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I. GİRİŞ 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) diabetes mellitusa (DM) bağlı olarak gelişen 

morbidite ve mortalitenin en önemli nedenidir. Diyabetlilerde KVH, kontrol gruplarına 

oranla 2-3 kat daha fazla görülmekte ve hastaların yaklaşık %65’inde ölüm nedenini 

oluşturmaktadır (74, 83).  

DM’a bağlı olarak gelişen kardiyak otonomik nöropati nedeniyle hastalar, 

koroner arter hastalığı (KAH) belirtilerini farkedemeyebilirler (29, 31, 45). Bu nedenle 

diyabetli hastalarda artmış ani kardiyak ölüm olasılığı ve fark edilmemiş miyokart 

enfarktüsü varlığı söz konusudur (52). Hem KAH görülme sıklığının artmış olması, hem 

de miyokart iskemisi belirtilerinin maskelenmesi; diyabetli hastaların KAH varlığı 

yönünden erken dönemde tetkik edilmesini gerektirmektedir.  

KAH, diyabetlilerde normal populasyonda olduğundan daha kötü bir prognoz 

göstermektedir (78). Makrovasküler koroner arter hastalığı veya hipertansiyon olmadan 

diyabete bağlı olarak gelişen, sol ventrikül hipertrofisi ve hem diyastolik hem de sistolik 

ventrikül disfonksiyonu ile karakterize bir hastalık olan diyabetik kardiyomiyopati 

prognozun kötü olmasının bir nedenidir. Diyabetik kardiyomiyopatinin gelişiminde 

kalbin mikrovasküler dolaşımında meydana gelen bozuklukların önemli yeri olduğu 

düşünülmektedir (20). 

Eforlu elektrokardiyogram (EKG) testinin KAH araştırılmasında diyabetli 

hastalarda tanısal yetersizlikler göstermesi nedeniyle, egzersiz veya farmakolojik stress 

ile gerçekleştirilen miyokart perfüzyon sintigrafisinin (MPS), eforlu EKG testine tercih 
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edilebilecek bir alternatif olduğu belitilmiştir (71). Ayrıca MPS tetkikinin, diyabetli 

hasta grubunda KAH’na ilişkin prognostik bilgi sağladığı gösterilmiştir (13, 19, 32).   

Teknesyum-99m (Tc-99m) sestamibi kullanılarak gerçekleştirilen MPS tetkiki, 

EKG ile senkronize edildiğinde (EKG gated MPS), sol ventrikülün hacimsel ve 

fonksiyonel parametrelerine ilişkin bilgi sağlamaktadır (30, 63). Bu durumda gated 

MPS’in, sol ventrikül perfüzyonunu ve fonksiyonunu eş zamanlı olarak 

değerlendirmeyi sağlaması nedeniyle, diyabetli hastaların KAH ve kalp fonksiyonu 

yönünden değerlendirilmesinde önemli bir tetkik yöntemi olduğu söylenebilir. Ancak 

literatürde, diyabetli hasta grubunda EKG gated MPS tetkiki ile yapılmış yeterli sayıda 

çalışma bulunmamaktadır.  

Diyabetli hastalarda kalbin mikrovasküler dolaşımı özel bir ilgi alanı 

oluşturmaktadır. Yapılan çalışmalar, Tc-99m ile işaretli perfüzyon ajanlarının 

kullanıldığı MPS tetkiki ile, egzersiz veya vazodilator ajanlara bağlı olarak meydana 

gelen hiperemik yanıtın değerlendirilebildiğini ve DM hastalarında ölçülen hiperemik 

yanıtın kontrollere göre düşük düzeyde olduğunu göstermektedir (8, 18, 65, 81). MPS 

tetkiki ile, egzersiz sırasında istirahat durumuna göre miyokart kan akımında meydana 

gelen artış; sol ventrikülden elde edilen sayımlar ve enjekte edilen radyoaktivite 

miktarları kullanılarak, artış oranı (%IR) biçiminde hesaplanabilmektedir (65). Sonuçta 

MPS tetkiki; diyabetli hastaların KAH yönünden değerlendirilebilmesini sağladığı gibi, 

EKG ile senkronize edildiğinde sol ventrikül fonksiyonunun ve özel bir kantifikasyon 

yönteminin uygulanması ile mikrovasküler dolaşımın incelenmesine de olanak 

tanımaktadır.  
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Bu çalışma ile: 1- Tc-99m sestamibi MPS tetkikinin diyabetli hastalarda 

KAH’nın araştırılmasında tanısal değerini belirlemek; 2- Bu tetkike eklenen, miyokartta 

Tc-99m sestamibi tutulumu kantifikasyonunun ve gated görüntüleme ile elde edilen 

fonksiyonel parametrelerin MPS tetkikine katkısını değerlendirmek hedeflendi.  
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II. GENEL BİLGİLER         

A. Diabetes Mellitus  

 DM hiperglisemi ile karakterize bir hastalıktır. Metabolik bozukluklara bağlı 

olarak ve uzun dönemde gelişen; gözleri, böbrekleri, sinirleri, kalbi ve kan damarlarını 

etkileyen komplikasyonlar hastalığı belirleyen temel özelliklerdir. Klinik olarak DM, tip 

1 ve tip 2 olmak üzere iki alt gruba ayrılır. Tüm diyabetli hastaların yaklaşık %90’ında 

tip 2 DM vardır (23). Tip 1 DM pankreasta β-hücrelerinin immünolojik  yıkımı 

sonucunda, erken yaşlarda başlamaktadır. Tip 2 DM ise geç yaşlarda fark edilmektedir. 

Pankreasın β-hücrelerinden insülin salınımında yetersizlik olması ve insülin direnci 

varlığı, tip 2 DM’un altta yatan metabolik nedenlerini oluşturmaktadır. İnsulin direnci 

varlığı, KVH için bir risk faktörü oluşturmakta olup, sıklıkla dislipidemi, hipertansiyon 

ve pıhtılaşmaya yol açan faktörlerin artması gibi diğer kardiyovasküler risk faktörleri ile 

beraber bulunmaktadır (22). Tanımlanan risk faktörlerinin bir bireyde bulunması 

durumu metabolik sendrom (veya insulin resistansı sendromu) olarak 

adlandırılmaktadır. Metabolik sendromlu birçok hastada klinik olarak bozulmuş glukoz 

toleransı mevcuttur. Tip 2 DM gelişiminden yıllar önce hastalarda sıklıkla var olan 

metabolik sendromun önemi, tanımlanan her bir risk faktörünün KVH’ın oluşumuna 

bağımsız olarak katkısının olmasıdır (23).  

1. Epidemiyoloji 

İncelenen toplum örneklerinde tip 2 DM prevalansı değişkenlik göstermektedir 

(34). Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çalışmasında (TURDEP), toplumumuzda DM 
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prevalansının  %7.2 (%2.3’ü daha önce tanı almamış) olduğu ve bozulmuş glukoz 

toleransının %6.7 oranında görüldüğü saptanmıştır (67). Avrupa ülkelerinde bu değerler 

%3-10 arasında değişmektedir (34). Yaş ortalaması yükselen toplumlarda DM 

prevalansı artmaktadır, çünkü artan yaşla birlikte açlık ve tokluk kan glukoz 

düzeylerinin normal sınırlarda tutulması güçleşmektedir (26, 34). 1979-1997 yılları 

arasında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) önerilerine göre DM tanısında açlık kan glukoz 

düzeyi 140 mg/dL olarak kabul edilmiştir. 1997’de Amerikan Diyabet Derneği (ADA), 

DM tanı kriterlerini yeniden belirlemiş ve açlık kan glukoz sınırını 126 mg/dL’ye 

düşürmüştür (12).  

