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Gilinlimiizde kardiyolojik tani ve tedavi alanindaki onemli
gelismelere ragmen, kalp yetmezligi, tiim diinyada hala énemli
bir mortalite ve morbidite sebebidir. Non-invaziv gériintiileme
teknikleri (ekokardiyografi, manyetik rezonans goriintiileme,
niikleer goriintileme vs.), kalp yetmezliginin altinda yatan
patofizyolojinin temelini olusturan kardiyovaskiiler anatomi
ve fonksiyon hakkinda bilgi saglar. Canli miyokart; hicresel
metabolik ve kasilma fonksiyonlarinin  devamhligi ile
tanimlanir. Koroner arter hastaligina bagli gelisen sol ventrikiil
sistolik islev bozuklugunun baslica iki nedeni vardir. Birincisi;
miyokart enfarktiisii sonrasi miyositlerin 6lmesi ve fibroz
doku ile yer degistirmesidir ve revaskiilarizasyon yapilsa bile
geriye doniisii olmayan bir siirectir. ikincisi; miyokartta kronik
bir kasilma bozuklugu olmasina karsin miyositin canliligi
korunmustur. Miyokardin canliliginin  korundugu ancak
kasilma islevinin bozuldugu duruma hibernasyon (miyokardin
kis uykusu) adi verilmektedir. Hibernasyonda miyokardin
canlihgr korundugu icin revaskiilarizasyon islemi sonrasinda
kasiima islevi geri doner. Koroner revaskiilarizasyon, miyokart
canlihgr olan hastalarda sol ventrikiil fonksiyonunu, kalp
yetmezligi semptomlarini ve kardiyovaskiiler sonuclari
iyilestirebilir. Bu nedenle canli miyokardin saptanmasi
ve revaskiilarizasyon sonrasi  fonksiyonel iyilesmenin
ongoriilmesi énemlidir. Bu amagla kardiyak fonksiyonun
farkli parametrelerini karakterize eden coklu gériintlileme
modaliteleri ~ kullaniimaktadir.  Bu  derlemenin  amaci
miyokart canliliginin fizyolojik temelini yansitmak, miyokart
canliigini karakterize eden goriintiileme testlerini tartismak
ve bu testlerin klinik uygulamada kullanimi ile ilgili giincel
kullanimlarini 6zetlemektir.

Anahtar Kelimeler: Miyokart canhhgi, PET, SPECT, molekiiler
gorilintiileme, hibernasyon, sersemleme, kardiyak manyetik
rezonans, PET/BT, SPECT/BT

Abstract

Despite significant advances in cardiological diagnosis
and treatment, heart failure is still an important cause of
mortality and morbidity throughout the world. Noninvasive
imaging techniques (echocardiography, magnetic resonance
imaging, nuclear imaging, etc.) provide information about
the cardiovascular anatomy and function underlying
the pathophysiology of heart failure. Viable myocardium
is defined by the continuity of cellular metabolic and
contractile functions. There are two main reasons for left
ventricular systolic dysfunction due to coronary artery
disease. The first one is the death of myocytes and the
replacement of myocardial muscle tissue by fibrosis
tissue after myocardial infarction; this is a process that is
irreversible even if revascularization is performed. Secondly-
despite the chronic contraction disorder in myocardium, the
viability of myocytes is maintained. Myocardial hibernation
is the condition in which the myocardium survives, but the
function of contraction is impaired. As myocardial viability
is preserved in hibernation, the contraction function returns
after revascularization. Coronary revascularization can
improve left ventricular function, heart failure symptoms,
and cardiovascular outcomes in patients with myocardial
viability. For this reason, it is important to determine the
presence of viable myocardium and functional recovery after
revascularization. A lot of imaging modalities are used to
characterize the different parameters of cardiac function.
This review is intended to reflect the physiological basis
of the myocardial viability, to discuss imaging tests that
characterize myocardial viability, and to summarize current
status of use of these tests in clinical practice.

Keywords: Myocardial viability, PET, SPECT, molecular
imaging, hybernation, stunning, cardiac MRI, PET/CT, SPECT/
CT
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Giris
Miyokardiyal hasar, en sik koroner arter hastalig
(KAH) durumunda cesitli mekanizmalarla ortaya ¢ikar.

Miyokardiyal Hasarin Progresif Etkileri ve
Remodeling

Klinik kalp yetmezligi, pompa disfonksiyonuna ve/
veya aritmilere sekonder olarak ortaya cikabilir ve
bu da ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir.
Tedavi farmakolojik ve farmakolojik olmayan stratejiler
ile paralel revaskilarizasyonu da iceren cok yonlu
bir yaklasimdan olusur. Medikal tedavi; farmakolojik
ajanlarla noérohormonal cevabi degistirmeye
odaklanirken,  basta  kardiyak  re-senkronizasyon
tedavisi olmak Uzere farmakolojik olmayan yaklasimlar,
elektriksel senkronizasyonu saglamayl amaclar. Amag,
kardiyovaskiler fonksiyonu optimize etmek, progresif
remodelingi 6nlemek, kalp yetmezliginin semptomlarini
azaltmak ve sagkalimi uzatmaktir. Remodeling,
miyokardiyal perflizyon bozulmasi sonrasi fibrozis, skar,
inflamasyondan kaynaklanan, ventrikil kavite c¢apl,
kutlesel (hipertrofi / atrofi) ve geometrik (kalp duvari
kalinhigi ve sekli) degisiklikleri tanimlar.

