, PDA'DA %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 90 115 180/110 150/90
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EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
~ MPS: 10:2-0,11:2-0,16:2-0,17:2-0
28. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL ONCESI %60 DARLIK, LAD DISTALINDE %70 DARLIK; RCA:
PROKSIMALDE %70 DARLIK, PDA BASINDA %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZI: 7.0k KALP HiZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SiS. KAN P:
BULGULAR: 73 90 160/80 130/70
EKG: V3: 1 mm ST DEPR.
MPS: 7:2-1,13:341
LAD: PROKSIMAL VE MID SEVIYEDE %860-70 DARLIK, 1. DIAGONAL BASINDA |
29. ANJiO: i %o DAKABK; LCX: MIDISBEJIYEDE %l;'o DARLIK BASINDA
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP Hizi: 7.0k KALP HiZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 74 97 190/85 180/80
EKG: ANLANMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:3-2,7:3-1,8:3-1,9:3-2,10:3-3,13:3-2,14:3-2,15:3-2,16:4-4
LAD: PROKSIMALDE %95 SEGMENTER DARLIK, 2. DIAGONAL SONRAST |
30. ANJIO: TOTAL OKLUDE; LCX: 2. OM ONCESINDE %80 DARLIK, 1. OM BASINDA %90
DARLIK; RCA: SAG VENTRIKOL DALI GIKTi&] YERDE %60 DARLIK, CRUX'DA
9,70 DARLIK, PDA'DA %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: 7.0k KALP Hizl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk $iS. KAN P:
BULGULAR: 58 73 185/90 150/75
EKG: V4-5-6: 1 mm ST DEPR.
MPS: 11:2-0,12:2-0,17:2-0,18:2-0
LAD: PROKSIMALDE %70 DARLIK, DIl SONRASI %80, DISTALDE %80 DARLIK;
31. ANJIO: LCX: OMIl ONCESINDE %60 DARLIK; RCA: PROKSIMALDE %60, DISTALDE
%70, PDA BASINDA %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: 7.0k KALP HiZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 89 107 1701110 175/100
EKG: Dil: 1 mm ST DEPR; V5-6: 1 mm DWNSLP. ST DEPR.
MPS: 7:3-2,11:2-0,12:2-0,13:3-2,16:2-0,17:2-0,18:2-0
32. ANJiO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HizZi: 7.0k KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 57 71 170/90 170/80
EKG: ANLAML] EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:3-2,5:3-2,10:2-0,11:2-0,16:3-0,17:3-0
33. ANJIO: LCX: PROKSIMAL %890 SEGMENTER DARLIK; RCA: KONUS DALI SONRAS] |
TOTAL OKLUDE
HEMODINAMIK | 0.DkKALP HIZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 70 84 125/80 115/70
EKG: V4: 2 mm ST DEPR.
MPS: 1:2-0,4:4-4,5:4-4,6:2-0,7:2-0,10:4-3,11:3-2,12:2-0,13:2-0,16:2-0,17:2-0,18:2-0
34. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL SONRASI %70'LIK TUBULER LEZYON; LCX: 2. OM
SONRASI TOTAL OKLODE; RCA: MID KESIMDE %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 109 117 2101110 205/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
35. ANJiO: LAD: MID PORTIONDA %70 DARLIK, %50-60 ARDISIK IKI LEZYON; LCX: 1. OM
) SONRASI %50 DARLIK, 2. OM GIKISINDAN ITIBAREN TOTAL OKLUDE
HEMODINAMIK | 0.0k KALP HI2I: | 7.Dk KALP Hizi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 72 94 150/90 150/90
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 13:2-0,17:2-0,18:2-0
36. ANJIO: RCA: PROKSIMAL %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HiZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 73 105 200/110 210/100
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EKG: ANLAML] EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
37. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 73 89 120/80 110/80
EKG: V2: 1 mm ST DEPR.; V3: 2mm ST DEPR.
MPS: 4:4-3,5:3-2,10:4-3,11:3-2,16:4-3
LAD: PROKSIMALDE %70-80 DARLIK, 1. DIAGONAL SONRASI %70 DARLIK; |
38. ANJiO: LCX: PROKSIMALDE %50 DARLIK; RCA: MID KESIMDE %70 DARLIK, PDA
BASINDA %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 82 111 140/90 150/100
EKG: V4-5-6: 2,56 mm ST DEPR.
MPS: 4:2-0,5:2-0,10:2-0,11:2-0
39. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL SONRASI %50 DARLIK ; LCX: 1. OM SONRASI %70
. DARLIK; RCA: MID DUZEYDE %50 DARLIK, PDA BASINDA %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 76 89 150/100 150/100
EKG: V2: 1 mm ST DEPR,; V3: 1,6 mm ST DEPR;; V4: 2 mm ST DEPR.; V5-6: imm
: HOR. ST DEPR.
MPS: 1:2-0,5:2-0,6:3-0,7:2-0,11:3-0,12:3-0,13:2-0,17:3-0,18:3-0
40. ANJIO: LAD: PROKSIMALDE %90 DARLIK, DISTALDE %40 DARLIK; LCX: 1. OM
. SONRASI TAM TIKAL!; RCA: CRUX'DA %60 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZI: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 135 164 180/110 170/105
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
41. ANJiO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HiZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 92 100 170/100 150/100
EKG: V4-5-6: 1 mm DWNSLP. ST DEPR.
MPS: 4:4-2,5:4-2,6:2-0,10:4-2,11:4-2,12:3-0,16:4-2,17:4-2,18:3-0
LAD: 1.DJAGONALGIKISINDA %85, 2.DIAGONAL ONCESI %85 DARLIK; LCX: |
42, ANJiO: 1. OM SONRASI %890, 2. OM glK'nél YERDE %80 DARLIK; RCA: PROKSIMAL
%60-70, SAG VENTRIKUL DALI CIKIS YERINDE %80-85 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 65 72 115/80 110/80
EKG: V4-5-6: 1 mm ST DEPR.
MPS: 4:1-3
43. ANJiO: RCA: MID %70 VE %40'LIK ARDISIK Ikl LEZYON
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HIZl: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 51 70 170/110 170/80
EKG: V5-6: 1 mm ST DEPR.
MPS: 1:3-0,2:3-0,3:3-0,4:3-0,5:3-0,7:3-0,8:3-0,9:3-0,10:3-0,11:3-0,12:2-0,13:3-0,14:3-
: 0,15:3-0,16:4-0,17:3-0,18:3-0
44, ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL ONCESI %80 DARLIK, DISTAL %50 DARLIK; LCX: %70
- DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HiZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 85 93 210/110 200/90
EKG: V5-8: 1.5 mm DWNSLP. ST DEPR.
MPS: 4:2-0,5:2-0,10:2-0,11:2-0
LAD: 1. DIAGONAL SONRASI %50 DARLIK; LCX: 1. OM BASINDA %70, 1. OM
45, ANJIO: SONRASI CX MID BOLGEDE %80 DARLIK, 2. OM BASINDA %60 DARLIK;
RCA: PROKSIMALDE %70,SAG VENTRIKUL DALI SONRASI %60 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZl: | 7.Dk KALP HiZl: ] 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 70 98 160/80 180/100
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EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:4-0,2:4-0,3:4-0,4:2-0,7:4-0,8:4-0,9:4-0,10:3-0,13:4-0,14:4-0,15:4-0,16:4-0
46. ANJIO: LAD: PROKSIMAL] TOTAL OKLUDE; LCX: 1. OM SONRASI %95 DARLIK; |
RCA: PROKSIMALDE TOTAL OKLUDE
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 64 82 136/80 135/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
47. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HI2):: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 76 99 165/90 160/80