Yeni tanı kriterine bağlı olarak daha fazla sayıda insanın DM tanısı alması, 

hastalığın prevalansında belirgin artış meydana getirmektedir. Bu artışa rağmen, tip 2 

DM’lu hastalarda tanı almamış olanların sayısı yüksektir. ABD’de tip 2 DM’u olan 

hastaların yarısının tanı almadığı tahmin edilmektedir (26). Tip 2 DM’de gözlenen 

hiperglisemi vasküler komplikasyonların oluşumuna neden olduğu veya katkıda 

bulunduğu için, tanı almamış DM önemli bir sağlık problemi oluşturmaktadır. Bu 

hastalar, özellikle koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık ve periferik damar 

hastalığı bakımından yüksek risk taşırlar.  Dolayısıyla tip 2 DM’un ve 

komplikasyonlarının erken tanısı ve tedavisi önem taşımaktadır.  
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2. Vasküler komplikasyonlar       

 DM hastalarında gelişen morbidite ve mortalitenin en önemli nedeni diyabete 

ikincil gelişen vasküler komplikasyonlardır. Diyabetli hastaların yaklaşık %65’inde 

ölüm nedenini KVH oluşturmaktadır (83). Hem tip 1 hem de tip 2 DM’lu bireylerde, 

KVH kontrol gruplarına oranla 2-3 kat daha fazla görülmekte olup, diyabet KVH için 

bağımsız bir risk faktörü sayılmaktadır (74).  

Diyabetin vasküler komplikasyonları genel olarak iki alt başlıkta toplanabilir: 

Diyabetik retinopati, nefropati ve nöropati varlığı mikroanjiopatiyi işaret ederken; 

ateroskleroz makroanjiopatiyi temsil etmektedir (75).   

 Diyabetik retinopati, hem tip 1 hem de tip 2 DM için oldukça yüksek derecede 

özgüllük gösteren özel bir vasküler komplikasyondur. Retinopati prevalansı diyabetin 

süresi ile ilişkilidir. Yirmi yıldır diyabeti olan tip 1 DM hastalarının hepsinde ve tip 2 

DM hastalarının %60’ında bir dereceye kadar retinopati gözlenmektedir. Önemli bir 

körlük nedenidir. Diyabetik retinopatinin; 20 – 74 arası erişkin yaş grubu için, yeni 

gelişen körlük olgularında en sık neden olduğu tahmin edilmektedir (60).  

 Diyabetik nefropati gelişmiş toplumlarda son dönem böbrek yetmezliğinin en 

sık gözlenen nedenidir. Nefropatinin erken dönem klinik bulgusu idrarda düşük ancak 

anormal düzeyde albumin varlığıdır. İdrar albumin düzeyinin 30-300 mg/gün olması 

durumu mikroalbuminüri olarak adlandırılır. Nefropatinin ilerlemesi ile glomeruler 

filtrasyon hızı zaman içinde azalır. Mikroalbuminürisi olan tip 2 DM’lu hastaların 

%20’sinde ilerlemiş nefropati, bu hastaların da yaklaşık %20’sinde 20 yıl gibi bir zaman 
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içerisinde son dönem böbrek yetmezliği gelişmektedir. Birçok hasta ise böbrek 

yetmezliği gelişmeden önce, KVH nedeniyle kaybedilmektedir. Kan glukoz düzeyi 

kontrolünün iyileştirilmesi, anti-hipertansif tedavi ve anjiotensin çevirici enzim (ACE) 

inhibitörlerinin kullanımı nefropatinin ilerlemesini yavaşlatmaktadır (61). Bu nedenle 

diyabetik nefropatinin erken dönemde saptanması önemlidir.  

 Diyabetik polinöropatiye aksonlardaki dejenerasyon neden olmaktadır. 

Patogenezinde vaza nervorumlarda mevcut olan mikroanjiopatinin önemli yeri olduğu 

düşünülmektedir (33). Periferik sinir sisteminin etkilenmesi ile ayaklarda yaralanmalar, 

amputasyon ve Charcot eklemleri meydana gelir. Otonomik sinir sisteminde nöropati 

varlığı gastrointestinal, genitoüriner, ve kardiyovasküler sistemlerle ilgili belirtilere ve 

seksüel bozukluklara neden olur (12). Tip 2 DM’lu hastalarda tanı sırasında %8,3 

oranında polinöropati bulunmaktadır (56).  

 Diyabetlilerde izlenen makroanjiopati, hızlı gelişen bir ateroskleroz 

biçimindedir. Klinik önemi olan bölgeleri (koroner, karotid ve periferik arterleri) 

etkileyerek; artmış miyokart enfarktüsü, serebrovasküler olay, klaudikasyo intermitans 

ve iskemik gangren riski doğurur.  

Diyabetin vasküler komplikasyonlarının patogenezi net olarak açıklanamamıştır. 

Vasküler ve renal fonksiyonlarda önemli bir kontrol bölgesi olan damar endotelinin 

disfonksiyonunun DM’un vasküler komplikasyonlarıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

İnsuline direncin, endotel disfonksiyonunun hem bir sonucu hem de nedeni olabileceği; 

mikro- veya makroalbuminüri ile komplike olmuş endotel disfonksiyonunun yaygın bir 
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bozukluk olmasının, mikroalbuminürinin KVH’lar için bir risk faktörü oluşunu 

açıkladığı düşünülmektedir (42, 75). 

  

B. Diabetes Mellituslu hastalarda kardiyak komplikasyonlar   

1. Koroner arter hastalığı       

a. Epidemiyoloji ve klinik 

Artan DM prevalansına bağlı olarak, diyabetli hastalarda gelişen KAH, önemli 

bir sağlık problemi oluşturmaktadır. Yapılan bir meta-analizde, diyabetli hastalarda 

diyabeti olmayanlara oranla KAH’na bağlı ölüm riskinin, diğer kardiyak risk faktörleri 

için düzeltme yapıldıktan sonra, kadınlarda 2,58 ve erkeklerde 1,85 kat yüksek olduğu 

bulunmuştur (41). Ayrıca, KAH diyabetli bireylerde normal populasyonda olduğundan 

farklı özellikler göstermesi bakımından özel bir öneme sahiptir. Diyabetli hastaların 

bütün yaş gruplarında miyokart enfarktüsü görülme sıklığı kontrol gruplarına göre 

yüksektir (1, 23). Genel olarak, klinik KVH geliştiren diyabetli bireylerde, diyabeti 

olmayanlara oranla, yaşam süreleri bakımından daha kötü bir prognoz gözlenmektedir 

(78). Miyokart enfarktüsü sonrasında erken ölüm, kardiyojenik şok, miyokart rüptürü ve 

akut aritmi gibi komplikasyonların (78)  ve  anjioplasti uygulanan diyabetli hastalarda 

restenozun daha yüksek oranda görüldüğü bildirilmiştir (76). Patoloji incelemeleri, 

diyabeti olmayanlara göre, diyabetli hastalarda KAH’nın ve KAH’na ikincil miyokart 

lezyonlarının daha yaygın olduğunu göstermektedir (9). Bir otopsi çalışmasında, klinik 

KAH olmayan diyabetli hastaların yaklaşık dörtte üçünde yüksek derecede koroner 
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ateroskleroz ve yarısından çoğunda çoklu damar hastalığı saptanmıştır (21). Bu 

bulgular, klinik KAH semptomlarına bakılmaksızın, bütün diyabetli hastalarda 

atoresklerozu önlemeye yönelik girişimlerin zorunluluğunu işaret etmektedir.  