Kardiyovaskiler gorlintiilemede asil hedef, yetersiz
perfize olan canli miyokardi degerlendirmek ve
koroner revaskilarizasyondan faydalanacak hasta
secimini optimize etmektir. Miyokardin canliligi hiicresel
fonksiyonlarin devamhhgi ile tanimlanir (1). KAH sonucu
gelisen sol ventrikiil (SV) sistolik islev bozuklugunun
baslicanedenlerimiyokartenfarktiisiisonrasimiyositlerin
canliligini kaybetmesi ve miyokart kasinin fibroz doku ile
yer degistirmesidir. Bundan sonrasi revaskularizasyon
yapilsa bile geriye doénlsi olmayan bir sirectir.
Miyokardin canliliginin korundugu ancak kasilma islevinin
bozuldugu duruma hibernasyon (miyokardin kis uykusu)
adi verilmektedir. Hibernasyonda miyokart canhlig
korundugu icin revaskiilarizasyon islemi sonrasinda
kasilma islevi geri doner (2). Koroner revaskilarizasyon,
miyokart canliligi olan hastalarda SV fonksiyonunu, kalp
yetmezligi semptomlarini ve kardiyovaskiiler sonuglari
iyilestirebilir (3,4,5). Miyokardiyal canhlik goriintileme
teknikleri, miyositlerin ve hiicre i¢i yasamsal siireglerin
yapisal ve fonksiyonel butlinlGgiini sorgular (6).

Gorilntlilemede tercih edilen glincel modaliteler
irdelendiginde; Dobutamin stres ekokardiyografisi (DSE),
bolgesel SV kontraktil rezervini; tek foton emisyon

tomografisi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi
(PET) miyokart perflizyonunu, sarkolemi, mitokondriyal
ic zar butlnlGglnl, hicre igi yag asidini ve glikoz
metabolizmasini inceler (7,8,9,10,11,12).

Gadolinyumun  kullanildigi  kardiyak  manyetik
rezonans (KMR) ile skar gelismis miyokardiyal hasarin
transmural genisligi degerlendirilebilir (13).

Hibernasyon

Revaskiilarizasyon sonrasi disfonksiyonel miyokartta
fonksiyonel iyilesmenin tanimlanmasi, hibernasyon
kavraminin ortaya ¢ikmasina yol agmistir. Hibernasyon
tanisi icin Rahimtoola ve ark. kronik duvar hareket
bozuklugu, kronik hipoperfiizyon ve reperflizyon
sonrasi iyilesmenin saptanmasi seklinde ¢ temel kriter
tanimlamustir (14).

Hibernasyon istirahat halinde kronik olarak miyokart
kan akiminin azaldigi, fonksiyonlarinin geriledigi patolojik
bir durumdur. Azalmis kronik kan akimina adaptasyon
oldugu duslintlmektedir (15,16). Perfiizyonun azalmasi
ile beraber hiicrede metabolik aktivite sinirli olarak
devam eder ve nekroz olusmaz, reperflizyonu takiben
kismen veya tamamen geri doner.

Hiberne myokartta, kontraktil mekanizmanin
bozulmasinda, kronik  hipoperfliizyonun  siddeti,
miyokardiyal vyapisal degisiklikler ve adrenoseptor

yogunlugundaki bodlgesel degisikliklerin anahtar rol
oynadigl 6ne sirilmistir (17). insanlarda hiberne
myokradiyum ile ilgili c¢alismalarda timor nekrozis
faktor-a ve nitrik oksidin artmasinin, fibrozis ve kontraktil
rezerv kaybinda rol oynayabilecegini gostermistir
(17,18). Hiberne miyokarttan alinan biyopsilerde,
hem hicresel hem de hiicre disi yapidaki degisiklikler,
hicresel dediferansiyasyonun, artmis glikojen depolari
ve sarkomer ve miyofibriller kaybi ile karakterize bir
embriyonikfenotipin histolojik degisiklikleri, ekstraselller
fibroz ile birlikte gdzlenmistir. Hlicre disi degisikliklerinin
siddeti, hibernasyonun tersine cevrilebilirligine baghdir
ve revaskilarizasyon sonrasi fonksiyonel iyilesme siiresi
ile dogrudan iliskilidir (3,4,5).

Revaskilarizasyon  sonrasi  hiberne  miyokart
alanlarinda normal miyositlerin  kontraksiyonlarinin
dizelmesi ginler, haftalar ve hatta aylar alabilir.
Fizyopatolojisinde; iskemi sirasinda miyokardin yuksek
enerjili fosfatlarinin korunmasi, sarkoplazmik retikulum
tarafindan kalsiyum tutulumunun ve miyofibrillerin
kalsiyum hassasiyetinde azalmanin sorumlu oldugu kabul
edilmektedir (19). Hibernasyonun birlikte oldugu klinik
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sendromlar stabil ve stabil olmayan anjina pektoris, akut
miyokart infarktiisii (AMI) ve konjestif kalp yetersizligidir.
Tek tedavisi ise perflizyonu azalmis dokuya gelen kan
akiminin dizeltilmesi, yani revaskilarizasyondur.

