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1. OZET:
Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinde Iskemi Saptanan Hastalarda Hastanin Pretest Hastalik

Riski Olasiliginin Test Yorumuna Katksinin Belirlenmesi

Nazli Pinar KARAHAN SEN, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim
Dali
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali 35340, Inciralti- Izmir

Amag¢: Calismamizda miyokard perfiizyon sintigrafisinde (MPS) iskemi saptanan
hastalar1, test oOncesi olasiliklart ve koroner anjiografi (KAG) sonuglariyla birlikte
degerlendirerek, test yorumunda olasilik faktoriinii irdelemeyi, MPS sonucunda hastalik var
ya da yok olarak yorumlamaktansa olasilikla sonu¢ verebilmeyi amagladik.

Yontem: Ocak 2008-Temmuz 2011 tarihleri arasinda bolimiimiizde MPS yapilan
hastalar retrospektif olarak incelendi. MPS pozitif ve anjio sonucu olan 228 hasta ¢alismaya
alindi. Hastalar daha 6nceden bilinen Koroner arter hastaligi olmayanlar (KAHN) ve olanlar
(KAHP) olarak iki grupta incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet agri tipi degerlendirildi, ayrica
egzersiz verileri ve SDS skorlar1 da degerlendirmeye alindi. Bilinen KAH olmayan hastalarda
Diamond Forrester yontemi ile test 6ncesi olasilik ve test sonrasi olasilik degerleri hesaplandi
(TOO,TSO).

Bulgular: KAHP hastalarin %74.2'sinde, KAHN grupta %42.4'inde koroner darlik
(KAD) vardi (p=0.000). TOO ve TSO'lara gore olusturulan gruplar arasinda KAD agisindan
anlamli farklilik izlendi (p=0.000, p=0.024). Ozgiilliik ve duyarliligin sirasiyla %67.9 ve
%77.8 ile her ikisinin de birlikte yiiksek oldugu degerde TSO %80 idi. KAHP grupta
hastalarin yas, cinsiyet, SDS 6zelliklerine gére KAD agisindan anlamli fark izlenmedi.

Sonu¢: MPS’nin hastalar1t KAG’ye yonlendirmesinde dogru pozitif hastalarin se¢imini
arttirmak igin bilinen KAH" olmayan hastalarda, hastalarm klinik TOO"1nin, yapilan egzersiz
testi verilerinin degerlendirilmesini; MPS iskemiyi diisiindiiriiyorsa hastalarin TSO'larini
hesaplayarak %80 ve iizeri olan hastalarda MPS'nin 'yiiksek olasilikla pozitif, <%80
olanlarda 'diisiik olasilikla pozitif' olarak yorumlanmasini, %80 ve {izeri olanlarin dncelikle
KAG'ye yonlendirilmesini, <%380 olanlardaysa KAG 6ncesi ek risk faktorleri veya ek bir tani

testinin gdzonilinde bulundurulmasini 6nermekteyiz. KAHP hastalarda ise KAD daha sik



goriiliirken, bu hastalarda 6nceden var olan KAD 6ykiisii oldugundan, MPS pozitif ise yiiksek

olasilikla KAD saptanma riski oldugunun unutulmamasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Miyokard perfiizyon sintigrafisi, test Oncesi olasilik, koroner

anjiyografi



2. ABSTRACT:

Evaluating The Effect of The Pretest Probability on Myocardial Perfusion SPECT

Interpretetion in Patients Who Has Positive Findings on MPS

Nazli Pmnar KARAHAN SEN, Dokuz Eyliil University School of Medicine, Dept. of Nuclear
Medicine
Dokuz Eyliil University School of Medicine, Dept Of Nuclear Medicine 35340, Inciralt:- fzmir

Aim: In our study, we evaluated the role of pretest probability in patients, who had
underwent MPS and dedected any perfusion defect. We studied to change the interpretetion of
MPS as low or high probability positive with using probabilities.

Methods: Between January 2008 and July 2011, 228 patients with positive MPS were
included in our study. The patients were examined in two different groups like having prior
coronary artery disease (KAHP) and no prior coronary artery disease (KAHN). Pretest
probabilities of 139 KAHN patients was calculated from Diamond and Forrester method and
classified into risk groups. We investigated not only patients' age, gender, chest pain but also
their exercise data, summed differantial scores (SDS) and the coronary anjiography in both
groups.

Results: There is a significant difference in prevelance of coronary artery stenosis
between KAHN (42.4%) and KAHP (74.2%) groups (p=0.000). It's also significantly
different in risk groups that classified from probabilities. Sensitivity and spesifisity were
%67.9 and %77.8 respectively when the posttest probability was %80. In patients with known
coronary artery disease we couldn't find a relation between coronary stenosis, age, gender or
SDS.

Conclusion: We propose to calculate posttest probability in patients who refferred to
MPS and if there is a perfusion defect on MPS, posttest probability is equal or higher than
80% reporting MPS as 'high probability positive'. If it’s <80% we propose to evaluate the
other risk factors or another diagnostic test before coronary angiography. KAHP patients
should be reffered to coronary anjiography primarly if there is any reversible perfusion defect
on MPS.

Key Words: Myocardial perfusion scintigraphy, prettest probability, coronary
anjiography



3. GIRIiS VE AMAC:

Koroner arter hastaligt (KAH) giinlimiizde gelismis toplumlarda en sik goriilen
hastaliklardan biridir. Tiim diinyada 6énemli mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir (1).
KAH’da birgok tani testi kullanilmaktadir. Ancak KAH’da semptomlarin, yas ve cinsiyet gibi
diger bazi1 klinik faktorlerin de hastaligi tahmin ettirici giice sahip olduklari bilinmektedir (2).

Koroner Anjiyografi (KAG), KAH tanisinda halen altin standart tan1 yontemidir (3).
Ancak invaziv ve pahali bir yontemdir. Bu testin yapilacagi hastalarin se¢imi i¢in ¢esitli
calismalar yapilmistir. Hastalarin tani testleri dncesinde test 6ncesi olasiliklar1 (TOO) ve tan
testinden sonra testin sonucuna gore KAH olma olasiliklar1 (TSO) hesaplanabilmektedir.
Bayes teoremi olguya olasilik¢1 yaklagimla neticede hasta olup olmadigi tahmin etmeye
yarayan bir yontemdir. Bu yontem ile hastalarin klinik olarak ya da hastalikla ilgili
bulgularindan hastada hastaligin olma olasilig1 belirlenerek, yapilan tan: testleri sonuglarinin
pozitif ya da negatif olmalar1 ve bu testlerin pozitif veya negatif olabilirlik oranlartyla (LR+,
LR-) hastalarin TSO’lar1 hesaplanabilir. Boylece test sonucuna goére tani giiclendirilebilir ve
ya tanidan uzaklasilabilir (4).

Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) KAH arastirilmasinda siklikla kullanilan bir
tan1 testidir ve Klinik uygulamada genellikle KAG’den bir 6nceki basamakta yer alir.
Giliniimiizde halen MPS reversible perfiizyon defekti olup olmamasina gore iskemi var veya
yok olarak yorumlanmaktadir. Ancak bir tan1 testi olarak hastaligi tahmin etmede diger testler
gibi bir giicli vardir. Biz de calismamizda MPS sonucu iskemi olarak yorumlanmis ve
neticede KAG yapilmis olgulart TOO ve TSO’lar1 ile birlikte degerlendirerek test yorumunda
TOO faktoriinii irdelemeyi, MPS testini hastalik var ya da yok olarak yorumlamaktansa

olasilikla sonug verebilmeyi amagladik.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Koroner Arter Hastahg (KAH):

KAH koroner arterlerde aterosklerotik plaklarin gelisimi ile karakterize bir durumdur.
Koroner arterlerin duvarinda 6zellikle kolesterolden zengin depositlerin birikerek, zamanla bu
depositlerde kalsiyum birikmesi ile damar liimeninde olan daralmadir. Tutulan arterin
kanlandirdigi miyokard alaninda iskemiye yol acar. Uzun yillardir tim diinyada 6nemli
mortalite ve morbidite nedeni olan bir hastaliktir. iskemi sonucunda stabil veya unstabil
angina, miyokard infarktiisii (MI), ritim ileti bozuklugu ve hatta ani Olim gibi
komplikasyonlara neden olabilir (5,6).

Tiirk eriskinlerinde kalp hastaligi ve risk faktorleri sikligi tarama calismasina gore,
eriskin niifusta koroner arter hastaligi prevalanst %3.8 olarak saptanmistir. TEKHARF
calismasi, 2008 yilinda eriskinlerimizde {ilke genelinde yilda 390 bin civarinda koroner olay
meydana geldigini, bunlarin ilk anda fatal olan 90 bini ¢ikarilinca, 300 bin nonfatal koroner
olayli hastanin tedaviye aday oldugunu bildirmektedir. Bunlarin da dahil oldugu 3.1 milyon
koroner hastadan yaklasik 90 bini ilaveten hayatini yitirmektedir. Boylece, toplam koroner
hasta sayisi halen yilda 200 bin kadar artmaktadir (1).

Miyokard iskemisinde kalbin kas dokusu yeterli miktarda kanlanamaz ve miyokardin
metabolik oksijen gereksinimi yeterli olarak saglanamaz. Iskemide gerekli oksijen ve
metabolik substratlar taginamadigi gibi zararli metabolizma {irlinleri de uzaklastirilamaz.
Olusan miyokardiyal hipoksi ve anaerobik metabolizma iskeminin temel 6zelliklerindendir.
Iskemi yaratan durum yani kalbin oksijen gereksinimindeki artis ortadan kalkinca iskemide
geri doniis olabilir ancak iskemi siiresi uzarsa nekrotik ve apopitotik yollarla geri doniigiimsiiz

hiicre 6limii yani M1 gelisebilir (7).

4.2. Kalbin Anatomisi:

Kalp dokulardan gelen kani akcigerlere, akcigerlerden gelen kani dokulara génderen
dolasim sisteminin pompasidir. Sag ve solda birer atriyum ve ventrikiil olmak {izere dort
bosluktan olusur. Sagda atrium ve ventrikiilleri trikiispit kapak; solda ise mitral kapak ayrir.
Kalbin sol ventrikiilii ile kalpten ¢ikan ve insanin en biiyiik atardamar1 olan aort damarinin
baslangici arasinda aort kapagi vardir. Pulmoner kapak da sag ventrikiil ile pulmoner damar
arasindadir. Kalbin sagina tiim viicuttan gelen kani toplayan damarlar (vena cava inferior ve

vena cava superior) acilir. Bu kan pulmoner arter ile sag sistemden ayrilir. Akcigerlerden
5



pulmoner venler ile donen kan, sol atriyum ve sol ventrikiilii dolasarak aort damarlari ile tiim
viicuda pompalanir (8). Kalbin dis yiiziinii ise perikard denilen ¢epecevre bir zar kaplar. Bu
zar ile kalp arasinda, kalbin c¢alisirken rahat hareket edebilmesi i¢in ¢ok az miktarda

kayganlastirict perkardiyal sivi bulunur.

Aort

Vena Kava Superior
Pulmoner Arter

Aort Kapadi
Sol Atrium
Sad Pulmoner

Venler \\

Sol Pulmoner

Venler
\‘ N {

Sag Atrium A
oo R S, Mitral Kapak
Trikispit Kapak \ : -\\
N ~S Sol Ventrikl

-~ -

VYena Kava Inferior

Sag Ventrikul

Sekil 1. Kalbin anatomisi

4.3. Koroner Arter Anatomisi:

Kalbin tiim odaciklar1 kan ile dolu olmasina ragmen kardiyak dokularin beslenmesi i¢in
damarlanmas1 gerekmektedir. Kalbin arteriyel kanlanmasi sag ve sol olmak iizere iki ana
koroner arterden kaynaklanmaktadir. Bu damarlar aortanin baslangicindan ¢ikarak kalpte
koroner sulcus iginde seyederler ve kalbin epikardiyal yiizeyinde kalbin oksijenizasyonunu

saglarlar. Venoz direnaj ise kardiak venler ile sag atriyuma agilir (8,9).



4.3.1. Sol Ana Koroner Arter (LMCA):
Sol ana koroner arter ana, 6n inen dal (LAD), sirkumfleks arter (LCX) olarak baslica ii¢
kisimdan olusur. Bazen birkag santimetrelik ana koroner arter olmayabilir, her iki dal ayr1 ayr1

sol koroner siniisten ¢ikar.

4.3.2. Sol On Inen Koroner Arter (LAD):
On ventikiiller aras1 olukta ilerleyen LAD Kkalbin apeksine kadar uzanarak sol
ventikiiliin 6n duvarini, septumun 2/3 6n kismini besler. LAD’ nin sol ventrikiile verdigi yan

dallara diagonal arterler ad1 verilir.

4.3.3. Sirkumfleks Koroner Arter (LCX):
LCX kalbin arkasina dogru atriyoventrikiiler olugun iizerinde seyreder. Seyri boyunca
sol ventrikiile ¢esitli yan dallar verir. LCX dallar1 birinci marjinal, ikinci marjinal gibi isimler

alir ve sol ventrikiiliin lateral ve arka yiizeyini besler.

4.3.4. Sag Koroner Arter (RCA):

RCA sag atriyoventrikiiler (AV) olukta ilerler ve AV digimi, septumun 1/3
inferobazal boliimiinii kanlandiran posterior desenden arteri olusturur (10). RCA’nin diger
dallari, akut marjinal dal ile anterior ventrikiiler daldir. Bircok hastada sag koroner arter
bifurkasyon yapar, posterior desendan arter (PDA) ve sag ventrikiile posterior dallarini verir.
Posterior desendan arter, posterior interventikiiler sulkusta ilerleyerek apekse kadar uzanir.