Diyabetli hastalarda gözlenen KAH için önemli bir özellik de miyokart 

iskemisinin bu hastalarda sıklıkla belirti vermemesidir. Yapılan çeşitli prospektif 

çalışmalarda, diyabetik hastalarda artmış ani kardiyak ölüm olasılığı ve fark edilmemiş 

miyokart enfarktüsü varlığı gösterilmiştir (52). Miyokart enfarktı tanısı ile hastaneye 

yatırılan hastaların, diyabet bulguları yönünden tetkik edilmelerinin, gelecekteki 

miyokart enfarktüsü açısından yüksek risk taşıyanlarını saptamada yararlı olduğu 

gösterilmiştir (55). Bu çalışmada 181 miyokart enfarktüsü hastası diyabet varlığı 

yönünden değerlendirdiklerinde; %31’inde DM ve bir diğer %35’inde prediyabet 

saptanmıştır.  

Sessiz iskemi görülme sıklığının %10-20 oranında olduğu tahmin edilmekle 

birlikte (13, 31), değişik özellikte diyabetli hasta gruplarında farklı değerler aldığı 

görülmektedir. Tip 2 diyabeti olan 60 yaş üzeri asemptomatik bir hasta grubunda %26.3 

gibi yüksek bir değer bildirilirken (29); 40-65 yaş arası, koroner arter hastalığı, ilerlemiş 

retinopati, nefropati, ciddi hipertansiyon veya kötü prognoz gösteren hastalığı olmayan 

asemptomatik bir başka grupta %6.4  oranında miyokart iskemisi görüldüğü 

bildirilmiştir (45). 

Diyabetli hastalarda tipik kardiyak belirtilerin sıklıkla maskelenmiş olması 

nedeniyle, miyokart enfarktı tanısı atlanabilir veya gecikebilir. Sonuç olarak, KAH 

tanısının gecikmesi, birçok diyabetli hastanın yaşam süresi bakımından prognozunu 
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olumsuz etkilemektedir. Hastaların taşıdıkları risk faktörleri göz önünde 

bulundurularak, girişimsel olmayan yöntemlerle koroner arter hastalıkları erken 

dönemde teşhis edilebilir. KAH’nın erken dönemde saptanması için etkili tanı 

stratejilerin geliştirilmesi, bu hastalığa bağlı mortalite ve morbiditeyi azaltacaktır. Ek 

olarak, diyabetli hastalarda subklinik aterosklerozun ve KAH’nın erken klinik 

bulgularının saptanması, daha etkili koruyucu önlemlerin uygulanmasına zemin 

oluşturacaktır. Günümüzde 10 yıldan uzun bir süredir tip 2 DM tanısı olan veya 

diyabete eşlik eden diğer bir majör kardiyovasküler risk faktörü olan hastaların, 

kardiyak yakınmaları olmasına bakılmaksızın KAH varlığı yönünden tetkik edilmeleri 

önerilmektedir (23, 53).  

b. Patofizyoloji 

Tip 2 DM’lu hastalarda sıklıkla trigliserit düzeyleri yüksek, HDL-kolesterol 

düzeyleri ise düşük olarak bulunmuktadır (27). Bu tür bir dislipideminin varlığı 

diyabetlilerde artmış KVH riskini açıklamaya yardımcı olmaktadır. Diğer patofizyolojik 

mekanizmalar eşlik eden hipertansiyon varlığı ve protrombotik değişiklikler olabilir (3). 

Hiperglisemi hem endotel disfonksiyonuna hem de protrombotik değişikliklere neden 

olmaktadır. Mikrovasküler komplikasyonların gelişimi açısından temel risk faktörleri 

hipergliseminin derecesi ve süredir (79). Yapılan bir çok çalışma, hipergliseminin 

ateroskleroz gelişimi açısından da bir risk faktörü olduğunu göstermektedir (3, 7, 43, 

79). 
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2. Kardiyomiyopati  

KAH olan diyabetli bireylerde prognozun kötü olmasının bir nedeni de, kalp 

yetmezliğine neden olan diyabetik kardiyomyopatidir. Ciddi koroner ateroskleroz, uzun 

süreli hipertansiyon, mikrovasküler hastalık, miyokart proteinlerinin glikozilasyonu ve 

otonomik nöropatinin diyabetik kardiyomyopatinin altta yatan nedenleri olabileceği 

düşünülmektedir (23). 

Diyabetli hastalarda büyük damarlarda meydana gelen aterosklerotik 

değişikliklerden ayrı olarak, küçük damarlarda da değişiklikler meydana gelmektedir. 

Bu mikrovasküler patolojilerin diyabetik kardiyomiyopatinin patogenezinde yer alan 

faktörlerden biri olduğu düşüncesini destekleyen çalışma bulguları vardır (84). 

Miyokart fonksiyonlarında bozulma ile ilgili ilk bulgu, normal sistolik sol ventrikül 

fonksiyonu varken diyastolik kompliansın azalmış olmasıdır. Bu hastalarda istirahat 

sırasında sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) değerleri normal olabilir, ancak stres 

ile birlikte EF değerlerinde meydana gelen artış beklenenden düşüktür (49, 59, 66, 85). 

Mikrovasküler patolojilerin ilerlemesiyle belirgin sistolik disfonksiyon ortaya çıkabilir.   

 

3. Tanı yöntemleri 

 a. Miyokart iskemisi 

Eforlu EKG testi, KAH araştırılmasında öncelikli olan bir tanı yöntemidir. 

Diyabetli hastalarda, efor sırasında meydana gelen kalp hızı ve kan basıncı 

değişimlerinde küntleşme olması ve ST segment depresyonunun tanısal özgüllüğünün 
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düşük olması eforlu EKG testinin sınırlılıklarını oluşturmaktadır (71). Bu sınırlılıkları 

nedeniyle, Amerikan Kalp Derneği (AHA), diyabetli bireylerde KAH tanısında, 

egzersiz veya farmakolojik stress ile gerçekleştirilen MPS tetkikini, eforlu EKG testine 

tercih edilebilecek bir alternatif olarak göstermiştir (71).  