KAH tim kalp yetmezligi olgularinin %50-70’inde
etkili faktordir (12).

Stunning (Sersemleme)

Normal bir kalpte miyokardiyal oksijen ekstraksiyonu
maksimale yakindir ve sinirli sayida anaerobik rezerv
vardir. Bu nedenle miyokardiyal kan akiminda kiguk
bir azalmanin neden oldugu akut iskeminin miyokardin
kontraktilitesini azalttig gosterilmistir (20). Kan akimi
normale donmis olmasina ragmen, saatler veya glinler
boyu devam edebilen, kas nekrozu olmaksizin sistolik-
diastolik fonksiyon bozuklugu gorilmesine miyokart
stunningi denir (21,22). Ultrastriktirel hasar isareti
yoktur. Bu durum, kalp cerrahisi sonrasi miyokart
fonksiyonlarini 6nemli 6l¢lide deprese edebilir. Kardiyak
fonksiyonun gecikmis iyilesmesi kalbin mikrovaskiler
reperfliizyonunun tam olmamasi ile iliskilendirilir. Genel
olarak stunning yeterli perflizyon saglanmadan &nceki
dénemde bir iskemik durum yasanmasi ile ortaya cikar
(21). Bir perfiizyon/kasiima uyumsuzlugu, yani normal
perflizyona ragmen azalmis kontraktilitenin olmasi
durumudur (23). Oksijen turevli serbest radikallerin
ve kalsiyum asiri yiklenmesinin de dahil oldugu cesitli
mekanizmalarin sarkoplazmik retikulum disfonksiyonuna
bagli kontraksiyon bozulmasina dolayisi ile miyokardiyal

Kontraksiyon Bozuklugu)

Kisa siireli iskemik hasarin etkileri

Histopatolojik anormallik yok

Tekrarlayan Sersemlemis Miyokard
(Post iskemik Kontraksiyon
Bozuklugu)

Sekil 1. Stunning - hibernasyon dongisi

stunnins neden miyokardiyal stunning’e neden oldugu
ileri srulmastir (24). Baslangigta stunning’in oksijen
tuketiminin azalmasina katkida bulunarak nekroza karsi
koruma sagladigi iddia edilmis, ancak calismalar bu
alanlarin yiksek oksijen tikettigini gostermistir (25).
Hem sistolik kontraksiyon, hem de diastolik relaksasyon
bozuklugu s6z konusudur. Miyokardin kan akiminin
saglanmasi ile doku nekrozu olmamasina ragmen bu
kontraksiyon bozuklugu, glnler ve bazen haftalarca
devam edebilir. Tekrarlayan iskemik epizodlar olmaz ise
fonksiyon spontan olarak diizelir ve tamamen normale
doner (Sekil 1). Anormal enerji transdiksiyonu veya
yiksek enerijili fosfatlarin tikenmesi de bu durumun
nedeni olarak ortaya sunulmustur, sersemlemis miyokart
inotropik ilaclara cevap verebilmektedir ve bu da aktif
transport Uretmek icin yeterli ATP varliginin bir isaretidir
(21). Tipki nekroz gibi stunning de subendokardiyal
tabakadan baslayip disari dogru yayilma egilimindedir
(26).

Bircok klinik ¢alismadan elde edilen verilere gore
trombolitik tedavi uygulanan akut miyokart infarktislu
hastalarda reperflizyondan bir siire sonra (7-10 gin
icerisinde) SV’nin sistolik-diastolik fonksiyonlarinda
duzelme olmaktadir (27). Fonksiyon dizelmesinin
gecikmesi perflizyonun gec¢ diizelmesine, reokliizyon ve
bazen de doku dizeyinde yeterli perfiizyon olmamasina
bagh olabilir. Calismalarda tekrarlayan vazospastik anjina
ataklarindan, perkitan transluminal anjiyoplastiden
ve subaraknoidal kanamadan sonra da miyokardiyal
stunning bildirilmistir (27).

[ @ard (kronik bdlgesel sol

) 7bozuklu§u) )

Azalmis kan akimi veya iskemiye uyum

Canli miyokard

ilerleyici histopatolojik degisiklikler
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Tablo 1. Miyokart canlihgi degerlendirmesinde kullanilan ajanlar

Radyofarmasotik Fiziksel yarilanma Uretim Teknik Tutulum mekanizmasi
T-201 72 saat Siklotron SPECT K analogu/Na*-K ATPaz pompasi
Tc-99m MIBI 6 saat Jenerator SPECT Pasif diflizyon

Tc-99m tetrofosmin 6 saat Jenerator SPECT Lipofilik katyon/pasif diftizyon
F-18 FDG 110 dakika Siklotron PET Metabolik tuzaklama

C-11 asetat 20 Siklotron PET Oksidatif mekanizma
0-15H,0 2 dakika Siklotron PET Serbest diflizyon