EKG: V3-4-5: 1 mm ST DEPR.
MPS: 4:2-0,5:2-0,10:2-0,11:2-0
48. ANJIO: LCX: 2. OM'DA %80 LEZYON ; RCA: DISTALDE %70 LEZYON
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 98 112 170/80 170/80
EKG: DI: 1 mm ST DEPR.; V2-3: 1 mm ST DEPR.; V4-5: 2 mm DWNSLP. ST DEPR.; |
: V6: 1.5 mm DWNSLP., ST DEPR.
MPS: 1:2-0,4:3-2,5:2-0,6:3-0,,7:2-0,10:3-0,11:2-0,12:3-0,16:3-0,17:2-0
49. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL ONCESI %70 DARLIK; 1. SEPTAL BASINDA %80 DARLIK, |
E 1. OM'DA %70 DARLIK; RCA: %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 104 122 180/95 180/95
EKG: ANLAML! EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:2-2,5:3-2,10:2-2,11:3-2,14:3-2,15:3-2,16:3-3,17:3-3
LAD: 1. SEPTAL SONRASI TOTAL OKLUDE; 1. DIAGONAL BASINDA %80 |
50. ANJiO: DARLIK; LCX: PROKSIMALDE TOTAL OKLUDE; RCA: DIFFOZ HASTA; PDA
BASINDA %80 UZUN LEZYON
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 78 73 120170 120/70
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,4:2-0,7:2-0,10:2-0,13:2-0,16:2-0
51. ANJIO: LAD: %50 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 59 93 155/90 155/85
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:2-0,5:2-0,10:2-0,11:2-0,16:2-0,17:2-0
1. Y ; LCX: 1. Y
59. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL SONRASI Asg ERASIIZIK LCX: 1. OM SONRASI %60-70
HEMODINAMIK | 0.DK KALP HIZI: | 7.DK KALP HiZi: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 76 99 180/110 180/100
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:4-3,10:3-,16:3-0
53. ANJIO: RCA: PROKSIMALDE %90 DARLIK; SAG VENTRIKUL DALINDAN SONRASI
TOTAL OKLUDE
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: o7 113 156/100 155/100
EKG: ANLAML} EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 4:2-90,7:2-0,10:3-0,11:2-0,13:3-2,14:3-2,16:3-2,17:3-2,18:3-2
54. ANJIO: LAD: PROKSIMAL] TOTAL TIKALJ; LCX: 1. OM MID %890 DARLIK; DISTALINDE
SUBTOTAL DARLIK; RCA: %50-60 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 66 100 160/100 160/100
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EKG: ANLAML] EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:3-0,2:2-0,3:2-0,4:3-0,7:3-0,8:2-1 ,9:02-106? :_:03-0,12:2-0.13:3-0.14:4-4,15:2-0,15:3-
5. ANJIO: LAD: % 60 DARLIK; 1. OM %100; 2. OM %80 DARLIK; LCX: %60 DARLIK; RCA:
. MID %49; DISTAL %90 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 85 104 160/90 140/90
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
§6. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 82 92 160/80 150/80
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 3:2-0,4:2-0,8:3-0,9:3-0,10:2-0,14:3-0,15:3-0,16:3-0
57. ANJIO: LAD: MID DUZEYDE TAM TIKAL!; 1. DIAGONALDE %80 DARLIK; RCA: MID
DUZEYDE TAM TIKALI
HEMODINAMIK | _0.Dk KALP HI2): | 7.Dk KALP Hizi: | 0. Dk SiS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 7 88 165/80 150775
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
58. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 50 72 115/60 110/65
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
59. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 67 82 150/85 110770
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
60. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 7 94 190/100 200/110
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 7:2-3,13:4-4,18:4-4
61. ANJIO: LAD: 1. SEPTAL DAL SONRASI %90 DARLIK; WD SEVIYEDE %70 VE DISTAL
%70 DARLIK; 1. DIAGONAL DAL UZERINDE %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 80 111 120/85 125/85
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 14:2-0,16:2-0,16:2-0,17:3-3,18:3-3
62. ANJIO: LAD: 2. DIAGONAL SONRASI %80 DARLIK; LCX: 2. OM SONRASINDA %60
DARLIK; RCA: SAG VENTRIKOL DAL! SONRASI %50 DARLIK
HEMODINAMIK { 0.Dk KALP HIZl: | 7.Dk KALP HiZi: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 76 103 150/70 150/70
EKG: ANLAML) EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,3:2-0,4:4-4,5:4-4,6:2-0,7:2-0,9:2-0,10:4-3,11:2-0,12:2-0,13:2-0,15:2-0,16:2-
0,17:2-0,18:2-0
63. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL AYRIMINDA %70 DARLIK: 1. DIAGONAL BASINDA %80 |
. DARLIK ; RCA:PROKSIMALDE %50 DARLIK, CRUX'DA %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZl: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 63 77 210/100 120/85
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EKG: ANLAML! EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,2:3-1,3:3-1,4:3-0,7:2-0,8:3-1,9:3-1,10:3-0,13:2-0,14:3-1,15:3-1,16:3-0
64. ANJIO: LAD: HEMEN BASINDA %100 TIKALI; LCX: OM1'DE %80 DARLIK ; OM 2 DALI
: AYRILDIKTAN SONRA %80 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HiZi: | 7.Dk KALP HiZl: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 72 100 140/80 130/70
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: NORMAL MYOKARD PERFUZYONU
65. ANJIO: NORMAL KORONER ANJIOGRAM
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIiZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 62 94 150/85 140/85
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,2:2-0,3:2-0,4:2-0,5:3-0,6:3-0,7:2-0,8:2-0,9:2-0,10:2-0,11:3-0,12:3-0,13:2-
0,14:2-0,16:2-0,16:2-0,17:2-0,18:2-0
66. ANJIO: LAD: D1'DE %70; LCX: OM1 SONRASI %80; MID %98 DARLIK; RCA: CONUS
: SONRASI %70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HiZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 85 109 180/100 150/100
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 3:3-1,4:3-1,9:3-1,10:3-1,16:3-1,16:3-1
67. ANJIO: LAD: MID DUZEYDE %70 DARLIK ; LCX: PROKSIMALDE %80 DARLIK; RCA:
: DISTALINDE %70-80 DARLIK, PDA BASINDA %60-70 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZIi: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KANP: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 80 81 205/100 160/95
EKG: ANLAMLI EKG DEGISIKLIGI YOK
MPS: 1:2-0,3:2-0,4:2-0,6:3-2,9:2-0,10:2-0,15:2-0,16:2-0
68. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL SONRASI %60 DARLIK
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 55 64 130/80 130/80
EKG: Dii: 1 mm ST DEPR.; AVF: 1 mm ST DEPR.
MPS: 1:2-0,6:2-0,7:2-0,12:2-0,13:2-0,18:2-0
69. ANJIO: LAD: 1. DIAGONAL GIKISINDA vm::REﬁ?uK, 1. DIAGONAL %80-90 OSTIAL
HEMODINAMIK | 0.Dk KALP HIZI: | 7.Dk KALP HIZI: | 0. Dk SIS. KAN P: | 7.Dk SIS. KAN P:
BULGULAR: 89 104 165/80 130/70
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Olgulara ait hemodinamik degisiklikler Tablo 13’de belirtilmistir:

Tablo 13: Calismaya dahil edilen hastalarda izlenen hemodinamik
degisikliklerin 6zeti.

Istirahat Donemindeki (0.dk)
Hemodinamik Bulgular:

Ortalama Kalp Hizi: 75

Ortalama Sistolik Kan Basinci: 157

Ortalama Diastolik Kan Basinci: 89
Ortalama Rate Pressure Product Degeri: 11845

Stress Dénemindeki (7.dk)
Hemodinamik Bulgular:

Ortalama Kalp Hizi: 93
Ortalama Sistolik Kan Basinci: 150
Ortalama Diastolik Kan Basinci: 86
Ortalama Rate Pressure Product Degeri: 14009
Rate Pressure Product Degerinde
izlenen Ortalama Artis: 2427
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Tablo 14: Olgulann bazal kalp hizi ile ilgili istatistiksel degerler.

35

Frequencies
Statistics
BAZAL HEART RATE
N Valid 69
Missing 0

Mean 75,2609 |

Median 73,0000

Std.

. 15,8306

Deviation

Variance 250,6074

Range 90,00

Minimum 45,00
Maximum 135,00
Descriptives
Descriptive Statistics

. Std. .
N Range [ Minimum [Maximum| Mean . Variance
Deviation
BAZHR 69 90,00 45,00 135,00 | 75,2609 | 15,8306 | 250,607
Valid N
69
(listwise)
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Tablo 15: Olgularin 7. dk kalp hizi ile ilgili istatistiksel bilgiler.

Frequencies

56

Statistics
STRESS HEART RATE

N Valid 69

Missing 0

Mean 93,2029

Median 93,0000

Std.

L 17,8099

Deviation

Variance 317,1935

Range 107,00

Minimum 57,00

Maximum 164,00
Descriptives
Descriptive Statistics

Std. .
N Range | Minimum {Maximum] Mean L Variance
Deviation

STRSHR 69 107,00 57,00 164,00 | 93,2029 | 17,8099 | 317,194
Valid N

o 69

(listwise)

56




Grafik 3: Olgularin bazal kalp hizi ile ilgili grafik.
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Grafik 4: Olgularin 7. dk kalp hizi ile ilgili grafik.
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Tablo 16: Olgularin bazal sistolik kan basinci ile ilgili istatistiksel bilgiler.

Frequencies

Statistics
BAZAL SISTOLIK KAN P
N Valid 69
Missing 0
Mean 167,1014
Median 160,0000
Std.
25,0940
Deviation
Variance 629,7101
Range 100,00
Minimum 110,00
Maximum 210,00
Descriptives
Descriptive Statistics
i < Std. -
N Range | Minimum |Maximum| Mean . Variance
Deviation
BAZHR 69 90,00 45,00 135,00 | 75,2609 | 15,8306 | 250,607
Valid N
69
(listwise)
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Tablo 17: Olgularin bazal diastolik kan basinci ile ilgili istatistiksel bilgiler.

Frequencies

Statistics
BAZAL DIASTOLIK KAN P
N Valid 69
Missing 0

Mean 89,8551

Median 90,0000

Std.

12,4549

Deviation

Variance 1565,1257

Range 50,00

Minimum 60,00

Maximum 110,00

Descriptives
Descriptive Statistics

- ) Std.
N Range |Minimum |Maximum| Mean Variance
Deviation

BAZDIAS 69 50,00 60,00 110,00 | 89,8551 | 12,4549 | 155,126

Valid N

69
(listwise)
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Grafik 5:

Frequency

Olgularin bazal sistolik kan basinglari ile ilgili grafik.
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Grafik 6: Olgularin bazal diastolik kan basinglar ile ilgili grafik.
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Tablo 18: Olgularin 7. dk sistolik kan basinci ile ilgili istatistiksel bilgiler.

Frequencies

Statistics
STRESS SISTOLIK KAN P

N Valid 69
Missing 0
Mean 150,0000
Median 150,0000
Std.

Deviation Mg
Variance 612,5000
Range 100,00
Minimum 110,00
Maximum 210,00

Descriptives

Descriptive Statistics

Std.
N Range | Minimum |Maximum| Mean - Variance
Deviation
STRSSIS 69 100,00 | 110,00 | 210,00 |150,0000 | 24,7487 | 612,500
Valid N
5 69
(listwise)
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Tablo 19: Olgularin 7. dk diastolik kan basinci ile ilgili istatistiksel bilgiler.