Diyabetli hastalarda MPS tetkikinin, KAH varlığını göstermek için bir tarama 

testi olarak kullanılamayacağı düşünülmektedir. Gerçekten de KAH için düşük risk 

taşıyan diyabetli hasta gruplarında, düşük oranda miyokart perfüzyon bozukluğu olduğu 

gösterilmiştir (45). Framingham (6) ve MRFIT (82) çalışmalarının sonuçlarına göre; 

diyabet dahil olmak üzere, sistolik kan basıncı düzeylerinin, sigara kullanımının, total 

kolesterol ile HDL-kolesterol düzeylerinin ve sol ventrikül hipertrofisinin, bireylerde 

KAH riskinin tahmin edilmesinde kullanılabileceği belirtilmiştir. Tetkikin uygulanacağı 

hasta grubunu belirleyebilmek için çok sayıda çalışma yapılmış; çeşitli biyokimyasal 

parametreler ve retinopati, nefropati gibi mikrovasküler komplikasyonların varlığı ile 

MPS bulguları arasındaki ilişki incelenmiştir. Klinik olarak koroner arter hastalığı 

varlığından kuşkulanılan 236 tip 2 DM hastasında, diyabetik retinopatisi olanların 

%40.6’sında Tl-201 MPS’inde perfüzyon bozukluğu izlenirken bu oran retinopatisi 

olmayanlarda %22.1 olarak bulunmuştur (87). Asemptomatik tip 2 DM’lu hastalarında 

miyokart iskemisi görülme sıklığınının üriner albumin ekskresyon hızı arttıkça arttığı 

saptanmıştır (11). Biyokimyasal çalışmalarda ise artmış serum LDL (37), apolipoprotein 

B (37) ve fibrinojen (16, 27) düzeylerinin artmış ateroskleroz riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. 
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Talyum-201 (Tl-201) veya Tc-99m işaretli perfüzyon ajanları ile yapılan MPS, 

KAH tanısında yaygın olarak kullanılan ve girişimsel olmayan tanısal bir yöntemdir. 

MPS, iskemi veya skar ile ilişkili olan göreli veya mutlak azalmış miyokardial kan 

akımı olan alanların belirlenmesini sağlar (4). Tc-99m-sestamibi ve Tc-99m-tetrofosmin 

günümüzde miyokart perfüzyonunun ve fonksiyonunun eş zamanlı olarak 

değerlendirilmesinde tercih edilen radyofarmasötiklerdir. Tl-201 ile 

karşılaştırıdıklarında her iki radyofarmasötiğin de miyokartta tutulum süreleri daha 

uzundur. Tc-99m-sestamibi’nin miyokart dokusunda biyolojik yarılanma süresi 680 ± 

45 ve Tc-99m-tetrofosmin’in 278 ± 32 dakikadır (48).  

MPS, standart görüntüleme protokolleri kullanılarak gerçekleştirilir. 

Görüntüleme aynı gün içerisinde stres-istirahat veya istirahat-stres sıralamasıyla 

yapılabilir. İki görüntüleme ayrı günlerde de gerçekleştirilebilir. Stres görüntüleme; 

egzersiz ile yapılabileceği gibi, çeşitli nedenlerle egzersiz yapamayan hastalarda 

adenozin ve dipiridamol gibi vasodilator ajanlar veya ino/kronotropik bir ajan olan 

dobutamin ile yapılabilir (4).   

Tc-99m sestamibi MPS tetkikinin genel populasyon için KAH tanısında çeşitli 

çalışmalarda elde edilen sensitivite ve spesifisite değerleri, sırasıyla %90 ve %93’tür. 

Tl-201 MPS için bu değerler %83 ve %80’dir (5). Diyabetli hastalarda MPS tetkikinin 

tanısal değerini araştırmak için yapılan bir çalışmada, koroner arter hastalığı varlığı 

kuşkusu ile 43 DM hastasına Tl-201 MPS ve koroner anjiografi uygulanmış. Tl-201 

MPS için sensitivite, spesifisite, negatif ve pozitif prediktif değerler sırasıyla %87.5, 

%84.2, %84.2 ve %87.5 olarak bulunmuştur (36). 
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MPS’nin genel populasyonda önemli bir prognostik değere sahip olduğu 

bilinmektedir (24, 25). Diyabetli hastalarda yapılan prospektif çalışmalarda, MPS’nin 

bu grupta da önemli bir prognostik kriter olduğu gösterilmiştir (13, 19, 32). 1271 DM 

hastasını kapsayan prospektif bir çalışmada  normal MPS’li olgularda ciddi kardiyak 

olay görülme hızının düşük  (yılda %1-2), orta-ciddi derecede perfüzyon bozuklukları 

olanlarda yüksek (yılda %7) olduğu saptanmıştır (32). De Lorenzo ve arkadaşları, 

bilinen KAH olmayan asemptomatik tip 2 DM hastalarında Tc-99m sestamibi MPS ile 

%26 oranında perfüzyon defekti gözlemişler. Hastaların izleminde perfüzyon defekti 

olmayanlarda kardiyak olay görülme hızı yılda %5 iken, bu oran perfüzyon defekti 

gözlenenlerde yılda %38 olarak bulunmuş (13). 

b. Miyokart fonksiyonu 

Diyabetli hastalarda girişimsel olmayan yöntemlerle kalp fonksiyonunun 

değerlendirilmesi, KVH’ın klinik veya subklinik dönemde saptanmasını sağlamaktadır. 

Bu değerlendirme AHA’nın önerileri doğrultusunda ekokardiografi veya radyonüklid 

ventrikülografi yöntemleriyle yapılabilir (23). EKG gated MPS tetkiki, sol ventrikül 

fonksiyonunun değerlendirilmesinde alternatif bir yöntem oluşturmaktadır. Yapılan 

çeşitli çalışmalarla, sağlıklı bireylerde ve farklı hasta gruplarında EKG gated MPS’nin 

sol ventriküle ait hacimsel ve fonksiyonel parametreleri doğru olarak ürettiği ve sol 

ventrikül duvar haraketlerini değerlendirme olanağı sağladığı gösterilmiştir (30, 63). Bu 

durumda EKG gated MPS’in, sol ventrikül perfüzyonunu ve fonksiyonunu eş zamanlı 

olarak değerlendirmeyi sağlaması nedeniyle, diyabetli hastaların KAH ve kalp 

fonksiyonu yönünden değerlendirilmesinde önemli bir tetkik yöntemi olduğu 
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söylenebilir. Ancak literatürde, diyabetli hasta grubunda EKG gated MPS tetkiki ile 

yapılmış  yeterli sayıda çalışma bulunmamaktadır. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunu 

(EF) ve hacimsel parametrelerinin normal sınır değerlerini belirlemek için 

gerçekleştirilmiş geniş bir seride, seriye dahil edilen DM’lu hastalarda (n: 153/1513) EF 

değerlerinin hafif düşük olduğu belirtilmiştir (2).    