N-13 NH3 10 dakika Siklotron PET Metabolik tuzaklama

Rb-82 75 saniye Jenerator PET Na*-K ATPaz pompasi

F-18 flurpiridaz 110 dakika Siklotron PET Metabolik tuzaklama

FDG: Florodeoksiglukoz, PET: Pozitron emisyon tomografisi, SPECT: Tek foton emisyon tomografisi

Kronik iskemik Kardiyomiyopatide Miyokart
Canliliginin Degerlendirilmesi

Revaskiilarizasyondan o6nce canli miyokardiyumun
tanimlanmasi ve 0&l¢imi, revaskiilarizasyon sonrasi
fonksiyoneliyilesmenin 6ngorilmesiacisindan dnemlidir.
iskemik kardiyomiyopatili (IKM) hastalarin ydnetiminde
dogru tedavi segenegine karar vermede, fonksiyonel
ve anatomik degerlendirmeye olanak saglayan farkli
goruntlileme modaliteleri kullaniimaktadir (28).

Nukleer tipta, miyokart canlihginin
degerlendirmesinde temel olarak radyoaktif maddenin
hicre tarafindan alinmasina dayanan, hiicre zarinin
bitiinligl ve metabolik aktivitesinin degerlendirildigi
yiuksek duyarliiga sahip gorintileme yontemleri
kullantlir.

PET Goriintiileme Ajanlari

Miyokardiyal canhligin degerlendirilmesi amaciyla
F-18 florodeoksiglukoz (FDG), C-11 asetat, F-18 flurpiridaz
gibi metabolik ajanlar ve/veya N-13 amonyak, O-15 H,0,
Rb-82 (rubidyum) gibi kan akimi ajanlari kullanilabilir
(Tablo 1).

F-18 FDG

Glikoz analogu olan F-18 FDG rutinde de en g¢ok
kullanilan PET radyofarmasotigidir. PET gorintilemede
kan akiminin azaldigi bdlgelerde FDG tutulumunun
korunmasi (uyumsuzluk alanlart) miyokart canliligl
gosterir. Miyokart primer olarak yag asitlerini ve laktati
metabolize ederek gerekli enerjiyi saglamaktadir.
Normalde aerobik olan miyokart metabolizmasi iskemik
kosullarda aerobikten anaerobige doner ve glikoz
metabolizmasi dncelik kazanir. Canli ancak disfonksiyone

iskemik miyokart bdlgesinde perflizyon azalmis iken
metabolik olarak F-18 FDG tutulumu (kan akimi-
metabolizma uyumsuzlugu) saptanir. Bununla birlikte
hem kan akiminda hem de F-18 FDG tutulumunda azalma
olmasi skar dokusu oldugunu gosterir. Miyokardiyal F-18
FDG tutulumu serum glikoz, serbest yag asiti ve insilin
dizeyleri gibi bir cok faktérden etkilenir.

Birlestirilmis analizde, FDG PET calismalarinin
ortalama duyarliligi ve 6zgilligl %93 ve %58, ortalama
pozitif ongoriu degeri (PPV) ve negatif ongéru degeri
(NPV) %71 ve %86 bulunmustur (30).

Rb-82

Sr-82 (stronsiyum) jeneratorli Grinudir. Yetmis alti
saniye yari dmre sahip potasyum analogudur. TI-201 gibi
miyokardiyumda Na+-K ATPaz pompasi ile aktif transport
ile tutulur. Hiicresel tutulumu membran bitinligina ve
canliligini gosterir.

N-13 NH3 (Amonyak)

N-13 amonyakin miyokardiyal tutulumu doku
canliligini gosterir. Siklotron Grlnd olup, 10 dakika gibi
kisa bir yari 6mre sahiptir.

C-11 Asetat

TCA siklisiine giren asetat oksidatif metabolizmayi
gosterir. Hucresel canhligin  devami igin oksidatif
metabolizmanin korunmus olmasi gerektiginden asetatin
klirens oranlari hicresel canliligin belirteci olarak
kullanilabilir. Dinamik goriintiileme yapilma gereksinimi
ve skarli dokudan canh dokuyu ayirt edebilmek igin
k-mono hesaplamasina ihtiya¢ duyulmasi, siklotron
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Grind olmasi ve yarilanma omriniin 20 dakika gibi-
goreceli olarak kisa olmasi dezavantajlaridir.

0-15H,0 (Oksijen)-Su

Siklotron Grund olup, 2,2 dakika gibi kisa bir yari
omre sahiptir. Miyokardiyal tutulumu kan akimi ve
metabolizmadan etkilenmez. Teoride miyokardiyal
kan akimini 6lgmede iyi bir ajan olmakla birlikte kan
havuzu aktivitesinden ¢ikarilma gereksinimi ve kisa yari
omrine bagh oOlcimlerde olusan heterojenite onemli
dezavantajlaridir.

SPECT goériintiileme ajanlari

Miyokart perflizyon SPECT uygulamalari yiksek
duyarlklari ve kolay ulasilabilir olmalari nedeniyle PET
calismalarina gore daha yaygin kullanilmaktadir. TI-201
ve Tc-99m ile isaretli SPECT ajanlariyla miyokardiyal
canlihg degerlendirmek mimkinddr.