Baz kiigiik dallar, septumu deler ve septumun 1/3 arka kismin1 besler.
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posterior
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right
marginal

anterior
interventricular (LAD)

Sekil 2. Koroner arterlerin anatomisi (8)

4.4. Koroner Dolasim Fizyolojisi:

Koroner dolagim kardiyak fonksiyonunu saglanmasi i¢in kalbe oksijen ve besin sunar ve
bu sayede viicudun geri kalaninin kanla beslenmesini saglar. Koroner kan akimini saptayan en
onemli faktor oksijen tiiketimidir. Miyokardin oksijen tiikketimi kalbin yaptig1 is ile orantili
olarak is yiikii artikga koroner kan akimi artar. Istirahat halindeki insanlarda koroner kan
akimi yaklasik 225 ml ve total kalp debisinin %4-5" 1 kadardir. Agir egzersizde kalp debisi 4—
6 katina ¢ikarak kani normalden daha yiiksek bir arteriyel basinca karst pompalar. Bu da
kalbin yaptig1 isi 6-8 kat artirir. Koroner kan akimi ise 3—4 kat artar. Miyokardiyal oksijen
sunumu ve gereksinimi arasindaki dengesizlik kontraktil disfonksiyon, aritmiler, infarktiis ve

olas1 6limle iligkili olan miyokardiyal iskemiye yol agar (11,12).

4.5. Koroner Ateroskleroz ve Fizyopatolojisi:

Ateroskleroz 6zellikle biiyiik ve orta dlgekli arterlerin aterojenik lipoproteinler, 6zellikle
modifiye LDL ile dolmasi ile olusan arterin kronik ve yaygin immiinoinflamatuar bir
hastaligidir (13). Otopsilerinden edinilen gozlemler ile yapilan incelemelerde, koroner aterom
plagi gelisiminin bir dizi basamagi takip ettigi distiniilmistiir (14). 5-10 yas arasindaki
cocuklarin koroner arterlerinde yagl ¢izgilerin siklikla bulunmasi, bunun aterosklerotik plak
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gelisiminde ilk basamak oldugunu diisiindiirmektedir. Yirmili yaslarda tiimsek plaklar 6n inen
koroner arter proksimali gibi erken yaslarda yagli ¢izgilerin sik bulundugu yerlerde goriiniirler
(15). Orta yaslardan sonra ¢ogu kiside tiim plak tiplerinin bulunmasi, plagin ortaya ¢ikisinin
tiim hayat boyunca devam ettigini diislindiiriir. American Heart Association plak tiplerinin
isimlendirimesinde ve nasil gelisebilecekleri konusunda 6nerilerde bulunmustur (16,22).

Tip I, monositlerin endotel yilizeyine yapisip, arter liimeninden intimaya ge¢meleri ile
olusur. Tip 1l; ¢ogu monosit kdkenli olan lipid yiiklii kopiik hiicrelerinin saglam endotel
altinda, kiimelenmesinden olusan yaglh cizgilerdir. Tip llI; ek olarak az miktarda ekstraselliiler
lipid kiimeleri igerir. Tip I-1ll lezyonlar daha ileri lezyonlarin onciilleridir ancak klinik
semptomlara yol agmazlar. Tip 1V; Endotel altinda lezyon i¢inde diiz kas hiicreleri belirir ve
lipid kiimeleri bir araya gelerek bir lipid ¢ekirdek olustururlar. Tip V; yogun bag dokusu
depolanmas1 mevcuttur. Fibroz bir kapsiil olusur. Cekirdegi liimenden ayiran kapsiil kismi
plak basligidir. Bir lipid ¢ekirdek ile fibroz baslik igeren plaklar tip Va olarak isimlendirilir.
Tip VI plaklar ¢ogunlukla tip Va plaklarda gelisen trombozun komplike ettigi plaklardir.
Yogun kalsifikasyon (tip Vb) ve neredeyse tamamen kollajen ve diiz kas hiicrelerinden olusan
(tip Vc) plak tipleri de vardir. Genel olarak, KAH’da bulunan plaklar, olasi tiim morfolojik

dagilimi sergilerler fakat daha uniform paternler gosteren bireylerde vardir. (17).

4.6. Koroner Arter Hastaliginda Anjina:

Intimada biriken giderek artan lipidler daha sonra fibroz doku tarafindan kaplanir ve
siklikla kalsifiye olur, sonu¢ olarak damar liimenini kismen daraltan ya da tikayan
aterosklerotik plak olusur. Plak endotel yiizeyinin zedelenmesi ile trombiise uygun bir zemin
olusur. Boylece arterlerdeki kan akimi engellenir (18). Iskemiye bagli olarak anjina ad
verilen gogiis agrisi olusur.

Stabil (kararli) angina, egzersizle ya da emosyonel stresle gelen, retrosternal, baski
karekterinde, siiresi dakikalarla Olgiilen, sol kola, sirta, ¢geneye yayilan agridir. Unstable
(kararsiz) angina pektoris, gogiis agrisinin son iki ayda ortaya ¢ikan, giinde ticten fazla olan,
kronik zemindeki anginanin siddetinin, karekterinin, siiresinin artmasi ve istirahat sirasinda
ortaya ¢cikmasidir. Tikaniklik devamli olmayip, akim bazen engellenir. Sorumlu plagin oldugu
yerde mural trombiis ve degisen vazomotor tonus iki ana mekanizma olarak ileri siirtilmiistiir
(19). Prinzmetal varyant angina, epikardiyal koroner arterlerin fokal olarak spazma ugramasi

sonucu ortaya ¢ikan unstabil anjina formudur. Cogunlukla istirahat esnasinda ortaya ¢ikar. En
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az 30 dk stiren, sikistiric1 karakterde, retrosternal bolgede, kola, sirta yayilan, az sayidaki
hastada epigastrik bolgede hissedilen, nitrogliserine yanit vermeyen gogiis agrisi, beraberinde
kardiyak enzimlerde yiikselme de var ise miyokard infarktiisiine baglh gogiis agrisidir.

Stabil anjinali hastalarin %90’dan fazlasinda, anjinanin nedeni en az bir koroner arterde
%70’den fazla daralma olmasidir. %10’dan azinda ise, daha az derecede ateromatdz darlik
olmasi, koroner arter spazmi ya da kiigiik damar hastaligi bulunmasidir (20). Bu tarz darliklar

efor sirasinda akimi kisitlayarak gogiis agris1i ssmptomuna yol agabilir.

4.7. Koroner Arter Hastah@inda Risk Faktorleri:

Sagliklt bireylerde yapilan g¢aligmalarda, zamanla kardiovaskiiler hastaligin ortaya
¢ikmasinda etkili oldugu diisiiniilen bazi etmenler s6z konusudur. Bu 6zellikleri tanimlamak
icin risk faktorii kavrami kullanilmaktadir. Risk faktOrlerinin tanimlanmasi ve tedavisi
asemptomatik kisilerde KAH’1n 6nlenmesi ve KAH belirlenmis kisilerde tekrarlayan olaylarin

onlenmesi i¢in gereklidir.

Degistirilebilemeyen Risk Faktorleri Diger Yeni Tanimlanan Risk Faktorleri
Yas Metabolik Sendrom
Cinsiyet Obezite
Aile Oykiisii Sedanter yasam
Siyah Irk Renal yetmezlik
Degistirilebilen Risk Faktorleri Enflamasyon belirtegleri
Hiperlipidemi Artmig Fibrinojen seviyesi
Sigara kullanimi Hiperhomosisteinemi
Diyabet Oksidatif stress
Hipertansiyon Lipoprotein A

Enfeksiy0z ajanlar

Tablo 1. Klasik ve yeni risk faktorleri

Ateroskleroz gelisen kisilerde risk faktorlerinin genel popiilasyona gore daha sik
bulundugu yapilan c¢alismalarla gosterilmistir. KAH risk faktorleri degistirilebilir ve
degistirilemez faktorler olarak gruplanabilir. Erkek cinsiyet, ileri yas, etnik koken, diisiik
dogum agirligi, aile Oykiisii degistirilemez risk faktorleridir. Diger faktorler degistirilebilen
(hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, diabetes mellitus (DM), obezite ve diisiik
HDL diizeyi) faktorler olarak siiflanir. Bu risk faktorlerine ek olarak KAH’a yol actigi

bilinen bazi baska faktorler de tanimlanmistir. Risk faktorleri tablo 1°de belirtilmistir.
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4.7.1. Yas:

Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yasin iisti KAH i¢in major bir risk faktoriidiir.
Yaslanmayla birlikte KAH’ 1n mortalitesi de giderek artmakta olup TEKHARF ¢alismasina
gore, eriskin niifusta genel olarak KAH prevalanst % 3.8 iken, eriskinlerde kalp hastaligi
prevalansinin yas gruplarina gore dagilimi ise 49 yas veya daha gencglerde %2.3 iken, 50-59
yas grubunda %13.3, 60-69 yas gurubunda %21.6, 70 yas ve lizerinde %20 olarak
bildirilmektedir (1).

Koroner kalp hastalig1 insidans1 ve prevalansi yas ile artar, buradan yola ¢ikarak yasin
en onemli risk faktorii oldugu disiiniilebilinir (1,2,21). Aterosklerozun erken lezyonlar
cocukluk caginda ortaya ¢ikmaktadir. Koroner kalp hastaligindan 6liim orani ile belirlenen
klinik olarak agikar hastaligin goriilmesi ise ileri yaslarda, her dekadda artar. Ornegin 40

yasindan 60 yasina kadar MI sikliginda 5 kattan fazla artig vardir (22).

4.7.2. Cinsiyet:

Erkeklerde koroner kalp hastaligi prevalansi kadinlara gore daha yiiksektir. Prevelans
erkeklerde yaklasik %4.3 iken kadinlarda %3.5 ‘dir (23) Yasamlar1 boyunca kadinlarin dortte
birinde KAH gelisme riski varken erkeklerde bu oran iigte birdir. Erkeklerde KAH
kadinlardan yaklagik 10-15 yil once baslar (24,25). Diger risk faktorleri esitse, erkekler
ateroskleroza kadinlardan ¢ok daha fazla egilimlidirler. Kadinlar menopoza kadar, hastalik
yapan ileri aterosklerozdan bir miktar korunurlar. Diger predispozan durumlar olmadigi
stirece premenopozal kadinda MI nadirdir. Kadinlarin lehine olan bu korunma, menopozdan
sonra, MI sikliginin her iki cisiyette de ayn1 oldugu yedinci sekizinci dekada dogru yavas

yavas azalir (22).

4.7.3 Dislipidemiler:

Total ve LDL kolesteroliin yiiksek olmasi, HDL kolesteroliin diisiik olmast KAH i¢in
her iki cinsiyette de bagimsiz risk faktoriidiir. Total kolesterol diizeyinin 200 mg/dI’nin
tizerinde ve LDL kolesterol diizeyinin 130 mg/dI’nin iizerinde olmas1 baslica risk faktorii
olarak kabul edilmektedir (19).

HDL kolesterol diizeyleri ile KAH goriilme riski arasinda ters bir iligki vardir. HDL
kolesteroliin 35mg/dI’nin altinda olmas1 risk faktorii olarak kabul edilirken 60 mg/dl’nin
tizerinde olmasi KAH gelisimi i¢in negatif bir risk faktorii (koruyucu faktor) olarak kabul

edilmektedir (14,26).
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4.7.4. Sigara:
En 6nemli 6nlenebilir risk faktorlerinden biridir. Sigara icenlerde KAH insidansi 2-4 kat
fazladir. KAH’dan 6lim riski giinde igilen sigara, inhalasyon derinligi, sigaraya baslama

yas1 ve i¢ilen yil sayisi ile iliskilidir (27).

4.7.5. Hipertansiyon (HT):

Halen 35 yas lizerindeki niifusumuzun 26 milyon oldugu varsaymmiyla, halkimizda
yaklagik 4.7 milyon erkek ve 6.3 milyon kadinda HT bulundugu tahmin edilebilir. HT KAH
icin Onemli bir risk faktoriidiir. Bir risk faktorii olarak hipertansiyon tek basina
degerlendirildiginde, 115/75 mmHgnin {izerine ¢iktiginda riskin artmaya basladigi
gozlenmektedir. Bu diizeyin iizerindeki her 20 mmHg’lik sistolik ve her 10 mmHg’lik
diyastolik basing artis1 kardiyovaskiiler hastalik riskini 2 kat artirmaktadir (28,29).

4.7.6. Diyabet Mellitus (DM)

DM, kardiovaskiiler hastaliklarin gelisiminde rolii biiyilk olan bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Diyabetik hastalarda koroner arter hastaligina bagli morbidite ve mortalite normal
popiilasyona gore 2-3 kat daha fazladir (30). TEKHARF calismasinda yapilan taramada
diyabet prevalansinin eriskinlerde 3.3 milyona vardigini, yeni diyabet gelisme insidansinin
yilda 360 bin oldugunu meydana ¢ikarmis, bunun da kardiyovaskiiler sagligimiz i¢in ¢ok

kaygi verici oldugunu vurgulamigtir (31).

4.7.7. Aile Hikayesi:

Yapilan calismalarda ailede birinci derecede akrabalarinda erken yasta ortaya cikan
KAH hikayesi olmasi ile KAH arasinda iligki saptanmigtir (32). 55 yasindan 6nce erkek veya
65 yasindan 6nce kadin birinci derece bir akrabada KAH bulunmasi pozitif aile hikayesi
olarak kabul edilir. Aile 6ykiisii olan kiside ateroskleroz gelisim riski 1.3-1.6 kat artmaktadir
(21,33). Erken yasta koroner kalp hastaligina sahip yakin sayisi arttikca veya ailede koroner

kalp hastaligina yakalanma yas1 azaldikga, aile oykiisiiniin tahmin edici degeri artar (34,35).

4.7.8. Siyah ve Beyaz Irk:
Siyah 1rkta KAH goriilme prevalansinin beyazlara gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Kuzey Karolina’da 1986—1994 tarihleri arasinda yapilan 65 yas iistii 4136 erkek

ve kadini kapsayan kohort ¢calismasinda, 65—-80 yaslarinda koroner kalp hastaligina baglh 6liim
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hiz1 siyah irkta beyazlara gore daha yiliksek olarak bulunmustur. Fakat siyah irkta, 80 yas

istlinde mortalite hizinin anlamli olarak azaldig1 saptanmistir (36).