Ekokardiyografi ve radyonüklid ventrikülografi kullanılarak diyabetli hastalarda 

yapılmış çok sayıda çalışmada; asemptomatik dönemde sıklıkla istirahat diyastolik 

disfonksiyonunun görüldüğü ve bunu sistolik disfonksiyonun izlediği belirtilmiştir. Sık 

gözlenen bir bulgu stres sırasında sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda (EF) meydana 

gelen artışın kontrol gruplarına göre düşük düzeyde kalmasıdır (49, 59, 66, 85). Sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonunun, kardiyak otonomik nöropati ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (50, 88). Gözlenen fonksiyonel bozuklukların, diyabete bağlı gelişen 

mikrovasküler hastalıklarla ilişkisi incelendiğinde ise çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

Kimi çalışma bulguları miyokart disfonksiyonunun mikrovasküler dolaşım bozuklukları 

ile ilişkisini desteklerken (10, 84), diğer bazı çalışmalarda bu tür bir ilişki 

gösterilememiştir (51). Ancak kalbin mikrovasküler dolaşımının doğrudan ölçümü ile 

elde edilen değerlerin miyokart fonksiyonuna etkisini araştıran yeterli sayıda çalışma 

henüz gerçekleştirilmemiştir.  

c. Koroner akım rezervinin değerlendirilmesi 

Koroner mikrovasküler dolaşım, arteriol direncindeki değişimler ile miyokardın 

metabolik gereksinimlerine, kan akımı değişikliklerine ve nörohormonal uyaranlara 



 17

yanıt veren dinamik bir vasküler yataktır. Artan sempatik aktivite bu yatakta kan 

akımını artırmaktadır (15).  

Kalbin mikrovasküler dolaşımı diyabetli hastalarda özel bir ilgi alanı 

oluşturmaktadır. Asemptomatik ve mevcut tetkik yöntemleri ile gösterilebilir KAH 

olmayan diyabetlilerde gözlenen miyokart fonksiyonel bozukluklarının, mikrovasküler 

dolaşım bozukluklarına ikincil olabileceği düşünülmektedir. Yapılan patoloji 

incelemelerinde, diyabetli hastaların kalplerinde diyabeti olmayanlara oranla kapiller 

yoğunluğun düşük olduğu saptanmıştır (84). Mikrovasküler hastalığın diyabetli 

bireylerde konjestif kalp yetmezliği (KKY) gelişimi üzerine etkisi bilinmemekle 

birlikte, KKY nedeniyle ölen diyabetli hastaların kalplerinde, arteriol kalınlaşması, 

mikroanevrizmalar ve bazal membran kalınlaşması gibi diyabet için tipik olan 

patolojiler bildirilmiştir (84). Diyabetli hastalarda miyokardın fonksiyonel bozuklukları 

ve kardiyomiyopati gelişimi ile mikrovasküler dolaşım ilişkisini inceleyebilmek için 

kalbin mikrovasküler dolaşımını değerlendirmemizi sağlayacak tetkik yöntemlerine 

gereksinim vardır. 

Günümüzde koroner mikrovasküler dolaşımın düzenlenmesinde endotel işlevi 

üzerinde durulmaktadır. Farklı çalışmalarda, koroner ateroskleroz için risk oluşturan 

hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diyabet ve sigara gibi faktörlerin, koroner arterlerde 

belirgin ateroskleroz olmadan da endotel üzerinden etki gösteren vazodilatörlere verilen 

koroner akım yanıtını azalttıkları gösterilmiştir (28, 51). Dolayısıyla vasodilator yanıtın 

gerçekleştirilmesinden damar endoteli sorumlu tutulmaktadır (15).  
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Vazodilatörlere verilen hiperemik yanıtı (koroner akım rezervini) ölçmek için 

başvurulan bir yöntem intravasküler Doppler ultrasonografidir. Koroner akım rezervi, 

basitçe hiperemik dönemde ölçülen kan akımı değerinin, istirahatte ölçülen bazal kan 

akımı değerine oranıdır. İntravasküler Doppler ultrasonografi yöntemi ile, anjiografik 

olarak gözlenen koroner arter stenozu ve belirgin sol ventrikül disfonksiyonu olmayan 

DM hastalarında, miyokart gereksinimlerindeki submaksimal artışa verilen koroner 

akım artışı yanıtında bozulma olduğu gösterilmiştir (51). Bu yöntemin dezavantajı 

kardiyak kateterizasyonu gerektirmesidir.  

İstirahatte ve stres durumlarında miyokart kan akımını ölçmek ve koroner akım 

rezervini hesaplamak için en duyarlı yöntem pozitron emisyon tomografisi (PET)’dir. 

Miyokardın PET görüntülemesi için kullanılan çeşitli kan akımı ajanları vardır. Rb-82 

(rubidyum), N-13 amonia (NH3) ve O-15 ile işaretli su (H2O) bölgesel miyokart 

perfüzyonunun niceliksel incelemesi için en çok kullanılan ajanlardır. Bu ajanlar 

kullanılarak girişimsel yöntemlerle elde edilen sonuçlarla uyumlu kan akımı değerleri 

elde edilebilmektedir. PET görüntüleme çalışmalarında, hiperemik kan akımının 

diyabetlilerde sağlıklı kontrollere oranla %20-30 daha düşük olduğu gösterilmiştir (44, 

57, 77, 86). Sonuçta, PET görüntüleme ile aterosklerotik değişikliklerin erken 

döneminde, henüz anjiografik veya klinik bulgu vermeyen vazoreaktivite bozuklukları 

saptanabilir. Ayrıca bu yöntem sayesinde, herhangi bir lokal girişimsel (anjioplasti) 

veya sistemik (risk faktörü modifikasyonu) işlemin hemodinamik etkileri ile ilgili 

niceliksel bilgi elde edilebilir.  
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PET ile görüntüleme olanağının yaygın olmaması ve görüntülemenin yüksek 

maliyeti nedeniyle, yaygın olarak kullanılan ve düşük maliyetli miyokart perfüzyon 

SPECT yönteminin, koroner akım rezervinin ve mikrovasküler dolaşımın 

değerlendirilmesinde etkinliği merak konusu olmuştur. Miller ve arkadaşları, orta-

dereceli koroner arter darlıkları olan hastalarda yaptıkları bir çalışmada, Tc-99m-

sestamibi miyokart perfüzyon görüntülemesinde izlenen perfüzyon defektleri ile 

Doppler ultrasonografi yöntemiyle elde edilen koroner akım rezervi değerleri arasında 

yüksek derecede korelasyon gözlemlemişler (46). Benzer bir başka çalışmada, niceliksel 

koroner anjiografi ölçümleri ile değerlendirilen endotel fonksiyonunun, Tc-99m-

sestamibi ile gösterilen bölgesel perfüzyon bulguları ile uyumlu olduğu gösterilmiştir 

(41).  