TI-201

Potasyum analogu gibi davranan TI-201 miyokardiyal
kan akimina bagli olarak ATP bagimli Na*-K kanallarindan
aktif transport ile hicre icerisine alinir. TI-201
tutulumu miyokardiyal perflizyonu ve hiicresel canhhg
gosterir. Stresle indiklenen iskemi ile beraber canhlik
degerlendirmesinde stres-redistriblisyon, stres-
redistriblisyon-24. saat ge¢ gorintileme veya stres-
redistriblsyon-reinjeksiyon protokolleri uygulanabilir.

Tc-99m Sestamibi ve Tc-99m Tetrafosmin

TI-201 ile kiyaslandiginda Tc-99m’nin gama enerjisi
ile gorintl rezolisyonu daha iyidir. Nitrogliserin
verilerek yapilan Tc-99m isaretli ajanlar ile yapilan
calismalarinin  canlihk  degerlendiriimesinde  etkili
olabildigi gosterilmistir.

Miyokart canhhgini degerlendirmede kullanilabilecek
bir diger metod GATED SPECT c¢alismasidir. Bu yontem
ile  duvar hareketlerinin, duvar kalinlasmalarinin
saptanabilmesi ve SV ejeksiyon fraksiyonunun
degerlendirilmesiyle canli miyokart dokusunun tayini
mimkindir. GATED SPECT canlilik degerlendirmede
testin spesifitesini arttirmaktadir.

Canl  miyokart dokusu, dusik doz dobutamin
ekokardiyografi (DDDE) ile hiberne miyokardiyal
segmentlerin, bazal ekokardiyografide hipokinetik
veya akinetik iken disik doz dobutamin inflizyonu ile
kontraktilite gbstermesi ile saptanir.

Birlestirilmis biranalizde, DDDE’nin, revaskilarizasyon
sonrasi  kasilma fonksiyonunu kestirmede %84’luk
ortalama bir duyarhhga ve %81’lik 6zgillige sahip oldugu
bulunmustur (28). Miyokart canliigini degerlendirmek
icin kullanilan ajanlar hiicre membraninin butinlGgini
saptar. Na/K Pompasi kullanilarak hiicre icine alinan Tl-
201 ve Tc-99m-sestamibi ile korunmus mitokondriyal
fonksiyon (29) belirlenebilir, 6ncelikle bir perflizyon
ajani olarak kabul edilmesine ragmen, canli miyokardi
da degerlendirmek icin Tc-99m-sestamibi tutulumunun
kantitatif analizi kullanilabilir ve nitrat enjeksiyonunun
kullanimi ile birlikte dogruluk orani artirilabilir (30,31).
TI-201 redistriblsyon analizi, revaskilarizasyon sonrasi
fonksiyonel iyilesmeyi 06ngormede %86 duyarlilik
ve %59’luk bir 6zglllik gostermistir (32). Ortalama
duyarhhk ve 6zgillik, Tc-99m-sestamibi kullanilarak
vapilan calismalarin birlestirilmis analizinde %81 ve
%66'dIr.

Coklu teknikler
degerlendirmesi:

- Diastolik duvar kalinliginin (EDWT) 6lgllmesi,

- Dlstk doz dopamin  inflzyonu kullanilarak
miyokardiyal kontraktilitenin degerlendirilmesi ve

- Gadolinyum bazli kontrast ajanlari kullanilarak
gecikmis artisin saptanmasidir.

iKM’de belirgin depresyonlu SV fonksiyonunun,

kullanilarak  miyokart canlihg

revaskilarizasyon ile tersine cevrilebilecegi aciktir
(2,33). Dahasi, iskemik semptomlari olan ve en
siddetli SV disfonksiyonu olan hastalar, cerrahi

revaskiilarizasyondan en fazla yarar gérmektedir. Bu
senaryoda, ge¢ mortalitede bir iyilesmeye karsi ylksek
bir periprosedural risk tartiimalidir (34).

Bu bulgular yakin zamanda iKM, SV disfonksiyonu
(SVEF <%35) ve CAD koroner arter by-pass grefti (KABG)
olan hastalarin 10 yillik takibinde dogrulanmistir. Bu
calismada, tek basina optimal medikal tedavi (OMT)
alanlara gore, OMT’ye ek olarak KABG uygulanan
hastalarda, 10 yilin Gzerindeki herhangi bir nedenden
olim orani %8’lik bir mutlak farklilik ile anlamli sekilde
azalmistir (35).

Kontrasth
Goriintileme

Kardiyak Manyetik Rezonans

Gadolinyumun intakt hiicre membranlari ile dokulara
nifuz etmedigi, ancak enfarkth dokuda biriktigi ve
dolayisiyla enfarkth dokunun parlak goériinmesini
sagladigi onermesine dayanir. Ustiin uzaysal ¢éziinirlige
bagli olarak kontrasth kardiyak manyetik rezonans (KKMR)
gorintileme, skar dokusunun genisligini ve derinligini
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1212 Hasta

Canlilik degerlendirmesi
yapilan hastalar

601
el
- ) » n
SPECT
m -

Canhhk degerlendirmesi yapilan
hastalar

611

114

487

Sekil 2. iskemik kalp yetersizliginde cerrahi tedavi alt grup calismasi (sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda koroner arter by-pass

cerrahisi galismasi)

saptayabilir. SV duvarinda kontrast artisinin %50’den az
olmasinin, tanimlanan SV segmentinin revaskuilarizasyon
sonrasi yeniden fonksiyon gosterebilecegi yoninde
referans deger olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (36).