4.7.9. Diger Risk Faktorleri:

Obezite (VKI >30kg/m?), stres, fizik aktivite azlig1, diisik dogum agirhgi, hemostatik
ve trombojenik faktorler (doku tipi plazminojen aktivitorti (tPA)/PAI-1, fibrinojen, D-dimer,
faktor V Leiden ), enflamasyon belirtecleri(serum amiloid A, IL-6, IL-18, TNF, hiicre
adezyon molekiilleri, D40 ligandi, myeloperoksidaz), diger lipid tiirevleri (lipoprotein (a),
apoA, apoB), oksidasyon markerlar1 (okside LDL, glutatyon), ostrojen, sol ventrikiil
hipertrofisi, erektil disfonksiyon, psikososyal faktorler ve hiperhomosisteinemi KAH’1
acisindan diger risk faktorleri olarak tanimlanmiglardir (26).

Hastalara ait risk faktorlerini gozoniiniinde bulundurarak hastalarin KAH gelisme
acisindan risk tanimlamasini yapmay: saglayan Diamond Forrester, Framingham, Duke
skorlamasi gibi yontemler vardir (2,21,37). Diamond ve Forrester hastalarin yas cinsiyet ve
agr1 tipini kullanirken, Framingham risk skorlamasinda hastalarin KAH igin major risk
faktorleri g6z Oniine alinarak hastalarda 10 yil iginde KAH olma riskinin belirlemesi
amaglanmistir. Bu skorlama sistemi ile hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon, DM, sigara
Oykiisii, HDL ve LDL diizeylerine gore karsilik gelen skorlamalar {izerinden hesaplama

yapilarak hastanin KAH i¢in toplam riski belirlenir (21).

4.8. Diamond Forrester klinik Test Oncesi Olasilik hesaplama (TOO):

Diamond ve Forrester (DF) 30 yil 6nce 4952 hastada yaptiklart g¢alismalarinda
hastalarin yas, cinsiyet ve agr1 verilerini KAG sonuglar ile karsilastirarak, hastalarin KAH
olma olasiligini hesapladilar. Bu degerler giincel galismalarda halen KAH’1 igin TOO olarak
kabul edilmektedir. DF metodunda hastalarin TOO’larin1 hesaplamak i¢in hastalarin, yas,
cinsiyet ve agri tipi kullanilir.

Gogiis agrisi, agrinin 3 ozelligi géz oniinde bulundurularak tiplendirilir. Eger asagida
sayilan 3 ozellikten 3’1 de varsa tipik gogilis agrisi, 2’si varsa atipik gogiis agrisi, 1’1 varsa
gogiis agris1 dis1 (nonanjinal) agri olarak kabul edilir. Higbiri yoksa hastalar asemptomatik

olarak siniflanir (2). Agrinin;

1. Retrosternal 6zellikte olmasi
2. Egzersizle baglamasi
3. Dinlenmekle veya nitrogliserinle dakikalar i¢inde gerilemesi.
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TABLE 1

Pretest Likelihood for CAD*

Age Group TA Group AA Group NA Group AS

Males

60-69 0.943+0.004 0.671x0.013 0.281+0.019 0.123+0.005

50-59 0.920+0.006 0.589+0.015 0.215+0.017 0.097+0.004

40-49 0.873+x0.010 0.461+0.018 0.141+0.013 0.055+0.003

30-39 0.697+0.032 0.218+0.024 0.052+0.008 0.019+0.003
Females

60-69 0.906+0.010 0.544+0.024 0.186+0.019 0.075+0.006

50-59 0.794+0.024 0.324+0.030 0.084+0.012 0.032+0.004

40-49 0.552+0.065 0.133+0.029 0.028+0.007 0.010+0.002

30-39 0.258+0.066 0.042+0.013 0.008+0.003 0.003+0.001

* Each value represents the a priori probability for coronary artery disease (CAD) =1
standard error. TA, typical angina; AA, atypical angina; NA, nonanginal pain; AS, asymp-
tomatic.

Sekil 3. DF’a gore hastalarin yas, cinsiyet ve agr1 6zelliklerine gére TOO degerleri (38).

Hesaplanan TOO sonras: hastalar diisiik, orta, yiiksek riskli (DR,OR,YR) olarak 3 risk
grubuna ayrilarak degerlendirilir (10-90, 20-80, 30-70 gibi). Bu ¢alisma 30-70 yas arasi
hastalar1 ¢alismaya dahil etmis bu yas aralig1 listli ve altindaki hastalarda ¢alisma yapmamuistir
ancak KAH riskinin yas ile artip azaldigi da bilinmektedir (1,2). Kardiyoloji glincel
kilavuzarinda hastalarm TOO’larmin degerlendirilmesi onerilmektedir (3). Hastanemiz
Kardiyoloji kliniginde de esas olarak yas cinsiyet ve agri smiflamasim1 goéz Oniinde

bulundurarak TOO degerlendirilmektedir.

4.9. Egzersiz Stres Testi:

Egzersiz testi uzun yillardir yaygin klinik kullanimi olan bir testtir. Egzersiz testinde en
onemli EKG bulgusu ST segment depresyon ve elevasyonudur. Egzersiz testini pozitif kabul
etmek icin derviasyonda QRS kopleksinin bitiminden 60-80 milisaniye sonra >1mm
horizontal ya da downsloping ST segment depresyon veya elevasyonu izlenmesi
gerekmektedir (39). Ardisik 3 izoelektrik derviasyonda J noktasindan 80 milisaniye sonra
ortaya ¢ikan >Imm diiz ya da downsloping ST segment ¢okmesi test igin pozitiflik kriteridir.
Test ozellikle kadinlarda atipik gogiis agrisim degerlendirmede yeterli degildir. Unstabil
anjina, anormal EKG, aort stenozu ve ostriiktif kardiyomiyopati olan hastalarda stres test

Onerilmez.
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Egzersizin ilk 3 dakikasinda ST segment ¢okmesi olmasi, >2mm diiz yada downsloping
ST segment ¢okmesi, egzersiz kesilmesinden sonra 4 dakika daha devam etmesi ya da az is
yiikii altinda ortaya c¢ikmasi (dakikadaki kalp hizi 120’nin altinda, yada < 6.5 METs is
miktarinda, sistolik kan basinci 120 mmHg’ nin altinda iken), bir ¢ok derivasyonda depresyon
goriilmesi daha genis bir alanin iskemiden etkilendigini, prognozun kotii oldugunu gosterir.
Alt1 dakikadan Once iskemi izlenen, test esnasinda hipotansiyon gelisen hastalarda ¢oklu
damar hastaligi veya sol ana koroner hastaligi agisindan ciddi risk altinda olduklar
diisiiniilebilir (40).

70 yasin altinda stabil anjinasi olan hastalar, gogiis agris1 yada iskemik EKG degisikligi
olmadan Bruce protokoliinde 6 dakikayir tamamliyor ve kalp hizinin %85’inden fazlasina
ulasiyorsa, genellikle medikal tedavi ve hayat tarzi degisiklikleri ile tedavi edilebilir (40).
EKG’de ST segment degisikligi olmadan yalnizca tipik anjinal gogiis agrisi olmasi KAH
tanisinda yliksek prediktif degere sahiptir. Eger tipik anjinaya 1 mm’lik ST segment
depresyonu (horizontal veya downsloping) da eslik ediyorsa KAH tesitinde prediktif degeri
90%’dir. Eger tipik anjinanin eslik ettigi >2 mm ST-segment depresyonu goriiliirse KAH i¢in
bu bulgunun neredeyse diagostik oldugu belirtilmektedir. Egzersiz esnasinda test dncesi TA’e
gore sistolik kan basincinda diisme olmasi (bilinen ventrikiiler disfonksiyon yoksa) anlamli

KAH tanisinda %80 prediktif degere sahiptir (4).

4.10. Koroner Anjiyografi (KAG):

KAG epikadiyal koroner arter dallarinin 0-lmm’lik rezoliisyon ile detayli olarak
gosterilmesini saglar. Bunu saglamak i¢in her koroner artere yonelik bir¢ok goriintii alinmali
ve bu esnada ilgili arterlerin yeterince kontrastlanmasi saglanmali ve diger koroner arterler ile
siiperpozisyonu Onlenmelidir. Koroner damarlardaki stenoz, kontlirleri diizgiin ve genis
goriinen segmentler ile karsilastirildiginda damar liimenindeki daralmayr ifade eder.
Lezyonlar formiil dogrultusunda hesaplanir ve stenoz ytlizdesi (%) olarak raporlanir.

%Stenoz= 100 x [(liimen ¢apinormal — liimen ¢apihasta)/liimen ¢apinormal] olarak
tanimlanir. Liimenin %100 daralmasi tam tikanma okliizyondur. Okliizyon damar distalinde
ise ayn1 damar ya da baska damardan gelisen kolleteraller ile retrograd dolus goriilebilir.
Eksantrik stenoz uzun lezyon liimen ¢apinin 2 katindan uzun olan lezyondur (4). %70 ve iizeri

KAD revaskiilarizayon gerektiren ciddi koroner darligin gostergesidir.
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KAG, KAH nin tespit edilmesinde giivenilir bir gorlintiileme yontemi olarak kabul
edilmistir. Ik kez Sones tarafindan 1959 yilinda uygulanmaya baslayan koroner anjiyografi,
halen epikardiyal koroner arterlerin goriintiilenmesinde “altin  standart” olarak
kullanilmaktadir (3). Fakat invaziv ve pahali bir yontemdir. Diisiik de olsa mortalite riski
tasimaktadir (41) Bu testin yapilacagi hastalarin se¢imi igin g¢esitli caligmalar yapilmistir.

(42,43).

4.11. Myokard Perfiizyon Sintigrafisi (MPS):

MPS radyofarmasétigin (RF) IV yoldan uygulanmasi ve miyokarddaki dagiliminin
istirahatte ve egzersiz sonrasi gama kamera ile belirlenmesine dayali bir ydntemdir.
Miyokardin kan akimi stres sirasinda nisbeten heterojen olarak dagilir ve KAH belirlenmesini
saglar. Goriintiileme i¢in kullanilan sistemler SPECT yontemi ile {i¢ boyutlu degerlendirmeye

olanak saglamaktadir. Sistem rezolusyonlari 10-15 mm’dir (44).

4.11.1. MPS ‘de kullanilan Radyofarmasatikler:
4.11.1.1. TI-201:

Potasyum analogudur. Miyokard hiicreleri tarafindan tutulmasi boélgesel kan akimina,
Na K-ATPaz pompa sistemine ve hiicrelerin canliligina baghdir. Elektron yakalama sonucu
68-83 keV arasinda karakteristik X 1sinlar1 yayinlayan T1-201, Tc-99m ile baglanan MPS
ajanlarina gore uzun bir yart omre (T1/2=73 saat) sahiptir ve hastanin maruz kaldigi
radyasyon dozu daha yiiksektir. TI-201 siklotonda {iretilmektedir bu nedenle nispeten
pahalidir ve diizenli araliklarla temini gerekir. Diislik enerjisi nedeni ile sagilima daha c¢ok
ugrayan fotonlar1 goriintiilerde meme, gogiis duvari ve diafragma ateniiasyonlarina daha fazla
yol agar. IV olarak uygulanmasmin ardindan kapiller yatakta ilk gegis tutulumu %85
oranindadir. Redistribiisyon olarak adlandirilan 6zelligi nedeniyle dolagima kismen gegerek 2-
4 saat icinde tekrar miyokard hiicreleri tarafindan alinir. Bu 6zelligi nedeniyle efor sonrasinda
ve istirahette miyokard perfiizyonu tek enjeksiyon ile degerlendirilebilir. Vaskiiler

kompartmandaki T1-201’in atilimi1 bobrek yolu ile olur (45,46,47)
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4.11.1.2. Tc-99m Jsaretli Ajanlar :
1990’1arda Tc-99m ile bagl ajanlar gelistirilmistir. Tc-99m’in 6 saat olan yar1 dmrii ve
140KeV olan gama 1smmimu ile TI-201’in zayifliklart olan uzun yari1 6miir ve diisiik enerji

sorununa ¢oziim getirmek amaglanmaistir.

4.11.1.2.1. Tc-99m MIBI:

Isonitril analogu olun MIBI lipofilik, monovalant, katyonik bir ajandir. Tc-99m
perteknetat ile isaretlenir ve IV enjeksiyon sonrasinda koroner perfiizyon miktar1 ile dogru
orantil1 olarak miyokard hiicreleri tarafindan alinir. Tc-99m MIBI’nin hiicre membranini pasif
difiizyonla geger. TI-201°den farkli olarak hiicrelerden redistriblisyonu ihmal edilebilir
diizeydedir. Bu nedenle efor ve istrirahat anindaki goriintiilemeler i¢in kez RF enjeksiyonu
gereklidir. Tc-99m MIBI enjeksiyonu sonrasi rest goriintiileme zamani enjeksiyondan sonra
30-60 dakika, stres sonrasinda ise 15-30 dakika olarak onerilmektedir (46,47). Tc-99m MIBI

ile elde edilen goriintiilerin rezoliisyonu TI-201°¢ gore daha iyi diizeydedir.

4.11.2. MPS i¢in Kardiyak Stres uygulama:
Hastalara kardiyak stres i¢in iki farkli yontem kullanilir. Efor fiziksel ve farmakolojik

olarak iki yontemle de yapilabilir.

4.11.2.1. Fiziksel Efor:

Hastalar belirli bir egimi olan kayan bir band lizerinde yiriitiiliir. Her ti¢ dakikada bir
bandin egim ve hizi artirilir. Bir bagka yontem olarak bisiklet ergometre ile ii¢ dakikada bir
artan zorluga karsi hastalar bisiklet pedalini ¢evirirler. Her iki yontem ile hastanin kalp hizinin
hedeflenen kalp hizina ulasmasi saglanir (48). Kalp hiz1 ile birlikte kalbin kontraktilitesi ve
kan basinci artis1 da olur. Hedef kalp hizi 220-yas formiilii ile hesaplanir. Testin yeterli olmasi
i¢in kalp hizinin elde edilen degerin %85’inden daha yiiksek bir degere ulagsmasi gerekir. Kalp
hizi daha diisiik olursa test submaksimal olarak kabul edilir. Efor testinin sonlandirilma

kriterleri ve kontrendike oldugu durumlar tablo 2’de gosterilmistir.
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Efor testinin kontrendikasyonlari Eforun sonlandirilma kriterleri

Akut miyokard enfarktiisti Sistolik kan basincinda 10 mmHg’den fazla diisiis
Stabil olmayan anjina Ciddi anjina

Kontrol edilemeyen kardiyak aritmiler | Ataksi, bag donmesi gibi nérolojik bulgular

Ciddi aort darlig1 Siyanoz

Semptomatik kalp yetmezligi Ventrikiiler tagikardi

Akut pulmoner emboli veya enfarktiis | 1 mm den fazla ST yiikselmesi

Akut miyokardit Hastanin teste devam etmek istememesi

Tablo 2. Efor testi kontendikasyonlari ve sonlandirilma kriterleri

4.11.2.2. Farmokolojik Stres:

Farmakolojik stres i¢in dipiridamol-adenozin gibi koroner vazodilatdr ajanlar ve
dobutamin—arbutamin gibi pozitif inotropik ajanlar kullanilmaktadir (49). Vazodilatasyon
yapan ilaglar kullanilacaginda kafein iceren igecekler ve metilksantin iceren ilaglar
farmakolojik stres Oncesinde kesilmelidir. Maksimum efor yapamayan ve fiziksel eforu
ortopedik, norolojik, periferik vaskiiler hastaliklar nedeniyle yapamayacak olan hastalara

farmakolojik stres tercih edilir (50).