Miyokartta redistirbüsyon gösteren  Tl-201’den farklı olarak Tc-99m ile işaretli 

perfüzyon ajanlarının özelliği miyokarttan yavaş salınım göstermeleridir (48). Tc-99m 

ile işaretli perfüzyon ajanlarının kullanıldığı miyokart perfüzyon SPECT görüntüleme 

ile, istirahate göre egzersiz sırasında miyokart sayımlarında meydana gelen artışın 

değerlendirilebileceği düşünülmüştür. Sasao ve arkadaşları, bu amaçla geliştirdikleri bir 

formülü uygulayarak, ciddi koroner arter stenozu (> %75 koroner arter darlığı) olan 

hastalarda miyokart Tc-99m terofosmin tutulumunda egzersiz ile meydana gelen artışın 

kontrollere oranla düşük düzeyde kaldığını (64); koroner arter darlığı derecesi %75’in 

altında olan diyabetli hastalarda da bu değerlerin kontrollere oranla düşük olduğunu 

(65) saptamışlar. Uyguladıkları yöntem aynı gün içerisinde gerçekleştirilen stres 

(egzersiz) ve rest Tc-99m tetrofosmin görüntülemeleri gerektirmektedir. Miyokart 

sayımlarında istirahate göre egzersiz sırasında meydana gelen artış; sol ventrikülden 
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elde edilen sayımlar ve enjekte edilen radyoaktivite miktarları kullanılarak, artış oranı 

(%IR) biçiminde, Şekil 1’de verilen formül yardımı ile hesaplanmıştır. Teknik 

güçlüklerine karşın tanımlanan bu yöntemin Tc-99m tetrofosmin miyokart perfüzyon 

SPECT görüntülemesinin tanısal doğruluğunu artırdığı belirtilmiştir. Aynı yöntemin 

kullanıldığı bir başka çalışmada, diyabetli hastalarda hesaplanan %IR değerlerinin, 

kontrollerde hesaplanan değerlerden düşük olduğu saptanmıştır (81). Tc-99m-sestamibi 

kullanılarak elde edilen miyokart perfüzyon görüntülerine benzer bir niceliksel analiz 

uygulanması sonucunda, tutulumda gözlenen global ve bölgesel artış değerlerinin KAH 

olanları kontrollerden ayırmada ve vasküler stenozun ciddiyetini değerlendirmede 

yararlı olduğu belirtilmiştir (8, 18).  

Kan akımını gösteren radyofarmasötiklerin miyokartta tutulumları, bölgesel kan 

akımına ve ekstraksiyon oranlarına dayanmaktadır. N-13 NH3 PET ile yapılan egzersiz-

istirahat görüntülemede, sağlıklı bireylerde koronar akım hızlarının sırasıyla 150 ± 74 

ml/100g/dak ve  75 ± 43 ml/100g/dak olduğu bulunmuştur (35). Bu değerler 

kullanılarak hesaplanan koroner akım rezervi değeri (Egzersiz/İstirahat) 2.2’dir. 

Bölgesel miyokart perfüzyonunun değerlendirildiği bir çalışmada O-15 H2O PET ile 

Tc-99m-sestamibi SPECT karşılaştırılmış ve normal miyokart alanları ile düşük koroner 

akım rezervi gösteren alanlar arasındaki perfüzyon kontrastının Tc-99m-sestamibi 

SPECT görüntülemesinde gerçek değerinin altında olduğu saptanmıştır (62). Tc-99m-

sestamibi SPECT görüntülemesinde elde edilen koroner akım rezervi değerlerinin 

gerçek değerlerin altında olması, radyofarmasötiğin sınırlı ekstraksiyonuna bağlı 

olabileceği gibi, SPECT görüntülemenin atenüasyon ve Compton saçılımı gibi olumsuz 

teknik özelliklerinden de kaynaklanıyor olabilir. İntravasküler Doppler USG ile ölçülen 
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koroner akım hızları bazal değerinin 2,5-3 katına yükselene kadar Tc-99m-

sestamibi’nin miyokardda tutulumunun akım hızı ile orantılı olduğu; daha yüksek akım 

hızlarında ise Tc-99m-sestamibi görüntülemenin koroner akım rezervini gerçek 

değerlerin altında gösterdiği belirtilmiştir (80). Yine de yapılan çalışmalar, stres ile 

artan kan akımına bağlı miyokart sayımlarında meydana gelen göreceli değişimleri 

ölçmenin ve koroner mikrovasküler fonksiyonu değerlendirmenin olanaklı olduğunu 

göstermektedir (64, 65, 81). Girişimsel olmayan bu yöntem, endotel fonksiyonunu ve 

dolayısıyla koroner mikrovasküler dolaşımı iyileştirmeye yönelik tedavilerin sonuçlarını 

izlemede yararlı olabilir.   

d. Kardiyak otonomik nöropati 

Otonomik nöropati DM’a bağlı olarak gelişen, sık gözlenen ve önemli bir 

komplikasyondur. Klinik testlerle diyabetlilerde %20-40 oranında otonomik 

disfonksiyon tespit edilmektedir (14, 15). Kardiyak otonomik nöropatiye bağlı olarak 

hastalarda kalp ritm değişkenliğinde azalma (69),  ortostatik hipotansiyon veya egzersiz 

sonrası kalp hızının 15. dakikada yüksek olması (73) gibi bulgular saptanabilir.  

Günümüzde, iyot-123 metaiodobenzilguanidin (I-123 MIBG) sintigrafisi ile 

otonomik disfonksiyon direkt ve niceliksel olarak değerlendirilebilmektedir. MIBG bir 

norepinefrin analogudur. Sempatik sinir uçlarında, norepinefrin tutulumunu sağlayan 

mekanizma  aracılığıyla tutulum gösterir. Herhangi bir nedene bağlı olarak gelişen 

sempatik denervasyon durumunda miyokartta MIBG tutulumunda azalma meydana 

gelir (39). MIBG sintigrafisi, otonomik refleks testleri ile gösterilebilir belirgin 

nöropatisi olmayan bir çok DM hastasında kardiyak sempatik yollarda mevcut olan 



 22

subklinik bozukluğun saptanmasına olanak sağlamaktadır (77). Tip 2 DM’lu hastalarda 

yapılan bir çalışmada, EKG incelemesiyle konulmuş kardiyak otonomik nöropati tanısı 

olsun veya olmasın, bütün hastaların miyokart I-123 MIBG tutulumunun, EKG bulgusu 

olanlarda daha belirgin olmak üzere, azaldığı gösterilmiştir (68).  

Kardiyak otonomik nöropatinin klinik önemi, KVH açısından prognostik bir 

gösterge oluşudur. Yaşa ve cinsiyete göre eşleştirilmiş kontrollü izlem çalışmalarında, 

kardiyak otonomik nöropatisi olan diyabetli hastaların beş yıllık yaşam sürelerinin daha 

kısa olduğu gözlenmiştir (83).   

Nöropatinin hastaların prognozunda olumsuz etkisinin bir nedeni, otonomik 

nöropatisi olan diyabetlilerde sessiz miyokart iskemisi ve enfarktı görülme oranının 

yüksek olmasıdır. Sessiz miyokart iskemisi olan DM hastalarında MIBG tutulumunda 

yaygın azalma olduğu gözlenmiştir (38). Bu bulgu ağrı algılamasında bozukluğun 

sempatik denervasyon ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Otopsi çalışmalarında da 

sessiz miyokart enfarktüsü ile diyabetik nöropati ilişkisini destekler bulgular 

saptanmıştır (17). Diğer bir neden ise kalbin otonomik uyarılması ile koroner dolaşım 

arasındaki ilişkinin varlığıdır. Kardiyak sempatik efferent sinyallerin miyokart 

perfüzyonunun düzenlemede önemli yeri olduğu (15) ve otonomik nöropatisi olan 

diyabetlilerde, sempatik sinir disfonksiyonunun derecesi ile orantılı olarak koroner 

damarlarda sempatik uyarılmaya vasodilator yanıtın azaldığı gösterilmiştir (14, 54, 77).  