Kardiyak manyetik rezonans (KMR) goérintileme
kullanan 11 calismanin 2012 yilinda yayinlanan meta-
analizinde, revaskilarizasyon sonrasi kontraktilitenin
fonksiyonel iyilesmesini tahmin etmede ortalama
duyarliligi ve 6zgllligl sirasiyla %95 ve %51, PPV ise %69
ve NPV’nin %90 olarak rapor edilmistir (13).

Ayni meta-analizde, dobutamin inflizyonu
kullanilarak dobutamin stres KMR’si ile yapilan dokuz
calismada, duyarlilik ve 6zgullik sirasiyla %81 ve %91
iken, PPV ve NPV sirasiyla %93 ve %75 idi. KMR Uzerinde
<5,5-6 mm EDWT, muhtemelen skar bolgelerini temsil
eden revaskiilarizasyondan yararlanmayacak miyokart
alanlarini tanimlamak igin kullanilabilir. EDWT kullanan
dort calismanin bir meta-analizinde, ortalama agirlikh
duyarlilik ve 6zgullik %96 ve %38 iken, PPV ve NPV
siraslyla %71 ve %85 olarak rapor edildi (13). 2003 ve
2006'da Wagner ve ark., subendokardiyal infarktlari
saptamak icin hem KMR hem SPECT uyguladiklari
bilinen veya sliphelenilen KAH olan 92 hastanin analizini

yayinladilar. Transmural miyokart infarktiisii (Mi) her
iki modalitede %100 gosterilirken subendikardial 1 cm
altindaki Mi olgularinda SPECT'in hastalarda uzaysal
rezolisyonundaki kisitliigindan dolayr duyarhliginin
KMR'ye gore oldukga dusik oldugunu rapor ettiler (37).
Rischpler ve ark. AMIi sonrasinda miyokart canlihginin
degerlendirilmesi amaciyla, 20 hastayi AMi’den 5-7 giin
sonra ve 6. ayda FDG PET ve KKMR ile degerlendirdiler
(38). Fonksiyon ve canllik agisindan degerlendirilen
hastalarda daha Once fonksiyon bozuklugu bulunan
alanlarda duvar hareket skorundaenaz 1 puanlkdiizelme
progress olarak degerlendirildi. Fonksiyonel iyilesme
canli segmentlerde ¢ok daha yilksekti. KMR lzerindeki
canli segmentlerin %65’i ve PET ile canh oldugu bildirilen
segmentlerin %78’i fonksiyonel iyilesmeyi gosterdi.

iIKM’de revaskiilarizasyonun canli doku ile iliskisini
degerlendiren pek c¢ok gozlemsel calismada canl
dokunun saptandigi  hastalarda revaskilarizasyon
sonrasi daha iyi sonuglar alindigi gosterilmistir. Miyokart
canliliginin degerlendirildigi 1999 o6ncesi 24 calismanin
meta-analizinde  miyokardiyal  canhlik  varliginda
revaskilarizasyonun, salt medikal tedaviye oranla
mortalitede %79,6 azalma (%3,2’ye karsi %16) ile iliskili
oldugunu gosterilmistir (39).
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1998 ve 2006 yillariarasindayayimlanan 14 randomize
olmayan calismanin meta-analizi, canli miyokardi olan
iskemik SV disfonksiyonlu hastalarda revaskilarizasyonun
medikal tedaviye kiyasla (sirasiyla %3,64, %10,64) yillik
mortalitede anlamli azalma sagladigini gostermistir (40).
Bu meta-analiz, ayrica belirgin miyokardiyal canliligin
yoklugunda revaskilarizasyonun herhangi bir faydasinin
olmadigini  gostermistir.  Miyokardiyal  canhligin
gosterildigi ve revaskularizasyon yapilmayip medikal
tedavi uygulanan hastalarda daha yiksek mortalite
rapor etmistir. Daha 6nce yayinlanan 32 ¢alismanin 2015
yilinda yayinlanan yakin tarihli bir meta-analizi, miyokart
canlihgr olan hastalarin, medikal tedaviye kiyasla
revaskilarizasyonla mortalitede anlamli bir azalmaya
sahip oldugunu gostermistir [ortalamaya gore siraslyla
%7,3,4’e karsihk %27,4, risk orani (RR): 0,31, %95 gliven
araligi (Cl): 0,25-0,39]. Yirmi sekiz ayin sonunda (41) ayni
calismada, canhligi olmayan hastalarda revaskiilarizasyon
medikal tedaviye kiyasla mortalitede anlamli bir iyilesme
gostermemistir (RR: 0,92, %95 Cl: 0,78-1,09). Bununla
birlikte, randomize olmayan ve hasta secimi ile ilgili soru
isaretlerinin oldugu bu c¢alismalarin revaskilarizasyon
oncesi gerekli medikal tedavi uygulamalari ile ilgili de
bircok eksiklik vardi.

iskemik kalp yetersizliginde cerrahi tedavi (STICH)
calismasinin miyokardiyal canlilik alt c¢alismasi olan,
iskemik SV disfonksiyonunda miyokart canhhg ve
sagkalim calismasi, 22 Ulkeden 99 klinigin katildigl,

bugiine kadar yapilan en iyi randomize ¢alisma olup,
SV islev bozuklugu olan hastalarda medikal tedavi +
cerrahi revaskilarizasyonun etkinligini, medikal tedavi
ile karsilastirmaktadir. (42,43).