4.11.3. Kantitatif Degerlendirme (Autoquant):

MPS goriintiileri Autoquant sisteminin 20 segment {izerinden skorlamasma gore
puanlandiriimaktadir. Sistemin igindeki normal veriye gore sifirdan dorde kadar myokard
segmentlerinin perfiizyonu hem stres hem rest goriintillerde sifir ile dort arasinda
numaralandirilmaktadir. Nuralandirmaya karsilik gelen perfiizyon dereceleri tablo 3’de

gosterilmektedir.
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Puan Perflizyon

0 Normal perflizyon

1 Hafif azalmis perfiizyon

2 Orta derecede azalmis perfiizyon
3 Belirgin azalmis perfiizyon

4 Perfiizyon yok

Tablo 3. Autoquant sistemi segmenter perfiizyon puanlama sistemi

Stres goriintiilerinden elde edilen puanlamalarin toplam degeri toplam stres skoru (SSS),
ve rest gorlintiilerinden elde edilen puanlamalarin toplam degeri toplam rest skoru (SRS)
olarak adlandirilmaktadir. SSS ve SDS puanlamalarinin birbirinden ¢ikarimindan diferansiyel
skor hesaplanmaktadir. Sistem rest goriintiiniin yiikksek skoruna izin vermez ayrica Stres-Rest:
4-3=0 3-2=0 olarak puanlamaktadir. Diger ¢ikarimlar i¢cin normal matematiksel c¢ikarma
yontemi islemektedir. Sonugta SDS skorunun bir ve iizerinde olmasi iskemi lehine bir bulgu

olarak degerlendirilmektedir.

4.11.4. KAH Tanisinda MPS ve Prognostik Degeri:

Bilinen siipheli KAH degerlendirilmesinde MPS 6nemli bir yontemdir. Noninvaziv bir
goriintiileme teknigi olarak yiiksek prognostik ve diagnostik etkinlige sahiptir. Daha 6nceleri
MPS i¢in T1-201 kullanilirken, simdilerde Tc-99m ile isaretli ajanlar siklikla kullanilmaktadir.

KAH tanisinda, bilinen ve siipheli KAH’da izlemde ortaya cikabilecek hafif ve agir
kardiyak olay, nonkardiyak cerrahiye gidecek hastalarin sahip oldugu risk agisindan gii¢lii bir
Oongoriiye sahiptir. Perflizyon goriintiilemesi ile tehlike altinda olan miyokard miktar1 tespit
edilir ve koroner hastaligin patolojik etkileri gosterilebilir. Bu da kardiyovaskiiler hastalig1 ve
oliimii 6ngorebilir. KAH tanisinda MPS, degisik teknik ve uygulama merkezlerine gore kismi
farkliliklar gostermekle birlikte yapilan metaanalizlerde ergonometrik yontem igin duyarlilik
%87 (71-97), ozgillik %73 (47-100), farmakolojik yontem igin duyarlilik %89 (72-93),
ozgiillik %75 (28-100) olarak bildirilmistir (51). Yine baska bir ¢alismada duyarlilik ve
ozgiillik araligi 85-90% and 70-75% olrak bildirilmistir (52). MPS ayrica GATED SPECT
caligmasiyla ventrikiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesine olanak tanir. GATED

calismasiyla elde edilen bilgiler de M1 ve kardiyak 6liimiin 6ngoriisiinde ek prognostik bilgi
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saglar. Sol ventrikiil EF %50 ve iizeri olan hastalarda yillik kardiyak olay riski %2 iken,
EF’nu %50’nin altinda olan hastalarda %5.8 olarak bulunmustur (53).

Yapilan galismalara gore hastalarda MPS’nin normal olmasi1 kardiyak olay riskinin
yillik %1’in altinda oldugunu gosterir. Benzer sekilde KAH acisindan diisiik risk grubundaki
kisilerde MPS’nin normal olmasi 9 yil igerisinde kardiyak olay gegirme ihtimalinin %1’in
altinda oldugunu gosterir (54).

MPS’nin klinik kullaniminin iyice anlasilmasi i¢in Bayes teorisi lizerinde kisaca
durmakta fayda vardir. Buna gore hastalar yas, cinsiyet ve semptomlarina gére KAH
acisindan diisiik olasilikli, orta olasilikli ve yiiksek olasilikli olmak {izere {i¢ gruba ayrilirlar.
MPS’nin tantya en fazla katkisi test oncesi KAH agisindan orta olasilikli grupta olmaktadir
(4). Test oncesi KAH olasiliginin diisiik veya yiiksek oldugu grupta ise MPS’nin taniya

onemli bir katkis1 bulunmamaktadir.

4.12. Bayes Teoremi:

Bayes teoremi klinik veriler ve noninvaziv testlerin sonuglarina dayanarak KAH
olasiliginin hesaplanmasinda kullanilabilecek bir yontemdir. Hastanin klinik bilgilerini
kullanarak bulunan TOO’tan testin duyarlilik, 6zgiilliik degerleri goz oniine alinarak bir takim
formiiller ile TSO hesaplanmas1 yontemidir. Bu sayede test sonucu hastalik var ya da yok

olarak sonug¢landirmaktansa hastali§in olma olasig1 tahmin edilebilir (4).
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Bayes' nomogram

Pre-test probability is located on the first axis and joined
to the appropriate likelihood ratio on the second axis. The
post-test probability is then read off the third axis.
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Sekil 4. Bayes nomogrami (55)

4.13. Olabilirlik Orani (LR) degerleri:

Olabilirlik oranlari (LR) testin duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri iizerinden hesaplanir. LR
testin tan1 koymadaki giicliniin bir ifadesidir. Pozitif LR (LR+) Testin pozitif dedigi hastalar
icin LR degeri, Negatif LR (LR-) ise testin negatif dedigi hastalar i¢in LR degerinin
ifadesidir.

LR+: duyarlilik/1-6zgiillik, LR-:1-duyarlilik/6zgiilliik olarak hesaplanabilir (Sekil 5).

Bu degerler 1°den uzaklastikca testin tan1 koyma giicii artmaktadir.
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Estimating the sensitivity and specificity of diagnostic

tests'

True diagnosis
‘gold standard’

Disease present Disease absent

Positive a b a+h

True positive | False positive

Test
results

Negative C d c+d

False negative | True negative

Sensitivity = a /{a + ¢ a+c b+d

Specificity =d / (b + d)
Positive predictive value = a/(a+b)
Negative predictive value = d/(c + d)

Positive =alla+c) Negative =clla+q)

likelihood ratio b/ (b +d) likelihood ratio  d/(b+d)

Sekil 5. Testte duyarhilik, 6zgiilliik, PPD, NPD, LR+ ve LR- hesaplama yontemi (55)

4.14. TOO’dan TSO Hesaplama:
TOO’dan TSO asagida verilen formiilde oldugu gibi hesaplanmaktadir (56).
Pretest probability (TOO)/1-PP=Pretest Odds (TOOdds)
TOO*LR= Posttest Odds (TSOdds)
Posttest Probability (TSO)=TSOdds/(TSOdds+1)
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5. GEREC VE YONTEMLER:

Ocak 2008- Temmuz 2011 tarihleri arasinda DEUTF Niikleer T1ip Anabilim Dalinda
KAH ontanisiyla veya bilinen KAH olan hastalarda koroner damar tikaniklig1 arastirmasi
amaciyla MPS yapilan hastalar retrospektif olarak incelendi. MPS yapilan 1050 hasta
arasindan MPS sonucu iskemi ve enfarkt olarak olarak yorumlanmis 380 hasta bulundu. Bu
hastalarin 248’ine MPS sonrasinda yakin zaman igerisinde (<6ay) KAG yapilmsti. Iki yiiz
kirk sekiz hastanin MPS esnasindaki RADOS sisteminde yer alan anamnez formundan ve
hastane bilgi sisteminden (PROBEL) hasta bilgilerine ulasilarak retrospektif olarak hastalarin
cinsiyeti, MPS yapildig1 esnadaki yasi, gégiis agris1 semptomu ve agrinin Ozellikleri, daha
onceden bilinen KAH veya gecirilmis revaskiilarizasyon oykiisii (PTCA, MI, stent veya
CABG oykiisii) degerlendirilmeye alindi. MPS ve KAG sonuglart incelendi. Bu bilgilerde
eksiklik olan 20 hasta ¢aligma disinda birakildi ve 228 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Hastalar iki ana gruba ayrildi. Birinci gruba onceden bilinen KAH olmayan hastalar
(KAHN), ikinci gruba ise daha 6nceden bilinen KAH’1 olan hastalar dahil edildi.

5.1. Test Oncesi Risk Diizeyi Hesaplanmasi:

5.1.1. Klinik Verilere Gére TOO:

KAHN hastalarda MPS &ncesi TOO DF modeline gore hesaplandi (2). DF
hesaplamasinda 30-70 yas arasi hastalar dikkate alinmisti. Bu nedenle ¢alisma grubumuzda
yer alan 30 yas altinda hastalar 30 yas grubuna 70 yas {istii hastalar ise 70 yas grubuna dahil
edilerek hesaplamalar yapilmistir.

KAHP hastalarda DF modeli uygulanamadigindan bu hastalar TOO diizeyi
hesaplanmadan yas, cinsiyet ve gogiis agrist faktorlerine gore KAG sonuglart KAD agisindan

degerlendirildi.

5.1.2. MPS Oncesi Egzersiz Testi Verilerilerine Gore TOO:

Hastalarin MPS uygulamasinin bir basamagi olarak yapilan egzersiz testinde Treadmill
yiiriime bandinda BRUCE veya MODIFIYE BRUCE protokoliine gére egzersiz yaptirilmisti.
Egzersiz tolere edemeyen hastalarda ise Smicrogram/kg diizeyinden baslayarak 3 dakikada bir

5microgram/kg artan dozlarda dobutamin uygulamasi ile farmakolojik stres uygulanmisti.
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Hastalarin fiziksel ya da farmakolojik egzersiz esnasindaki EKG’leri kaydedilmisti. Hastalara
islem esnasinda maksimal egzersiz (Emaks) uygulamasi hedeflenmekte (kalp hizi:220-yas),
Emaks’in %85 ve iizerinde olmas1 durumunda egzersiz yeterli kabul edilmekteydi. Emaks’in
%85’e ulasmadan testi sonlandirma endikasyonlari hasta istemi, hastanin genel duruminda ya
da vital belirtilerinde kdtiilesme ve goglis agrist semptomunun ortaya ¢ikmasiydi.

Egzersiz testi esnasinda kaydedilen EKG derviasyonlarinda QRS kopleksinin
bitiminden 60-80 milisaniye sonra >1mm horizontal ya da downsloping ST segment
depresyon ve ya elevasyonu arastirildi. Emaks %85 altinda kalan ve EKG degisiklik bulgusu
olmayan hastalarin egzersizleri yetersiz kabul edildi. Emaks %85 altinda kaldigi1 halde anlaml1
ST segment degisikligi olan hastalarin ise egzersizi yeterli olarak degerlendirildi.

KAHN hasta grubumuzda 139 hastanin 74’tinde (%53.2) egzersiz testi EKG verilerine
ulasilabildi. On hastanin egzersiz testi yetersiz kabul edilerek hastalar gruptan dislandi ve 64
hastanin egzersiz verileri degerlendirildi. KAHP hasta grubumuzda ise 89 hastanin 48’inde
(%53.9) egzersiz testi verilerine ulasilabildi. Egzersiz testi yetersiz kabul edilen 7 hasta
gruptan digland1 ve 41 hastanin egzersiz verisi degerlendirmeye alindi. Hastalarin egzersiz
esnasindaki EKG’lerinden ST segment ¢okmesi degerlendirildi. Hastalar ST segment ¢okmesi
degerleri Imm’nin altinda ise egzersiz testi negatif, Imm ve {izerinde ise test pozitif olarak
yorumlandi. 2mm ve {lizerinde ST segment ¢okmesi olanlar pozitif grup i¢inde ayrica
degerlendirildi. KAHN grupta egzersiz testi verilerinden literatiirde bildirilen egzersiz testinin
LR+ ve LR- degerleri baz alinarak hastalarin onceden hesaplanmis olan TOO degerleri

tizerinden TSO degerleri hesaplandi.

5.2. MPS Goériintiilemesi:

Goriintiileme i¢in MIBI vial iginde hazir kitler seklinde kullanilmist1 (Platom). Her bir
kit i¢cinde 1mg “metoksiizobutilizonitril” , 0.064 mg kalay klorid, 1 mg “L-sistein”, 2.6 mg
“sodyum nitrat” ve 20 mg mannitol icermekteydi. MIBI’yi isaretlemekte kullanilan Tc-99m,
Molibden 99-Teknesyum 99m jeneratoriinden elde edilmisti. Sterilite kurallarina dikkat
edilerek uygun miktarda Tc-99m, MIBI igeren vial igine ilave edilmisti. Kit 10 dk siiresince

kaynayan su igeren bir kapta 1sitilmis, sonrasinda sogutulmustu.
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5.2.1. Gériintiileme Oncesi Hasta Hazirlig:

Goriintiileme Oncesinde hastalar eger kullaniyorsa kalsiyum kanal blokori, beta
blokorleri islemden 48 saat Once, nitrat tiirevi ilaglar ise 24 saat once kesilmisti. Tetkikten
once 24 saat siireyle ¢ay ve kahve alimi kisitlanmis ve hastalara en az 6 saat aglik sonrasi

MPS yapilmisti.