Sonuç olarak, sistemik bir hastalık olan DM, aynı zamanda KVH’lar için önemli 

bir risk faktörüdür. Diyabetli hastalarda gözlenen KAH’nın yüksek prevalansı ve kötü 

prognozu, hastaların KAH yönünden değerlendirilmelerini gerekli kılmaktadır. 
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Diyabete bağlı gelişen mikrovasküler değişikliklerin ve otonomik nöropatinin; sol 

ventrikül fonksiyonuna olan etkilerinin, sessiz iskemi ve enfarkta neden olmalarının bu 

olumsuz klinik seyirde önemli yeri olduğu düşünülmektedir. Diyabetli hastalarda 

miyokart perfüzyon SPECT tetkiki ile erken dönemde miyokart iskemisi varlığı 

gösterilebilmektedir. Gated görüntüleme yapıldığında sol ventrikül fonksiyonlarının ve 

özel bir yöntem kullanılarak mikrovasküler dolaşımın dolaylı olarak 

değerlendirilebilmesi sonucunda miyokart perfüzyon SPECT tetkinin tanısal 

etkinliğinin artırılabilmesi olanaklıdır.  
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III.GEREÇ VE YÖNTEM        

Hasta ve kontrol grubu 

Yaş ortalaması 50’nin üzerinde (Ort. ± SD: 56,4 ± 7,0; Aralık: 44 - 75), her iki 

cinsiyetten (Erkek: 16; Kadın: 22), en az 10 yıldır (Ort. ± SD: 14,3 ± 4,8; Aralık: 10 - 

29) DM tanısı ile izlenen; hipertansiyonu, bilinen koroner arter hastalığı veya geçirilmiş 

miyokart enfarktüsü olmayan; sigara kullanmayan 38 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Ayrıca yaş bakımından hasta grubu ile eşdeğerde (Ort. ± SD: 53,2 ± 6,5; Aralık: 44 - 

68), MPS tetkiki için refere edilen, ancak belirtileri ve risk faktörleri ile KAH yönünden 

düşük risk taşıyan 19 birey (Erkek: 10; Kadın: 9) kontrol grubuna dahil edildi. Hasta 

grubunda, MPS tetkikine ek olarak; hemogram, açlık ve tokluk kan şekeri düzeyleri, 

lipid profili, HbA1c, fruktozamin, fibrinojen, lipoprotein a, apolipoprotein-B, 

somatomedin-C, HOMA ve 24 saatlik idrarda albuminüri ölçümleri yapıldı. Ayrıca 

hasta grubu retinopati varlığı yönünden göz polikliniğinde, nöropati varlığı yönünden 

endokrinoloji polikliniğinde ve karotis intima media kalınlığı yönünden radyoloji 

bölümünde değerlendirildi. MPS tetkikinde iskemi bulgusu olması durumunda, hastalar 

daha ayrıntılı bir değerlendirme için kardiyoloji polikliniğine yönlendirildi. Hastalarla 

MPS tetkikinin yapılmasından ortalama 10,8 ± 4,2 ay sonra tekrar görüşüldü ve 

sonradan gelişmiş olabilecek KAH belirtileri ve KAH’na sekonder miyokart enfarktı 

gelişimi sorgulandı. 
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EKG gated MPS görüntüleme 

Hastalara randevu verilerek, bölümümüzde uygulanan tek gün istirahat-stres Tc-

99m-sestamibi MPS çekim protokolü uygulaması (Şekil 2) gerçekleştirildi. Hastalar 

tetkik öncesinde en az dört saat aç kaldılar. İstirahat görüntülemesi için hastalara 11,8 ± 

3,3 mCi Tc-99m-sestamibi intravenöz yoldan enjekte edildi. Tetkikin ikinci aşamasında 

stres, hastaların efor bandında Bruce protokolüne göre yürütülmesi ile gerçekleştirildi. 

Egzersize, hastaların hedef kalp hızına ulaşmaları; egzersize devam etmeyi güçleştiren 

göğüs ağrısı, nefes darlığı, çarpıntı, aşırı yorgunluk gibi yakınmaların ortaya çıkması; 

EKG’de 2 mm veya daha fazla ‘upslope’ olmayan çökme gelişmesi; kan basıncının 

başlangıca göre 20 mmHg’den fazla düşmesi; sistolik kan basıncının 250 mmHg veya 

diastolic kan basıncının 120 mmHg’nin üzerine çıkması durumlarında son verildi. 

Egzersizin sonlanmasından bir dakika önce 25,2 ± 3,6 mCi Tc-99m-sestamibi 

enjeksiyonu damar yolundan intravenöz olarak yapıldı. Stres görüntüleme için efor testi 

yapamayan 4 hastaya (ikisi diyabet, ikisi kontrol grubu hastası), dobutamin 

farmakolojik stres uygulanması yapıldı. Dobutamin infüzyonu 5 μgr/kg/dakika dozunda 

başlandı. Her üç dakikalık dönemin bitiminde 5 birim artırılarak dobutamin dozu 

maksimum değer olan 40 μgr/kg/dakika seviyesine çıkarıldı. Maksimum dozda 

dobutamin infüzyonu sırasında veya efor testi için belirtilen durumların gelişmesi 

halinde stres Tc-99m-sestamibi dozu enjekte edilerek işlem sonlandırıldı. Stres 

uygulamaları boyunca hastaların EKG ve kan basıncı bulguları sürekli olarak takip 

edildi. Hastalara radyofarmasötiğin enjekte edilmesinden hemen önce ve enjekte 

edildikten hemen sonra, enjektörlerdeki aktivite miktarları (mCi) doz kalibratöründe 

ölçülerek kaydedildi. 
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Görüntülemeler EKG ile senkronize edilmiş olarak, iki başlıklı gama kamerada 

(Optima NX, GE Medical Systems) gerçekleştirildi. SPECT (Single Photon Emission 

Computerized Tomography) görüntüleme; 64 X 64 görüntüleme matrisi ile, yüksek-

rezolüsyonlu paralel-delikli kolimatörler kullanılarak, 180 derece dairesel orbit ve 6 

derece açısal örnekleme kullanılarak yapıldı. Görüntülerin işlemlenmesi Entegra 

bilgisayar sisteminde ECToolbox paket programı (Emory Cardiac Toolbox, eNTEGRA 

View Workstation Version 2, GE Medical Systems) ile gerçekleştirildi. Program 

tarafından, filtrelenmiş geri-projeksiyon yöntemiyle rekonstrüksiyon yapıldıktan sonra; 

kısa eksen, vertikal ve horizontal uzun eksen kesitsel miyokart görüntüleri ve polar 

harita görüntüleri oluşturuldu.  