Frequencies

Statistics

STRESS DIASTOLIK KAN P

N Valid 69
lissin 0
Mean 86,3043
Median 85,0000
Std. Deviation 11,8400
Variance 140,1854
Range 60,00
Minimum 50,00
Maximum 110,00
Descriptives
Descriptive Statistics
N Range | Minimum |Maximum| Mean [Std. Deviation| Variance
STRSDIAS 69 60,00 50,00 110,00 |86,3043| 11,8400 140,185
Valid N
(listwise) .
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Grafik 7: Olgularin 7. dk sistolik kan basinglari ile ilgili grafik.
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8: Olgularin 7. dk diastolik kan basinglari ile ilgili grafik.
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Tablo 20: Olgularin bazal Rate Pressure Product degerleri ile ilgili

istatistiksel bilgiler.

Frequencies

Statistics
BAZAL RATE PRESSURE PRODUCT

N Valid 69
Missing 0

Mean 11845,8696
Median 11340,0000

Std.

3653,0975

Deviation
Variance 13345121,2916

Range 18550,00
Minimum 5750,00
Maximum 24300,00
Descriptives
Descriptive Statistics

Std. .
N Range |Minimum |Maximum| Mean . Variance
Deviation

BAZRPP 69 18550,00 | 5750,00 |24300,00 |11845,8696[3653,0975| 13345121,292

Valid N
(listwise)

69
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Tablo 21: Olgularin 7. dk Rate Pressure Product (sistolik kan basinci x kalp

hizi ) degerleri ile ilgili istatistiksel bilgiler.

Frequencies
Statistics
STRESS RATE PRESSURE PRODUCT
N Valid 69
Missing 0
Mean 14009,7101
Median 13520,0000
Std.
B 4155,0192
Deviation
Variance 17264184,4736
Range 21610,00
Minimum 6270,00
Maximum 27880,00
Descriptives
Descriptive Statistics
Std. ]
N Range | Minimum |Maximum| Mean e Variance
Deviation
STRSRPP 69 21610,00 | 6270,00 |27880,00 |14009,7101|4155,0192| 17264184,474
Valid N
69
(listwise)
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Tablo 22: Olgularda izlenen Rate Pressure Product artis degerleri ile ilgili

istatistiksel bilgiler.

Frequencies
Statistics
STRESS RATE PRESSURE PRODUCT ARTIS
N Valid 69
Missing 0
Mean 2427,0290
Median 2160,0000
Std.
2410,0141
Deviation
Variance 5808167,8815
Range 15520,00
Minimum -3440,00
Maximum 12080,00

Descriptives
Descriptive Statistics

Std.

N Range | Minimum {Maximum| Mean o Variance
Deviation

STRSRPPA| 69 15520,00 | -3440,00 | 12080,00 |2427,0290]2410,0141|5808167,882

Valid N
(listwise)

69
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Grafik 9: Olgularin bazal Rate Pressure Product degerleri ile ilgili grafik.
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Grafik 10: Olgularin 7. dk Rate Pressure Product degerleri ile ilgili grafik.
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Grafik 11: Olgularda izlenen Rate Pressure Product artis degerleri ile ilgili grafik.
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Olgulara ait koroner anjiografi bulgulari Tablo 23'de 6zetlenmistir.

Tablo 23: Calismaya dahil edilen olgularin anjiografik bulgularinin 6zeti.

KORONER ANJiYOGRAFi BULGULARININ
GENEL OLARAK DEGERLENDIRILMESI:

Anjio (+): 53 (%77)
Anjio(-): 16 (%23)
TOPLAM 69 (%100)

Grafik 12: Calismaya dahil edilen olgularin anjiografi grafigi.
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Calismaya dahil edilen olgulara ait (+) ve (-) bulgularin genel 6zeti.

Tablo 26

36
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38
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45
46
47
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51

52
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