5.2.2. Goriintiileme Protokolii:

Boliimiimiizde MPS tek giin protokolii ile 8mCi Tc-99m MIBI enjeksiyonundan 45-60
dk sonra PHILLIPS marka ¢ift basli gama kamera ile GATED SPECT goriintiiler elde
edilmisti (rest gorlintiileme). Takiben 2-3 saat sonra hastalara stres test uygulanmisti. Stress
testinde hastalara pik egzesiz sirasinda 22mCi Tc-99m MIBI enjeksiyonu yapilmakta ve islem
sonlandirilmaktaydi. Stres testinden 15-30 dk sonra hastalara tekrar GATED SPECT
goriintiileme yapilarak stres goriintiileme elde edilmis daha sonra rest ve stres goriintiiler
JETSTREAM is istasyonunda AUTOSPECT ve AUTOQUANT 7.0 programlarinda iglenmis,

sonrasinda ise Vviziiel olarak degerlendirilmisti.

5.3. MPS Degerlendirilmesi:

5.3.1. Viziiel Degerlendirme:

MPS’nin yorumlanmasi ve raporlanmasi asamasinda yorumcular arasi degiskenligin iyi
oldugu bilinmektedir (57). Bu nedenle 228 hastaya ait MPS’nin boliimiimiizdeki 6 Niikleer
Tip Uzmani tarafindan degerlendirilen raporlamalari incelendi. Raporlarda iskemi ve enfarkt
olarak yorumlan hasta verileri degerlendirildi. Bilinen KAHN grupta enfarkt olarak
yorumlanan perfiizyon defektleri iskemi lehine kabul edilirken, bilinen KAH ve MI 6ykiisii
olan hastalarda sadece enfarkt olan raporlandirmalar dislanmisti. Iskemi ile birlikte enfart

alanlar1 olan raporlar ise iskemi lehine kabul edilmisti.

5.3.2. Damar Bazinda Degerlendirme:

MPS’de LAD, LCX ve RCA alanlar1 ayr1 ayr1 damar bazinda degerlendirildi. Apikal,
anterior ve anteroseptal kesitler LAD, anterolateral ve inferolateral kesitler LCX, inferior ve
inferoseptal kesitler RCA alan1 olarak kabul edildi. (Sekil 6).
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Sekil 6. LAD, LCX ve RCA’nin sol ventrikiilde perfiize ettigi alanlar (58)

5.3.3. Kantitatif Degerlendirme (Autoquant):

MPS goriintiileri Autoquant sisteminde 20 segmentte rest ve stres goriintiilerden
olusturulan SDS skorlar1 degerlendirildi. Sifir normal, bir ve iizeri ise iskemi bulgusu kabul
edildi. Ayrica hastalar SDS degeri dordiin altinda olan ve dort ve tizerinde olan hastalar olmak

tizere iki gruba ayrilarak da degerlendirildi.
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Sekil 7. Autoquant sisteminde hastalarin skorlarinin hesaplanmasi

5.4. Koroner Anjiografi Sonu¢larimin Degerlendirilmesi:

KAG sonucunda KAH pozitif demek i¢in damar liimen ¢apinda %70 ve {izerinde darlik
olmasi1 anlamli koroner arter darlig1 kabul edildi (KAD). Anjio sonucunda bu degerin altinda
darlik olan veya hi¢ darlik olmayan hastalar KAD agisindan negatif kabul edildi. LAD, LCX
ve RCA i¢in her damar ayr1 ayr1 KAD agisindan degerlendirildi. Ayrica tiim hasta grubunda

tic damardan en az birinde KAD olmasi da degerlendirildi.

5.5. Olabilirlik Oram Degerleri:
Egzersiz testinde 1mm ve tizeri ST segment ¢okmesi igin bildirilen sensitivite %50,

spesifisite %90°dir (59,60,61). Bu degerlere gére 1mm ve {izeri ST segment ¢okmesi i¢in

26



hesaplanan LR+ degeri 5 iken Imm altinda ST segment ¢okmesi i¢cin LR — degeri ise
0.555’dir. Eger 2mm ve flzeri ST segment ¢Okmesi varsa LR+ degeri 11.08 olarak
hesaplanmustir (2). Calismamizda egzersiz testi igin bahsedilen LR degerleri kullanildi.

MPS igin genel olarak LR+ degeri 3.56 olarak kabul edilmistir (62). Oncelikle
hastalarin TOO’lar1 hesaplanip, daha sonra literatiir 15131nda elde edilen LR+ degeri olan 3.56
kullanilarak MPS sonras1 TSO degerleri hesaplandi. Ayrica egzersiz verisi olan 64 hastanin
egzersiz i¢in yukarida bahsedilen LR degerleri kullanilarak oncelikle egzersiz sonrasi TSO
degerleri hesaplandi. Daha sonra bu degerlerden MPS sonrasi TSO degerleri hesaplandi.
Boylece egzersiz verilerinin MPS’nin TSO olasilik degerlerini etkileyip etkilemedigini
saptamak amaglandi.

Sonug olarak hastalar TOO ve TSO degerlerine gore ii¢ gruba ayrildi. TOO ve TSO
degerleri <%20 olanlar diisiik riskli, %20-80 olanlar orta riskli ve >%80 olanlar yiiksek riskli
olarak gruplandirildi (42). Elde edilen bu risk degerleri ve MPS arasinda iliski arastirildi ve

risk siiflarinin MPS sonucuna olan katkisi degerlendirildi.

5.6. Istatistiki Yontem:

Hastalarin damar alanlarina goére duyarlilik ve ozgiillik degerleri 4 gozli tabloda
hesaplanda.

Duyarlilik: GP/(GP+YP) Ozgiilliik: GN/(GN+YN),

Veriler SPSS 15.0 programina yiiklenerek istatistiki ac¢idan incelendi. Hastalarin yas,
cinsiyet ve gdgiis agris1 semptomu, TOO ve TSO degerleri ve bu degerlerden hesaplanan
smiflar ile KAG sonuglar1 arasinda ki-kare ve T-Testi ile anlamli iligki arandi. p<0.05 anlaml
kabul edildi. Pozitif MPS’sinin KAD saptamada kullanilabilecek esik TOO ve TSO
degerlerinin hesaplanmasi i¢in Receiver Operating Characteristics (ROC) analizi kullanildi.
ROC egrisinin altinda kalan alanin (EAA) yorumlanmasinda; EAA 0.90-1.00 = miikemmel,
0.80-0.90 = iyi, 0.70-0.80 = orta, 0.60-0.70 = zayif, 0.50-0.60 = basarisiz olarak
degerlendirildi (63).

27



6. BULGULAR:

Hasta bilgiler tablo 4' de 6zetlenmistir.

Bilinen KAH yok Bilinen KAH var Toplam
Hasta Sayisi 139 (%61) 89 (%39) 228
Cinsiyet
Kadin 63 (%45.3) 30 (%33.7) 93 (%40.8)
Erkek 76  (%54.7) 59  (%66.3) 135 (%59.2)
Yas 57.9 (+10.9) 61.1 (£10.6) 59.2 (£10.9)
Yas aralig1 (24-83) (36-80) (24-83)

Gogus agrisi

Tipik 42 (%30.2) 36  (%40.4) 78 (%34.2)
Atipik 54  (%38.8) 28 (%31.5) 82 (%35.9)
Nonanjinal 33 (%23.7) 13  (%14.6) 46 (%20.1)
Yok 10 (%7.2) 12 (%13.5) 22 (%9.6)
Koroner Arter

Darlig

Var 59 (%42.4) 66 (%74.3) 125

Yok 80 (%57.6) 23 (%25.7) 103

Birden ¢ok damarda

lezyon olmasi

Iki damar 23 15 38

Uc damar 10 5 15

Toplam 33 (%23.7) 20  (%22.5) 53

Tablo 4. Tiim hastalarda ve KAHN ve KAHP grupta hastalarin genel bilgileri tabloda

Ozetlenmistir.

Toplam 125 hastada KAD izlendi.

%42.4’tinde KAD vardi (p=0.000).

KAHP hastalarin %74.2’sinde, KAHN grupta
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6.1. KAHN Grupta Bulgular:

Bu grupta KAD olan 59 hastada ortalama yas 60.2 (£10.5), KAD olmayan 80 hastada
ise 56.2 (£11) olarak saptandi1 (P=0.032). Erkek hastalarin 40’inda (%52.6) kadin hastalarin
ise 19’unda (%30.2) KAD mevcuttu (p=0.008). Hastalar agri tiplerine gore siniflara
ayrildiklarinda tipik agrisi olan hastalarin 28’inde (%66.7), atipik agrist olanlarin 16’sinda
(%29.6), nonanjinal agrisi olanlarin 9’unda (%27.3) ve semptomu olmayan hastalarin 6’sinda
(%60) KAD saptandi1 (p=0.000) (Sekil-1). MPS pozitif olan hastalarda hastanin ayn1 zamanda
tipik agrist da var ise KAG ile darlik saptanmast %66.7, ancak nonanjinal agrist var ise bu

oran %27.3 olarak bulunmustur.

Agriya Gore Koroner Darlik Yizdesi

B KAHP B KAHN

tipik atipik nonanjinal yok

Sekil 8. KAHN ve KAHP grupra hastalarin agr1 tiplerine gore ylizde olarak KAD goriilme

oranlari

6.1.1. Klinik TOO:
TOO’a gore hastalarm 38’i (%27.3) DR’li, 68°i (%48.9) OR’li, 33’ii (%23.7) YR’li olarak
gruplandirildi.
6.1.2. Egzersiz Testi Sonrast Bulgular:

64 egzersiz verisi olan hastanin 24’tinde (%37.5) egzersiz testi pozitif, 40 hastada
(%62.5) ise negatifti. Egzersiz testi pozitif olan hastalarin 20’sinde (%31.3) egzersiz testi
esnasinda 1-2mm arasi, 4 hastada (%6.3) 2mm ve {izerinde ST segment ¢6kmesi saptandi.

Egzersiz testi pozitif saptanan 24 hastanin 15’inde (%62.5), egzersiz testi negatif olan
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gruptaki 40 hastanin 13’iinde ise (%32.5) KAD mevcuttu. Testin duyarlilik ve 6zgiilliik
degerleri sirasiyla %53.5 ve %75 olarak hesaplandi.

6.1.3. Egzersiz Testi Sonrast Siniflama:

Egzersiz testi olan 64 hasta TOO’larma gére degerlendirildiginde 13 (%20.3) hasta
YR’l, 31 (%48.4) hasta OR’li, 20 hasta (%31.2) DR’li gruptaydi. Diisiik, orta ve yiiksek
riskli hastalarda KAD orani sirasiyla %25, %41.9, %76.9 idi (p=0.013). Egzersiz testi sonrasi
DR’li hastalarin 6’s1 yanlis 3’ti dogru olarak, OR’li hastalarin ise 2’si yanlis 5’1 dogru olarak
bir {ist risk grubuna geg¢misti. OR’li hastalarin 3’ dogru, 1’i ise yanlis olarak, YR’li
hastalarin ise 1’1 yanlis olarak bir alt risk grubuna gecmisti. Egzersiz testi verileri géz oniinde
bulundurulduktan sonra TSO’larina gore 19 (%29.7) hastanin YR, 30 (%46.9) hastanin OR,
15 hastanin (%23.4) ise DR grubunda oldugu saptandi. Diisiik, orta ve yiiksek riskli hastalarda
sonucta KAD oran1 %20, %36.7, %73.7 idi (p=0.004).

6.1.4. MPS Goriintiileme Sonrasi Siniflama:

MPS yapilan 139 hastanin TOO’larina gére degerlendirildiginde hastalarmn 38’i (%27.3)
DR, 68’1 (%48.9) OR, 33"l (%23.7) YR grubundaydi. Tiim hastalarda diisiik, orta ve yiiksek
riskli hastalarda sonugta KAD saptanma oranlar1 sirasiyla %26.3, %36.8, %72.7 idi
(p=0.000). Pozitif MPS sonucta TOO’a goére DR’li olan 38 hastanin 7’sini dogru, 23’iinii
yanlis olarak OR’li, OR’li 68 hastanin 14’linii dogru, 24’linli yanlis olarak YR’li gruba
tasimisti. MPS TSO’a ise DR’li 8 hastanin 3’iinde, OR’li 60 hastanin 18’inde YR’li 71
hastanin 38’inde, KAD saptanma orani sirasiyla %37.5, %30.0, %53.5 idi (p=0.024)
(Sekil-9).
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Sekil 9. KAHN grupta tiim hastalarin TOO ve MPS sonrasi TSO’larina gore risk

siiflarindaki hasta sayilari

Egzersiz sonucglart olan 64 hastada ise egzersiz verileri dikkate alinmaksizin MPS

sonrast TSO’a gore DR’li 20 hastanin dordiinii dogru 13’{inii yanlis olarak 17’1 hastayi, OR’li

31 hastadan yedisini dogru 12’sini yanlis olarak 19 hastayr bir iist risk grubuna tagimisti.

Egzersiz verileri goz oniinde bulundurularak yapilan MPS TSO’a gore ise DR’li grupta ii¢

hastay1 dogru 10 hastayr yanlis olarak toplam 13 hastanin, OR’li grupta ise bes hastayi dogru

dort hastayr ise yanlis olarak toplam 9 hastanin risk gruplarinda degisiklige yol agarak

hastalar1 bir iist gruba tasimisti. MPS sonrasinda TSO gore hastalar gruplandirildiginda ise 28
(%43.8) hastanin YR’li, 34 (%53.1) hastanin OR’li, 2 hastanin ise (%3.1) DR’li grupta oldugu
saptand1. Diisiik, orta ve yiiksek riskli hastalarda sonucta KAD darlik olma sirastyla %0,
%26.5, %67.9 idi (p=0.002).
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Hasta Olasiliklarina Gére Gruplardaki
Hasta Sayilari
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Sekil 10. Egzersiz testi olan 64 hastanin klinik ve egzersiz testi verilerinden elde edilmis risk

siiflamasinda hasta sayisinin gruplara gore dagilimi gosterilmektedir.