KAH olan ve SV ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) <%35
olan iskemik kalp yetmezliginde 1212 hasta ¢alismaya
dahil edildi (Sekil 2). iki grup arasinda tiim nedenlere
bagh olimlerin primer sonlanim noktasinda anlaml
bir fark yoktu. STICH ¢alismasina alinan 1212 hastanin
601’inde canhlik arastirilmistir. Canlihk arastirmasinda
SPECT ve DSE kullaniimistir. Canlilik arastirmasi yapilan
hastalarin 298’ine medikal tedavinin yani sira cerrahi
revaskularizasyon yapilmis, diger 303 hastaya ise yalnizca
medikal tedavi verilmistir. Bes yillik izlem sonunda
canli miyokart varhgl gosterilen hastalarin %37’si ve
canli miyokart varhigi gosterilemeyen hastalarin %51’i
Olmustlr. Ancak hastalarin bazal o6zellikleri dikkate
alindiginda bu sonucun istatistiksel anlamlilik tasimadigi
degerlendirilmistir. ilk prospektif randomize calisma
olan STICH c¢alismasinin sonuglari, KABG'nin iskemik
SV disfonksiyonunda agresif medikal tedaviye belirgin
Ustinliglinin  olmadiginin  gosterilmesi ile daha
onceki gozlemsel galismalardan farkli sonuglar ortaya
koymustur. Calismanin prospektif randomize dogasi,
retrospektif gézlem galismalarinda muhtemelen mevcut
olan secim yanhhgini ortadan kaldirmistir ancak; SPECT
ve DSE arasindaki canliligin tanimlanmasinda kullanilan
farkh esikler, canlilk ve tedavi kollari arasinda anlamliligin
degerlendirilmesini sinirlamistir. Dahasi, STICH canhlik

Tablo 2. Miyokart fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde goriintiileme yontemleri

Goriintiileme | Hasta | Sensitivite | Spesitivite | Pozitif Negatif Ventrikiil fonksiyonun degerlendirilmesi
sayisl prediktif | prediktif deger
deger
Sol ve sag ventrikil fonksiyonlarinin kalitatif/
DSE 1421 | 80 78 75 83 kantitatif degerlendirilmesine olanak saglar. Dusik
doz dobutamin ile kontraktil rezerv degerlendirilir
Tc-99m ile 721 83 65 74 76 Sol ventrikll fonksiyonlarinin yiiksek dogrulukta
kantitatif degerlendirilmesini saglar
TI-201 119 87 54 67 79
FDG-PET 598 93 58 85 77
KMR Sag ve sol ventrikilin vollimetrik
degerlendiriimesinde referans yontemdir Diistik
EDWT 100 9% 4 56 92 doz dobutamin ile kontraktil rezervi degerlendirilir
DSKMR 272 81 91 93 75
LGE-MR 178 84 63 72 78
KBT 316 38 30 82 86 Ventrikiiler volimin kantitatif degerlendirilmesi
FDG: Florodeoksiglukoz, PET: Pozitron emisyon tomografisi, MR: Manyetik rezonans, KMR: Kardiyak manyetik rezonans, DSE: Dobutamin stres ekokardiyografisi, DSKMR:
Dobutamin stres kardiyak manyetik rezonans
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¢alismasinda canlilik testlerinin kullanimi randomize
edilmemistir (45).

2011 yilinda yayinlanan bir alt grup incelemesinde,
canhhk arastirilmasinin revaskiilarizasyondan yararlanacak
hastalari saptamadaki etkinligi degerlendirilmistir. Cerrahi
revaskdilarizasyon yapilacak hastalarda tek basina canhligin,
karar verdirici olmamasi gerektigi vurgulanmistir.

Baska bir prospektif randomize calismada, (HEART)
SV EF <%35 olan 800 KY hastasinin degerlendirilmesi
hedeflendi. Sadece 138’inin degerlendirilmesinden
sonra mali nedenler ve hasta sayisi yetersizligi sonucu
calisma erken sonlandirildi (46). Hastalarin %13’G dusik
SVEF'li olup bir kol tek basina medikal tedavi diger kol
invaziv strateji olacak sekilde, goriintiileme olarak DSE
kullanilarak randomize edilmistir. Ortalama 59 aylik
takipten sonra, konservatif strateji uygulananlarda
25 (%37), invaziv stratejiye atananlarda ise 26 (%38)
olim bildirildi. Her ne kadar HEART iki grup arasinda
mortalitede bir farklilik gdstermese de, HEART nin erken
sonlandirilmasi nedeni ile belirlenen hasta sayisina
ulasilamamis olmasi ve invaziv stratejinin randomize
edilen 69 hastanin 45’ine uygulanmis olmasi (hastalarin
yaklasik %30°u) gibi dnemli sinirliliklari vardir.