6.1.5. SDS Skorlari:

Toplam 32 hastada SDS skoru sifir iken 107 hastada ise bir ve lizerindeydi (1-16). SDS
skoru sifir olan 32 hastanin 21’inde (%65.6) KAG sonucu normal iken diger 11(%34.4)
hastada KAD mevcuttu. SDS bir ve iizeri olan 107 hastanin 44’tinde KAD (%#41.1) izlendi

(p=0.292). SDS puani dort ve iistiinde olan hasta sayisi 44, dordiin altinda olan hasta sayisi

ise 95 idi. SDS puani dort ve istiinde olan hastalarin %68.2’sinde SDS puani dordiin altinda
olan hastalarm ise %30.5’inde KAD izlendi (p=0.000). SDS skoruna ve TOO’a ait risk

gruplarina gore dagilim tablo 5’de 6zetlenmistir.

MPS DR % OR % YR % p degeri
KAD+ | KAD- KAD+ | KAD- KAD+ | KAD-

SDS=0 | 2 7 %22.2 | 3 14 %17.6 | 6 0 %100 | p=0.001

SDS>1 | 8 21 %27.6 | 22 29 %43.1 | 18 9 %66.6 | p=0.013

SDS<4 | 8 23 %25.8 | 8 36 %18.2 | 13 20 %65 | p=0.001

SDS>4 | 2 5 %28.6 | 17 7 %70.8 | 11 2 %84.6 | p=0.034

Tablo 5. KAHN grupta SDS skorlarma ve TOO risk gruplarina gére hastalarin dagilimi
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MPS DR % OR % YR %
>Imm ST | + - + - + - + | - + - +
segment
¢Okmesi

KAD+ | KAD- KAD+ KAD- KAD+ KAD-
SDS=0 |1 |0 |2 |2 | %20 |0 0 0|7 %0 |1 0 |0 [0 | %100
SDS>1 |3 |1 |5 [6 |%27 |7 6 2|9 %59 |3 6 |0 |3 | %75
SDS<4 |4 |0 |5 |5 | %29 |1 4 0|14 | %26 |2 3 [0 |3 | %63
SDS>4 |1 |1 |2 |2 |%33 |6 2 2|2 %67 | 2 3 [0 |0 | %100

Tablo 6. Egzersiz testi olan grupta Egzersiz test sonucu, TOO’a goére simiflar ve KAG

sonuclarina gore hastalarin dagilimi

Egzersiz verisi olan hastalarda SDS puanlari, egzersiz ve KAG sonuglar ile
karsilastirildiginda SDS sifir olan 13 hastadan egzersiz testi negatif ve DR’li olan iki ve
OR’li olan yedi hastada KAD izlenmezken, SDS sifir oldugu halde DR’li ve YR’li grupta
birer hastada KAD izlendi ve bu hastalarda egzersiz testi pozitifti. SDS sifir olan hastalarda
egzersiz testi de negatif olan DR’li ve OR’li olmak iizere toplam dokuz hasta vardi ve bu
hastalarda KAD izlenmedi (%0). DR’li ve egzersiz testi pozitif olan hastalardan ise bir
hastada (%33.3) ve YR’li grupta olup egzersiz test pozitif olan bir hastada (%100) KAD
izlendi. SDS bir ve iizerinde olan hastalarda ise DR’li grupta egzersiz negatif olan hastalarin
birinde (%14.7) , egzersiz pozitif olan hastalarin tiglinde (%37.5), OR’li hastalarda egzersiz
negatif olan hastalarin altisinda (%40), egzersiz pozitif olan hastalarin yedisinde (%77.7),
YR’li hastalarda ise egzersiz negatif olan hastalarin altisinda (%66.6) ve egzersiz pozitif olan

hastalarin ti¢iinde (%100) KAD izlendi. Bulgular tablo 6’da 6zetlenmistir.

6.1.6. TOO ve TSO lara Gére KAD Olan ve Olmayan Hastalarda Bulgular:

139 hastada KAG ile anlamli KAD saptanan hastalarda TOO ortalamasi %60, KAD
saptanmayan hastalarda %41 idi (p=0.000). MPS sonrast TSO KAD izlenen hastalarda
%79.7, KAD izlenmeyen hastalarda %62 oldugu saptandi (p=0.000).

Egzersiz testi olan 64 hastada ise KAD saptanan hastalarda egzersiz sonrasi TSO ortalamasi
%65.8, KAD saptanmayan hastalarda %39.2 idi (p=0.001). MPS sonras1 TSO KAD pozitif
olan hastalarda %81 , KAD negatif hastalarda %59.7 oldugu saptand1 (p=0.001).
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6.1.7. ROC Analizi (Egzersiz Testi Olan 64 Hasta I¢in):

Egzersiz verileri degerlendirilmeden klinik TOO géz 6niinde bulundurularak MPS
yapildig1 taktirde TSO’a goére ROC egrisi ¢izdirildiginde hesaplanan EAA 0.656 idi. Egzersiz
gbz Oniine alinarak hesaplanan TOO’dan MPS sonras1 TSO’a gore ROC egrisi ¢izdirildiginde
hesaplanan EAA 0.734 olarak saptandi. ROC egrisinde MPS’nin TSO’a gore KAD
Ongoriisiinde en iyi duyarlilik ve 6zgiillikk degerleri TSO’in %80 oldugu %67.9 ve %77.8
degerleriydi. Bu bulguya gére KAD’1 olan hastalar1 %67.9’u TSO’1n >%80 olan hastalard.

ROC Curve

bilinenKAH: wvok

Sensitivity

1l - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 11. Egzersiz verileri olan hastalarda TSO’a gore ROC egrisi
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Positive if
Greater Than

Sekil 12. Egzersiz verileri olan hastalarda MPS TSO’a gore ROC egri koordinatlari

bilinenK AH or Equal To(a) | Sensitivity | 1 - Specificity
yok ,00000 1,000 1,000
,10737 1,000 972
, 17347 1,000 ,944
,21309 ,964 ,917
,22830 ,964 ,861
,23856 ,964 ,833
,27455 ,964 ,806
32674 ,964 , 750
,34704 ,929 ,750
,40997 ,893 ,667
,53456 ,857 611
,62626 ,857 ,583
,67244 ,821 ,583
,69426 ,750 ,500
,69908 ,750 472
,70905 714 472
, 72513 714 444
,73363 ,679 ,333
,76463 ,679 278
, 79702 ,679 ,250
,80408 ,679 222
,81800 ,643 222
,85257 571 222
,88790 ,571 ,167
, 90656 571 , 139
,92065 ,536 , 139
,93132 ,500 , 139
,94305 ,464 , 139
,95146 357 111
,95670 321 111
,96417 ,286 111
,96867 214 ,056
, 97094 214 ,028
, 97956 ,143 ,028
,98924 ,143 ,000
,99279 ,107 ,000
,99526 ,071 ,000
,99730 ,036 ,000
1,00000 ,000 ,000
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6.1.8. Damar Diizeyinde Lezyon Degerlendirme:
6.1.8.1. LAD Alan:

MPS’de KAHN grupta 139 hastanin 70’inde (%50.4) LAD’de perfiizyon defekti
yorumlanmisti. KAG sonucunda ise toplam 42 hastada KAD mevcuttu. MPS’de pozitif
saptanan 70 hastanin 19’u GP, 51’1 ise YP idi (PPD:%27.14). MPS ile perfiizyon defekti
saptanmayan 69 hastanin 46’s1 GN, 23l ise YN (NPD:%66.67). MPS’nin hasta grubumuzda
LAD i¢in duyarlilik %45.24, 6zgiillikk %47.42 olarak hesaplandi.

Kadin hastalarin 43’tinde LAD’de perfiizyon defekti yorumlanmisti. Bu hastalarin
dokuzunda (PPD:%20.93) KAD saptandi. MPS normal olan 20 hastanin ise yedisinde KAD
mevcut iken 13 hasta KAD izlenmedi (NPD:%65). Kadin hastalarda LAD damar lezyonu i¢in
MPS duyarlilik %56.25, 6zgiilliik %27.66 olarak hesaplandi.

Erkek hastalarin 27’sinde MPS’de perfiizyon defekti izlenirken, 49 hastada MPS
normaldi. MPS pozitif olan 27 hastanin 10’unda (PPD:%37.04), MPS normal olan hastalarin
ise 16’sinda KAD saptandi, MPS normal olan hastalarin 33’iinde KAD mevcut degildi.
(NPD:%67.35). Erkek hastalarda duyarlilik ve 6zgiillik degerleri sirasiyla %38.4 ve %66 idi.

6.1.8.2. LCX alani:

139 hastanin 45’inde (%32.3) LCX’de perfiizyon defekti yorumlanmist. KAG
sonucunda ise toplam 30 hastada KAD mevcuttu. MPS’de pozitif saptanan 45 hastanin 21’1
GP (PPD:%46.67), 24’1 YP idi. MPS ile perfiizyon defekti saptanmayan 94 hastanin ise 85’
GN (NPD:%90.43), dokuzu ise YN idi. LCX igin grup i¢i duyarlilik %70, 6zgiilliik %77.98
olarak hesaplandi.

Kadin hastalarin 18’inde LCX’de perflizyon defekti yorumlanmisti. Bu hastalarin
7’sinde (PPD:%38.89) KAD saptandi. MPS normal olan 45 hastanin ise ligiinde KAD mevcut
iken 42’sinde KAD izlenmedi (NPD:%93.33). Kadin hastalarda LCX damar lezyonu i¢in
MPS duyarlilik %70, 6zgiilliik %79.25 olarak hesaplandi.

Erkek hastalarin 27’sinde MPS’de perfiizyon defekti izlenirken 49 hastada MPS
normaldi. MPS pozitif olan 27 hastanin 14’iinde (PPD:%51.85), MPS normal olan 49
hastanin ise altisinda KAD izlendi, MPS normal olan 43 hastada ise KAD mevcut degildi
(PPD:%87.76). Erkek hastalarda ise duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri sirasiyla %70 ve %76.79
idi.
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6.1.8.3. RCA Alanz:

139 hastanin 69’unda (%49.6) RCA alaninda perfiizyon defekti olarak yorumlanmisti.
KAG sonucunda ise toplam 29 hastada KAD mevcuttu. MPS’de pozitif saptanan 69 hastanin
18’1 GP (PPD:%26.1), 51’i ise YP MPS ile perfiizyon defekti saptanmayan 70 hastanin 58’i
GN (NPD:%82.7), 12’si ise YN idi. Duyarlilik %60, 6zgiilliik %53.2 olarak hesaplandi.

Kadin hastalarin 25’inde RCA’da perfiizyon defekti yorumlanmisti. Bu hastalarin
yedisinde (PPD:%28) KAD izlendi. MPS normal olan 38 hastanin ise dordiinde KAD
saptanmisti, 34 hastada ise KAD mevcut degildi (NPD:%89.5). Kadin hastalarda RCA damar
lezyonu i¢in MPS duyarlilik %63.6, 6zgiilliik %65.4 olarak hesaplandi.

Erkek hastalarin 44’iinde RCA’da perfiizyon defekti yorumlanmisti. Perfiizyon defekti
izlenen 44 hastanin 11’inde (PPD:%25) KAD izlendi, MPS normal olan 32 hastanin ise
8’inde KAD izlendi, 24’tinde KAD mevcut degildi (NPD:%75). Erkek hastalarda ise
duyarhilik ve 6zgiilliikk degerleri sirasiyla %57.9 ve %42.1 idi.

KAHN Grupta Damarlara Gére Bulgular

F70
1757

80 70 69 70,0

60 53,2

50 42 . . ®LAD

40 B LCX

30  RCA
20

10

MPS KAD duyarlilik % ozgllliik %

Sekil 13. KAHN hastalarda LAD, LCX ve RCA i¢in MPS ve KAG bulgular
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KAHN Kadin Hastalarda Bulgular
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Sekil 14. KAHN kadin hastalarda LAD, LCX ve RCA i¢in MPS ve KAG bulgular1

KAHN Erkek Hastalarda Bulgular
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Sekil 15. KAHN erkek hastalarda LAD, LCX ve RCA i¢in MPS ve KAG bulgulari



6.2. KAHP Grupta Bulgular:

Hasta ozellikleri tablo 4’de Ozetlenmistir. Sekil 16’da ise hastalarin daha Onceden
uygulanan revaskiilarizasyon islemlerine gére dagilimi goriilmektedir.

Toplam 89 hastanin 66’sinda (%74.2) KAD saptandi. Erkeklerin 44’tinde (%74.6),
kadinlarin ise 22’sinde (%73.3) KAD mevcuttu (p=0.899). KAD olan hastalarda yas
ortalamasi 62.3 (+10.1), olmayanlarda ise 57.8 (+11.3) izlendi (p=0.077). Hastalar agri
tiplerine gore simiflara ayrildiklarinda tipik agrisi olan hastalarin 31’inde (%86.1), atipik
20’sinde (%71.4) nonanjinal agris1 olan hastalarin 6’sinda (%46.2) ve semptomu olmayan
hastalarin 9’unda (%75) anlamli koroner darlik mevcuttu (p=0.044) (Sekil-8).

mCABG
WPTCA
mPCl

44%

56% m Stent

W Tek damar

11% M2damar

[¥)
/ 1% 3damar

Sekil 16. KAHP hastalarin dagilimi:

6.2.1 Egzersiz Verileri:

KAHP hasta grubumuzda egzersiz verilerine ulasilan 41 hastanin 11’inde (%26.8)
egzersiz testi esnasinda 1-2mm aras1 ST segment ¢cokmesi mevcuttu. Sekiz hastada (%19.5)
2mm ve iizerinde ST segment ¢okmesi saptandi. 22 hastada (%53.7) ise anlamli ST segment
¢okmesi mevcut degildi. Egzersiz testi pozitif olan hastalar %46.3, negatif olanlar %53.7 idi.
Egzersiz testi negatif gruptaki 22 hastanin 13’tinde (%59) KAD mevcuttu. Egzersiz testi
pozitif saptanan 19 hastanin isel4’iinde (%73.7) KAD izlendi. Testin duyarhilik, 6zgiilliik
degerleri Sirasiyla %44.8 , %50 olarak hesaplandi.

6.2.3. SDS Skorlari:
Toplam 11 hastada SDS skoru sifir iken 78 hastada ise >1 (1-15) idi. SDS skoru sifir
olan 11 hastanin ii¢iinde (%27.3) KAG sonucu normal iken diger sekiz (%72.7) hastada KAD
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izlendi. SDS bir ve tizeri olan 78 hastanin 58’inde KAD (%74.4) izlendi (p=0.908). SDS
puani >4 olan hasta sayist 47, <4 olan hasta sayis1 ise 42 idi. SDS puan1 >4 olan hastalarin

%72.3’tinde SDS puani <4 olan hastalarin ise %76.2’sinde KAD izlendi (p=0.679).

6.2.3. Damar Diizeyinde Lezyon Degerlendirme:
6.2.3.1. LAD Alan:

Ellibes hastada LAD’de perfiizyon defekti izlenmisti. Otuzii¢ hastada LAD’de KAD
izlendi. Bu hastalarin 25’1 MPS pozitif olan hastalardi. LAD igin duyarlilik %75.7, 6zgiilliik
%46.4, PPD %45.4, NPD %76.4 olarak hesaplandi.

Kadm hastalarin 23’tinde LAD’de perfiizyon defekti izlenmisti. 15 hastada LAD’de
KAD izlendi. Bu hastalarin 14’ii MPS pozitif olan hastalardi. Kadinlarda LAD ig¢in duyarlilik
%93.3, ozgiillik %40, PPD:60.8, NPD:85.7 olarak hesaplandi.

Erkek hastalarin 32’sinde LAD’de perfiizyon defekti izlenmisti. 18 hastada LAD’de
KAD izlendi. Bu hastalarin 11’1 MPS pozitif olan hastalardi. Erkek hastalarda duyarlilik
%61.1, 6zgiillikk %48.8, PPD %34.4, NPD %74.1 idi.

6.2.3.2. LCX Alani:

Kirkii¢ hastada LCX’de perfiizyon defekti izlenmisti. Yirmisekiz hastada LCX’de KAD
izlendi. Bu hastalarin 18’i MPS pozitif olan hastalardi. LCX i¢in duyarlilik %64.2, 6zgiillik
%60.6, PPD %42.8, NPD %78.7 olarak hesaplandi.

Kadin hastlarin 11’inde LCX’de perfiizyon defekti izlenmisti. On hastada LCX’de KAD
izlendi. Bu hastalarin altist MPS pozitif olan hastalardi. Kadinlarda LCX i¢in duyarhilik %70,
ozgilliik %75, PPD %58.3, NPD %83.3 olarak hesaplandi.

Erkek hastalarin 32’sinde LCX’de perfiizyon defekti izlenmisti. Onsekiz hastada
LCX’de KAD izlendi. Bu hastalarin 12°si MPS pozitif olan hastalard1 Erkeklerde duyarlilik
%66.7, ozgiillik %51.2, PPD %37.5, NPD %77.8 olarak hesaplandi.

6.2.3.3. RCA Alanz:

Kirkalt1 hastada RCA’da perfiizyon defekti izlenmisti. Otuz hastada RCA’da KAD
izlendi. Bu hastalarin 21’1 MPS pozitif olan hastalardi. RCA igin duyarlilik %70, 6zgiillik
%57.6, PPD %45.6, NPD:%79.1 olarak hesaplandi.
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Kadimn hastalarin 11°inde RCA’da perfiizyon defekti izlenmisti. Alti hastada RCA’da
KAD izlendi. Bu hastalarin dérdii MPS pozitif olan hastalardi. Kadinlarda duyarlilik %66.6,
ozgiilliik %70.8, PPD %36.4, NPD %89.5 idi.

Erkek hastalarin 35’inde RCA’de perfiizyon defekti izlenmisti. 24 hastada RCA’da
KAD izlendi. Bu hastalarin 17’si MPS pozitif olan hastalardi. Erkeklerde duyarlilik %70.8,
ozgiilliik %48.5, PPD %48.5, NPD %70.8 olarak hesaplandi.

KAHP Grupta Damarlara Gore Bulgular

30 75,7

4
70 4 6[_)& 57
60 55

46 ;
50 2 HLAD

40 33 B LCX

30  RCA
20

10

MPS KAD duyarlilik % ozgllliik %

Sekil 17. KAHP hastalarda LAD, LCX ve RCA i¢in MPS ve KAG bulgulari. Duyarlilik
LAD’de (LAD>RCA>LCX), ozgiillik ise LCX’de en iyiydi. LAD’de RCA ve LCX’de
belirgin olarak diisiiktii.
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Sekil 18. KAHP kadin hastalarda LAD, LCX ve RCA i¢in MPS ve KAG bulgulari
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Sekil 19. KAHP erkek hastalarda LAD, LCX ve RCA i¢in MPS ve KAG bulgulari
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7. TARTISMA:

TOO hesaplamada kullanilan ii¢ temel faktor yas, cinsiyet ve agr tipidir. Bu iic
faktorden yas ile KAH riskinin arttigr bilinmektedir (1,2). Bu g¢alismada da literatiir ile
uyumlu olarak KAHN ve KAD olan hastalarda ortalama yas 60.2 (+10.5) olmayanlarda 56.2
(£11) saptandi (P=0.032). KAHP olan grupta ise KAD olan hastalarda 62.3 (+10.1)
olmayanlarda 57.8 (+11.3) izlendi (p=0.077). KAD olan hastalarda yas KAD olmayanlara
gore daha fazlaydi ancak istatistiksel olarak fark anlamli degildi. Erkeklerde 45 vyas,
kadinlarda 55 yas tlizeri koroner kalp hastalig1 i¢in giiclii bir risk faktoriidiir (28). Yas ile KAD
saptanma riskinin her iki cinsiyette de arttig1 bilinmektedir (1). Ozellikle bilinen KAH
olmayan hastalarda yas giivenilir bir faktordiir.

Cinsiyet acisindan KAHN grupta erkeklerin 40’1inda (%52.6) kadinlarin ise 36’sinda
(%30.2) KAD saptandi. Erkek cinsiyette kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek oranla KAD mevcuttu (p=0.008). KAHP grupta erkeklerin 44’iinde (%74.60),
kadinlarin ise 22’sinde (%73.30) KAD saptandi (p=0.899). Anlamli fark mevcut degildi.
Kadin ve erkek cinsiyet arasinda KAH agisindan anlamli fark oldugu bilinmektedir. Kadin
hastalarda o6zellikle Ostrojenin KAH’dan koruyucu etkisi nedeniyle erkeklere gore KAH
ortaya ¢ikma yaslar1 daha gegtir (64). Cinsiyet daha 6nceden bilinen KAH olmayan hastalarda
KAD saptanma agisindan giivenilir bir test oncesi risk parametresi iken, bilinen KAH olan
hastalarda cinsiyete gore KAD saptanmasi oranlarinin benzer oldugu izlenmistir ve ayirt
ettirici bir test Oncesi faktor olarak kullanilmasi 6nerilmemektedir.

Gogiis agrisi tig¢ temel 6zelligi ile tipik gogiis agrisi olarak siniflandirilir. Bunlar agrinin
retrosternal Ozellikte olmasi, egzersizle baslamasi ve dinlenmekle veya nitrogliserinle
dakikalar i¢inde gerilemesidir. Bu 6zelliklerden biri eksik oldugunda agr atipik gogiis agrisi,
ikisi eksik oldugunda ise nonanjinal agri olarak adlandirilmaktadir (3). Tipik gogiis agrist
KAH’m onemli bir belirtisi olarak kabul edilmektedir. Ayrica risk faktorii agisindan en
yiiksek oranda tipik, daha sonra sirasiyla atipik gogiis agrisi, nonanjinal agri olmasidir. Agri
semptomunun olmamasi hastaya daha diisiik oranda test 6ncesi risk olmasini saglar (2,65).
Hasta grubumuzda hem KAHN hem KAHP olan hastalarda KAD saptanmasi en ¢ok tipik
agris1 olan hastalarda izlendi, daha sonra sirastyla agr1 semptomu tariflemeyen hastalar, atipik
g0gls agrisi olan hastalar ve nonanjinal agr tarifleyen hastalarda KAD saptandi. Agr tipine
gore KAD agisindan hem bilinen KAH olmayan hem de olan hastalarda, KAH olmayanlarda

daha giiglii diizeyde olmak iizere anlamli fark izlendi (p=0,000, p=0,044). Semptomu olmayan
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hastalarda KAD yiiksek oranda saptanmasinin bu hastalarin sayisinin genel olarak az
olmaszyla ilgili olabilecegi diisiiniildii. Ayrica ¢calismamiza sadece MPS’de iskemi yoniinden
pozitif yorumlanan hastalar dahil edildiginden, semptomu olmayan hastalarin cogu KAD ve
MPS negatif olabileceginden bu hastalarin ¢ogunun hasta grubumuzun disinda kalmis oldugu
distiniildi.

TOO’a gore hastalarm 38’ (%27.3) DR’li, 68’ (%48.9) OR’li, 33’ii (%23.7) YR’li
olarak bulundu. Tam testlerinin TOO’1n ¢ok yiiksek veya c¢ok diisiik oldugu hastalarda testin
uygulanmasiin, TSO’a katkisinin sinirli olacagindan yapilmasi genellikle dnerilmemektedir
(42). Robert Detrano ve arkadaslar1 calismalarinda KAD agisindan hastalarin TOO’larim1 DF
modeline gore hesaplamislar ve hastlara 6nce noninvaziv kardiyak tani testleri (stres EKG,
MPS ve kardiyak sinefloroskopi) ve ardindan KAG uygulamiglar. KAD olan ve olmayan
hastalarin TOO’larindan TSO’larin1 hesaplayarak risk gruplarini karsilastirmislar ve TOO’Iig
yiiksek riskli olan hastalarin %78.9’unda diisiik olan hastalarin ise %9 unda KAD izlemisler.
Yiksek riskli ve diisiik riskli hastalarda Bayes teoremi ile yapilan tani testi uygulamasinin
hastalarin test gruplarini degistirmedigini saptamiglar. Sonugta da tani testlerinin orta
olasilikli grupta uygulanmasmin dogru olacagini ve diisiikk olasilikli hastalarin tani testi
yapilmasina gerek goriilmezken, yiiksek olasilikli hastalarin da dogrudan KAG’e
yonlendirilmesinin uygun olacagini belirtmisler. Giiniimiizde bu yaklagim kabul edilmektedir.
MPS’ye yonlendirilmesi Onerilen hasta grubu da oncelikle OR’li hasta grubudur. Bizim
calismamizda da OR’li hasta sayist diger risk gruplarindan fazlaydi.

Bagka bir ¢alismada KAD siiphesi olan 544 hastada tiim hasta grubunda KAD
prevelans1 %41 olarak hesaplanmis. Hastalarin DF’a gore hesaplanan TOO’larina gore DR’li
hastalarin %27’sinde, OR’li hastalarin %42’sinde, YR’li hastalarin %70’inde KAD izlenmisg
(66). Bizim calismamizda da benzer olarak hastalarin TOO’in YR’li olmasma ragmen
hastalarin %28’inde ise KAD saptanmazken, DR’li grupta hastalarin %26’sinda KAD
saptandi. DR’li grupta KAD oraninin %26 oraninda olmasinin ¢alismamiza katilan hastalarin
ozellikle MPS pozitif olan hastalardan olusmasindan, MPS normal olan hastalarin ise
calismamiza dahil edilmemis olmasindan kaynaklandig diisiiniilmiisttir.

Diamond Forrester test dncesi olasilik hesaplamada yas cinsiyet ve agr1 tipini kullanmis
ancak giinlimiizde diger risk faktorleri arasinda olan DM, lipid diizeyleri, HT ve sigara
kullanimi gibi faktorleri géz Oniinde bulundurmamistir. Buna karsilik gelistirilmis Duke

klinik skorlama hastalarda bu gibi klinik verileri de kullanmakta, gegirilmis MI 6ykiisiinii de
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g6z oniinde bulundurmaktadir (37,67). Ancak diger risk faktorlerinin hastaligi ongérme
giicliniin yas cinsiyet ve agr1 tipinden daha diisiik oldugu bilinmektedir. Tessa S.S. Genders ve
arkadaglar1 Diamond Forrester modelinin gelistirilmesini amagladiklar1 ¢alismalarinda; DF
modelinin 6zellikle kadinlarda test dncesi olasilig1 gereksiz olarak yiiksek hesapladigini ileri
stirmektedirler. Ayn1 zamanda DF modelinin kisitli oldugu bir alan da 70 yas ilizeri hastalarin
hesaplamaya dahil edilememesidir. >70 yas hastalar1 da c¢alismalarma dahil ederek bu
hastalarda da TOO hesaplamislar (68). Ancak giincel olarak halen DF yontemi
kullanilmaktadir (3,68). Test Oncesi riski belirlemede DF pratik, uygulamasi kolay ve
laboratuar yontemlerinden bagimsiz bir metoddur.

Egzersiz testinin tek basina KAH tani testleri arasinda 6nemli yeri oldugu bilinmektedir.
Euan Ashley ve arkadaslar yaptiklari sistematik derlemede egzersiz testinin tanisal giiclinii
hastalarn  TOO’lar1 ile birlikte degerlendirmislerdir. Skorlama sistemlerinin ve Bayes
yaklagiminin taniya yardimci olabilecegini; hastalar i¢in hesaplanan olasiliklarin, hastalarin
pahali ve gereksiz yere invaziv aragtirmalara gitmelerini 6nlemede yardimeci olabilecegini
belirtmislerdi (69).