PARR-2 (The PET and Recovery Following
Revascularization-2) kalp yetersizligi olan ve cerrahi
revaskularizasyon planlanan EF’si >%35 olan 428 kalp
yetmezligi hastasi calismaya alindi. F-18 FDG PET
kullanilarak agir SV disfonksiyonu ve sipheli koroner
hastaligl olan hastalarin tedavisi igin PET rehberli strateji
degerlendirildi (47). Hastalar FDG PET veya standart
yontemler ile degerlendirilerek belirlenen tedaviye
randomize edildi.

Oliim, Mi ve 1 yillik kardiyolojik nedenle hastaneye
yatis ile ilgili bilesik sonuclar, PET kolunda standart kolla
karsilastirildiginda 6nemli ol¢tide farklh degildi (%36’ya
karsilik %36). Hastalarin tamami degerlendirildiginde,
1 yillik izlem sonunda PET ile canl doku bakilmasinin
istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme yapmadigi goriilse
de, calisma sirasinda hastalarin yaklasik %25’inde PET
bulgularinin galismacilar tarafindan dikkate alinmadigi
gorilmustir. Bu hastalarin dislandigi yeni bir inceleme
yapildiginda PET ile canli miyokart arastirilmasinin ve
revaskularizasyon kararinin bu sonuca gore alinmasinin,
istatistiksel olarak saptanabilen belirgin yarar sagladigi
saptanmistir. Bu calismada elde edilen bir baska bulgu ise
revaskilarizasyondan elde edilen faydanin ancak SV’de
%7'den daha fazla canlilik varsa gergeklesebildigidir (48).

Akut miyokardiyal enfarktlisi sonrasi enfarktis
alaninda kanitlanmis canliligi olan hastalarda anjiyoplasti

kararinin bu sonug rehberliginde alindiginda uzun donem
takip sonuclarinin degerlendirildigi (VIAMI) calismada
enfarktla iliskili koroner artere erken dénemde yapilan
anjiyoplastisinin uzun vadede yarari gosterilmistir (49).

iskemik kalp yetmezliginde kardiyak goriintiileme
(AIMI-HF), su anda SVEF <%45 ve slpheli veya bilinen
KAH olan hastalari kayit eden prospektif randomize
bir calismadir (50,51). Hastalar, iskemi ve/veya canlilik
degerlendirmesinde standart SPECT (tek foton emisyonlu
bilgisayarli tomografi), veya pozitron emisyon tomografi
(PET)/kardiyak  magnetik  rezonans  goérintileme
(KMR) gibi ileri gorlintileme yontemlerinden birine
randomize edildi. Ayrica randomize edilememis, ancak
goruntileme yontemlerinden birinin (standart ve/veya
ileri) uygulandigi calisma protokoliine uygun hastalara
ait veriler degerlendirildi. Bu ¢alismanin temel amaci,
standart ve/veya ileri goruntileme stratejilerinin
kardiyak olim, MI, resisitasyonlu kardiyak arrest ve
kardiyak rehospitalizasyon gibi klinik sonuclar izerindeki
etkisini degerlendirmekti.

Son olarak, Cardiyac FDG PET Registry (CADRE),
PET kayit sistemi, FDG PET miyokart canlilig
degerlendirmesinin siddetli SV sistolik disfonksiyonu
(SVEF <%35) olan hastalarin yonetiminde etkisini
arastiran blylk, c¢ok merkezli bir calismadir (52).
Prospektif randomize g¢alismalar, canh miyokardiyum
varligl ile revaskilarizasyon sonrasi klinik sonuglar
arasindaki anlaml etkilesimi ortaya koymamistir. Devam
eden klinik calismalardan elde edilen verilere erisilinceye
kadar, IKM’li hastalarin yénetiminde karar vermek igin
diger klinik faktorlerle birlikte canh miyokardiyumun
varligl veya yoklugu gz 6niinde bulundurulmaldir.

2014 Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa
Kardiyovaskiler  Cerrahi Dernegi miyokardiyal
revaskilarizasyonla ilgili kilavuzunda ¢oklu damar
hastaligl olan ya da revaskilarizasyon distnilen
hastalarda, iskemi ve doku canliligi degerlendirmesi
icin stres testi veya goriintlilemesi (6rnegin; stres
miyokart perflizyon sintigrafisi, stres ekokardiyografi,
PET veya MRG) gerekliligi sinif 1 ve kanit diizeyi A olarak
belirtilmistir (53).

invaziv olmayan gorintileme yontemleri,
miyokardiyal dokunun degerlendiriimesinde iskemi
ile enfarkt arasinda genis bir spektrumda degisen
miyokardin hasar durumuna, fonksiyonel iyilesme
potansiyeline derin bir bakis acisi saglayabilir. Duyarlilik,
ozgillik, maliyet ve ulasilabilirlik agisindan farkliliklar
gosteren (Tablo 2) miyokardiyal canlilik testleri prognostik
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belirte¢ olarak hizmet edebilir ve revaskilarizasyon
itinl 6ngérmede yardimci olabilir.

Finansal Destek: Yazar tarafindan finansal destek
madigi bildirilmistir.
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