MPS esnasinda da hastaya egzersiz testi uygulanmaktadir. Yapilan egzersiz testinde
Imm ve ilizerinde ST segment ¢okmesi olmasi iskemi agisindan anlamli kabul edilmektedir.
MPS oncesi egzersiz test verilerinin kullanilmast KAD’1n saptanmasinda TSO’1 olumlu y6nde
etkileyebilir. Calismamizda egzersiz verilerinin de yorumlanmasi ve TOO’a eklenmesi
durumunda MPS’nin KAD’1 6ngdrmesini olumlu yonde etkilendigi gériilmiistiir. Bu nedenle
MPS degerlendirilmesi asamasinda egzersiz verilerinin de goz Oniinde bulundurulmasi
anlamli olacaktir. Ancak bilinen KAH’1 olan hastalarda calisma grubumuzda hesaplanan
duyarhilik ve oOzgiilliigiin diisiik olmas1 bu hastalarda egzersizin yoruma katki
saglayamayacagini diisiindlirmektedir. Bu hastalarda testin duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin diisiik
olmasinin geg¢irilmis kardiyak olaya bagli olarak EKG bulgularinda degisiklik olmasi
nedeniyle goriilmiis olabilecegi diislintildii.

MPS sonrasinda TSO’a gore hastalar gruplandirildiginda hastalarin sekizinin (%5.8)
DR’li, 60’1mnin (%43.2) OR’li, 71 hastanin (%51.1) ise YR’li grupta oldugu saptandi. KAD
darlik olma sirastyla %37.5, %30.0, %53.5 idi (p=0.024). MPS sonrasinda egzersiz verileri de
olan hastalarda TSO’a gore hastalar gruplandirildiginda iki hastanin  (%3.1) DR’li, 34
(%53.1) hastanin OR’li, 28 (%43.8) hastanin ise YR’li grupta oldugu saptandi. Diisiik, orta ve
yiiksek riskli hastalarda sonugta KAD darlik olma sirasiyla %0, %26.5, %67.9 idi (p=0.002).
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MPS sonras1 TSO’a gore egzersiz verileri de degerlendirilen DR’li grupta KAD olma orani
%0 idi. Gruplar arasindaki anlam agisindan egzersizi olan grupta bulgular daha iyi bulundu.
Egzersiz verisinin de MPS o6ncesi degerlendiriliyor olmasinin TOO’1 dogru olarak
kuvvetlendiren bir veri oldugu diisiiniildii. Ayrica ROC’a gore hesaplanan EAA egzersiz
katildiginda daha anlamli bulunmustu ve bu egzersiz verilerinin degerlendirilmesini
destekleyen bagka bir bulguydu.

Hastalarin TSO’lara goére hesaplanan risk siniflarinda risk oranlar1 ile KAD saptanma
arasinda anlaml diizeyde iliski mevcuttu ve diisiik risk grubunda KAD goriilme orani az iken
YR grubunda bu oran fazlaydi. MPS’nin de dogru pozitif oldugu hastalarin ¢ogu YR’li
gruptaydi. ROC egrisine gore MPS TSO’a gore KAD ongoriisiinde en iyi duyarlilik ve
ozgiillik degerleri duyarliligin %67.9 ve 6zgiilliigiin %77.8 oldugu ve TSO’ligin %80 oldugu
degerdi. Bu bulguya gére KAD’1 olan hastalarin %67.9’u TSO’1n >%80 olan hastalardi. Test
sonrasinda olasiligin >%80 oldugu hastalarda MPS’nin ‘yiiksek olasilikla iskemi’ olarak
yorumlanmasinin testin KAD’1 06ngérmesini arttirdigi  goriildi. Bu nedenle MPS
goriintiilemesi ve yorumlanmasi asamasinda TOO ve TSO verilerinin kullanilmasimin daha
dogru sonug vermeyi saglayabilecegi diigiiniildi.

MPS’ne gelen hastalarm KAH acisindan TOO hesaplayabilmek igin yas, cinsiyet ve
agr tipi verilerinin anamnezde dogru sekilde alinmasi1 ve hastanin TOO’liginin hesaplanmasi
uygun olacaktir. Hastanin elde edilen TOO degerinden egzersiz verilerinin de eklenmesiyle
saptanan MPS sonrasinda olusan TSO degerinin MPS’nin yorumlanmasinda kullanilmasi
testin yanlis pozitiflik oranlarimni azaltabilir. TSO %80’in altinda olan hastalarda MPS iskemi
olarak yorumlandiginda hastalarin dortte birinde KAD saptanirken dortte iiciinde KAD
izlenmedi. Bu durumda hastalarin %75’inin gereksiz yere KAG’ye yonlendirilmis oldugu
goriildii. Bu nedenle TSO’1in <%80 olan hasta grubunda MPS’in ‘diisiik olasilikla iskemi’
olarak yorumlanmasinin gereksiz KAG’leri Onleyebilecegi diislintilmektedir. MPS’in ‘diigiik
olasilikli iskemi’ olarak yorumlandigi hasta grubunda KAG karar1 oncesi sigara, kan lipid
diizeyleri, HT, DM ve aile oykiisii gibi ek risk faktorlerinin veya ek bir tani testinin goéz
onilinde bulundurulmasi gerekebilir. Ancak daha 6nceden bilinen KAH olan hastalarda MPS
iskemi olarak yorumlandiginda KAG yapilirsa hastalarin {igte ikisinden fazlasinda KAD
izlendigi ve bu hastalarda 6zellikle tipik anjina var ise KAD olma olasiginin %86’nin iizerine
ciktig1 goriilmistiir. Bu hastalarin MPS’de iskemi saptandigi takdirde oncelikle KAG ile

degerlendirilmelerinin dogru olacag diistiniilmektedir.
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2200 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, 6nceden bilinen KAH olmayan hastalarda
MPS sonrasi kardiyak olay gelismesi ortalama 566+142 giin takip edilerek, kardiyak olay
gelisme olasiliklar1 hesaplanmus. Hastalarin klinik TOO, klinik ve egzersiz sonrasi TSO,
klinik, egzersiz ve MPS sonras1 TSO elde edilmis. Bu degerlerden elde edilen ROC egrileri
ile takipte kardiyak olay ge¢irme agisindan, sadece Klinik, klinik ve egzersiz ve klinik,
egzersiz ve MPS degerlerinin EAA sirasiyla 0.66, 0.73, 0.87 olarak hesaplanmis (70). EAA
verileri bizim ¢alismamizda da klinik ve MPS’e gére TSO’dan 0.656, klinik ve egzersiz TSO
beraber 0.734, klinik, egzersiz ve MPS’ne gore TSO 0.734 olarak hesaplanmisti. Bu
calismada MPS sonrast degerlendirmenin egzersiz sonrasi bulgulardan iyi olmasi ancak bizim
calismamizda MPS olmadan bulgularin benzer olmasi bu ¢alismada MPS pozitif ve negatif
olan hastalar bir arada iken bizim ¢alismamizda sadece MPS pozitif grubun olmasindan
kaynaklandigmi diisiindiirdii. Bu galismada TOO igin yas, cinsiyet ve agriya ek olarak TA
degeri, hiperlipidemi, glukoz intoleransi, sigara Oykiisi ve dinlenme EKG’si de
degerlendirmeye alinmisti. Ayni sekilde TSO iginde Duke egzersiz skorlamasinda olan kan
basinci, kalp hizi ve egzersiz siiresi gibi veriler de degerlendirmeye dahil edilmisti.
Calismamizda bu veriler kullanilmadigi halde elde edilen TOO ve TSO’n tam giicii
bahsedilen ¢alisma ile benzer olarak saptandi.

MPS viziiel yorumlamaya ek olarak Autoquant sisteminden elde edilen skorlar da viziiel
yorumu destekleyebilir. SDS skorunun birin iizerinde olmasi iskemi lehine yorumlanmaktadir
(71). Calismamizda KAHN hastalarda SDS sifir olan hastalarin %34.4’tinde, SDS >1 olan
hastalarin ise %41.1’inde KAD izlendi. KAHP ise SDS sifir olan hastalarin %72.7’sinde, SDS
>1 olan hastalarin %74.4’tinde KAD izlendi. Her iki grupta da KAD agisindan anlamli fark
mevcut degildi (p=0.292, p=0.908). SSS skoru i¢in yapilan ¢esitli ¢aligmalar olmakla birlikte
SSS skorunun <4 olmas: kardiyak olay gecirme riskinin diisiik oldugunun bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir (51). SDS skorunun ayni sekilde degerlendirilmesi ile ¢alismamizda
SDS skorunun >4 olan ve <4 olan hastalar iki grupta degerlendirildiginde, KAHN grupta
SDS’nin >4 oldugu hastalarda KAD’mn anlamli olarak yiiksek saptandigi dikkati ¢ekmistir
(p=0.000). SDS skorunun >4 olmasinin, bilinen KAH olmayan hastalarda KAD agisindan
yiiksek olasilikli hastalar1 ayirmada yol gdsterici oldugu diisiiniilmiistiir. Bilinen KAH’1 olan
hastalarda ise SDS skorunun risk belirlemede anlamli bir etkisi gosterilememistir (p=0.679).

KAD en sik LAD’de izlenmektedir (72). Calisma grubumuzda izlenen koroner darliklar

literatiir ile uyumlu olarak LAD alaninda daha fazla izlendi. MPS’inde de en fazla perfiizyon

47



defekti yine LAD’de ardindan RCA alaninda saptandi. Ozgiilliik degerleri hem KAHN hem
KAHP grupta LCX alant i¢in en yiiksek degere sahip iken KAHN grupta duyarlilik LCX igin
en yiiksek diizeyde, KAHP grupta ise LAD i¢in en yiiksek diizeydeydi. Genel olarak
duyarlilik ve 6zgiilliigiin diisiik bulunmas1 6ncelikle hasta grubumuzun MPS ile iskemi olarak
yorumlanan hastalardan olusmasi, MPS ile normal olarak yorumlanan hastalarn 1 yillik
koroner olay yasama riskinin %1’den az oldugu kabul edilerek (54) bu hastalara gereksiz yere
KAG yapilmamasi, dolayisiyla hasta grubumuzda MPS normal olarak yorumlanan hastalarin
calismamiza dahil edilmemesinden kaynaklandigi disiiniildii. Kadin ve erkek gruplarinda
degerlendirildiginde LAD i¢in hem KAHP hem KAHN grupta duyarlilik kadinlarda erkeklere
gore daha yiiksek iken, 6zgiilliik erkeklerde bir miktar daha yiiksek olarak izlendi. Ayrica
KAHP kadinlarda LAD i¢in duyarlilik KAHN gruba gore belirgin olarak ytiksekti (%93.33-
%56.2). Her iki cinsiyet ve her iki grupta da LCX i¢in duyarlilik benzer diizeylerde iken,
ozgiillik her iki grupta da kadinlarda erkeklere oranla bir miktar daha iyiydi. Ayni sekilde
RCA i¢in kadinda 6zgiilliik LAD’ye gore anlamli 6l¢iide yiiksekti. Kadin hastalarda LAD igin
ozgilligiin belirgin diisiik olmasi LAD i¢in YP’ligin ¢ok olmasina baglandi. LAD alaninda
yalanct pozitiflik nedeni anterior duvarda meme dokusu ateniiasyonuna Ve anteroseptal
duvarda sol dal bloguna bagli olarak goriilebilir. Inferior duvarda ise diyafragma
ateniiasyonuna bagli olarak MPS YP olabilir. Kadin hastalarda biiyiik meme dokusuna bagl
olarak daha ¢ok anterior duvarda yani LAD sulama alaninda, erkeklerde ise diafragmaya bagh
RCA alaninda daha stk YP MPS goriilebilir. Ayrica sendrom X ve mitral kapak prolapsusu da
YP MPS nedenlerinden bazilaridir (73). YP’ligin ¢alisma grubumuzda fazla olmasi Bayes
yaklasimiyla hesaplanan hastalarin TSO’lar1 ile birlikte degerlendirildiginde; TSO’in diisiik
oldugu grupta KAD’m az saptanmasi MPS i¢in 6ncelikle diisiik olasilikli hasta grubunun
uygun olmadigi bulgusunu desteklemistir. Bu hastalara MPS yapildig1 takdirde yanlis
pozitifligin mutlaka g6z Onilinde bulundurulmasi gerekmektedir. Klinisyenin bakis agisini
kolaylastirmak adina MPS’ini TSO %380 iistli olan hastalara ‘yiiksek olasilikla pozitif” %80
altinda olan hastalara ise ‘diisiikk olasilikla pozitif® olarak yorumlamak, iskemi yorumunu
hastaya 6zgii olarak degerlendirmeyi saglamakta ve perfiizyon defekti yorumlamaktansa her

hastayi tek tek ele alip daha dogru sonuglara varmay1 saglamaktadir.
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8. SONUC:

MPS’nin hastalar1 KAG’ye yonlendirmesinde dogru pozitif hastalarin se¢imini
arttirmak i¢in bilinen KAH’1 olmayan hastalarda MPS degerlendirirken hastalarin yas cinsiyet
ve agr tipinden hesaplanan klinik TOO’mnm, yapilan egzersiz testi verilerinin
degerlendirilmesini; MPS iskemiyi diisiindiiriiyor ise hastalarm TOO’larindan TSO’larini
hesaplayarak, ¢alismamizda belirtildigi gibi %80 ve lizeri sinir deger alinarak bu degerin
tizerinde TSO’1 olan hastalarda MPS’nin ‘yiiksek olasilikla pozitif” olarak yorumlanmasini ve
bu hastalarin 6ncelikle KAG’ye yonlendirilmesini 6nermekteyiz.

TSO’1 %80 altinda olan hastalarda ise MPS’nin ‘diisik olasilikla pozitif® olarak
yorumlanmasini ve bu hastalarda KAG kararinin hastalarin sigara kullanimi, kan lipid
diizeyleri, HT, DM ve aile Oykiisii gibi ek risk faktorlerinin veya ek bir tani testinin goz
oniinde bulundurularak alinmasin1 6nermekteyiz.

Daha 6nceden bilinen KAH olan hastalarda ise KAD daha sik goriiliirken, klinik test
oncesi risk degerlendirmede yas ve cinsiyet faktorlerinin bu hastalarda KAD agisindan
anlamli risk Ongoriisii saglamadiginin, ayni sekilde egzersiz test verilerinin ve SDS
skorlarmin da bu hastalarda TOO tespitine katkismnin olmayacagmin, ancak, zaten daha
onceden var olan KAD 0Oykiisli ve revaskiilarizasyon dykiisii oldugundan bu hastalarin MPS
pozitif oldugunda yiiksek olasilikla KAG ile KAD saptanma riski oldugunun unutulmamasi
gerekmektedir.
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