Gated MPS veri analizi 

Hastaların MPS görüntüleri, ECToolbox program ekranı içerisinden, ham 

veriler, kesitsel görüntüler, polar harita ve duvar hareketlerinin görsel olarak topluca 

değerlendirilmesi sonrasında raporlandırıldı. Miyokart sayımlarında egzersiz sırasında 

istirahat görüntülemeye oranla global olarak meydana gelen artış (%IR), enjektör ve 

miyokart sayımları kullanılarak ve fiziksel bozunma için gerekli düzeltmeler yapılarak 

hesaplandı (Şekil 2). Bu yöntemde miyokart sayımları, kısa eksen kesitlerinin 

toplanması ile elde edilen toplu görüntülere miyokardı içine alan dairesel ilgi alanları 

çizilerek elde edildi. Her hastada hem stres hem de istirahat görüntüleri için aynı olmak 

üzere 118 ± 12 piksel (Ort. ± SD) yüzey alanına sahip ilgi alanları kullanıldı. Hastalara 

enjekte edilen dozlar (mCi), enjektörlerin enjeksiyondan hemen önce ve sonra doz 
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kalibratöründe saydırılması ile elde edildi. Ölçülen bütün değerlerde fiziksel bozunma 

için gerekli düzeltmeler yapıldıktan sonra %IR değerleri,  

 ( S2 – R1* ) x 100 / R1*     (Şekil 2) 

formülü kullanılarak hesaplandı.  

 Sol vetriküle ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler, QGS paket programı 

(Cedar’s Sinai, eNTEGRA View Workstation Version 2, GE Medical Systems) 

kullanılarak, hem istirahat hem de stres görüntülemeleri için elde edildi. İşlemlemeler 

otomatik modda gerçekleştirildi. Otomatik işlemlemede belirlenen sol ventrikül apeksi, 

bazali ile endokardiyel ve epikardiyel sınırlar görsel olarak kontrol edildi. Tanımlanan 

sınırların belirlenmesinde herhangi bir hata olması durumunda işlemleme manuel olarak 

yapıldı.    

 

İstatistiksel analiz 

İncelenen parametrelere ilişkin istatistiksel değerler, ortalama ± standart sapma 

(SD) olarak ifade edildi. İki grubun ortalama değerleri arasındaki farklılıklar nitel 

değişkenler için kikare testi ve sürekli nicel değişkenler için t testi kullanılarak 

incelendi. Farklı parametrelerin %IR değerlerine etkisini değerlendirmek için çoklu 

doğrusal regresyon yöntemi uygulandı. Elde edilen p değerlerinin 0,05’in altında olması 

anlamlı farklılık olarak kabul edildi.  
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ŞEKİL 1:  Egzersiz sırasında miyokart sayımlarında meydana gelen göreceli artışın 

(%IR), fiziksel bozunma ve enjekte edilen radyofarmasötik dozları dikkate 

alınarak hesaplanması (Sasao ve ark).  
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ŞEKİL 2: (Devamı ve açıklamalar bir sonraki sayfadadır.) 
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ŞEKİL 2:  Çalışma protokolü ve verilerin niceliksel analizi. (A) Tek gün istirahat-

stres Tc-99m-sestamibi MPS görüntüleme protokolü. (B ) Kısa eksen 

kesitlerinin toplanmasından sonra (üst sıra stres, alt sıra istirahat 

görüntüleridir.), miyokart dairesel bir ilgi alanı içine alınarak miyokart 

sayımları elde edildi. (C) Egzersiz sırasında miyokart sayımlarında 

meydana gelen göreceli artışın (%IR), fiziksel bozunma ve enjekte edilen 

radyofarmasötik dozları dikkate alınarak hesaplanması. 
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ŞEKİL 3:  QGS paket programı (Cedar’s Sinai, eNTEGRA View Workstation Version 

2, GE Medical Systems) kullanılarak, sol ventriküle ait hacimsel ve 

fonksiyonel parametrelerin elde edilmesi. Otomatik işlemlemede program 

tarafından sol ventrikülün iç ve dış yüzeyleri ile kapak düzlemi belirlenerek, 

sol ventriküle ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler hesaplanmaktadır. 

Otomatik olarak program tarafından belirlenen sol ventrikül apeksi, bazali 

ile endokardiyel ve epikardiyel sınırlar görsel olarak kontrol edilmekte ve 

tanımlanan sınırların belirlenmesinde herhangi bir hata olması durumunda 

işlemleme manuel olarak yapılmaktadır.   

 



 32

1 2

Grup

0,0

20,0

40,0

60,0

%
I
R
 
D
e
ğ
e
r
l
e
r
i





33,2

41,3

 

 

ŞEKİL 4:  DM ve kontrol hasta gruplarında %IR değerlerinin dağılımı. Bu değerler, 

diyabetli grupta (Grup 1) 33,2  26,5 ve kontrol grubunda (Grup 2) 41,3  

24,1 olarak hesaplanmıştır (p = 0,27) (Grafikte barlar ortalamayı, çizgiler 

standart sapmayı temsil etmektedir.). 
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ŞEKİL 5:  MPS bulgusuna göre %IR değerlerinin dağılımı. Bu değerler, MPS bulgusu 

normal olarak değerlendirilen grupta (Grup 1) 37,5  26,8 ve MPS sonucu 

miyokart iskemi ile uyumlu olan olgularda (Grup 2) 24,0  8,3 olarak 

hesaplanmıştır (p = 0,02) (Grafikte barlar ortalamayı, çizgiler standart 

sapmayı temsil etmektedir.). 
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IV. BULGULAR          

Çalışmaya, 22’si kadın ve 16’sı erkek toplam 38 DM hastası ile kontrol grubunu 

oluşturmak üzere KAH yönünden düşük risk taşıyan 19 hasta (9 kadın, 10 erkek) dahil 

edilmiştir. Yaş, boy, kilo ve vücut kitle endeksi (BMI) özellikleri (Tablo I) yönünden 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık mevcut değildi.  

 Diyabetli hasta grubunda 6 hasta sadece atipik karakterde göğüs ağrısından, 6 

hasta sadece efor dispnesinden ve 4 hasta her ikisinden yakınırken; 22 hastanın herhangi 

bir kardiyolojik yakınması mevcut değildi. Diyabetli hasta grubunda araştırılan klinik 

parametrelerden retinopati 17 (%45; 17/38) hastada, periferik nöropati 20 (%53; 20/38) 

hastada ve mikroalbuminuri 5 (%13; 5/38) hastada saptandı. Yapılan karotis 

ultrasonografisinde 9 hastada karotid arterlerde aterosklerotik plaklar gözlenirken, 

ortalama karotid intima media kalınlığı 0,88 ± 0,20 mm (± SD; Minimum: 0,55 ve 

Maksimum: 1,30 mm) olarak ölçülmüştür (Bir başka çalışmada, benzer bir yaş 

grubunda, kontrol olgularında normal karotid intima media kalınlığının 0,74 ± 0,1 mm 

olduğu bildirilmiştir (47)). 

 Tek gün istirahat-stres EKG gated MPS tetkiki; DM ve kontrol grubunda ikişer 

hastaya dobutamin verilerek, diğer 53 olguda yürüme bandında efor uygulaması ile 

gerçekleştirildi. Efor testi uygulaması öncesinde ve eforun tepe noktasında ölçülen kalp 

atım hızları, diyastolik kan basıncı değerleri, ulaşılan kalp hızı hedefi yüzde değerleri ve 

‘double-product’ (= Egzersizin tepe noktasında ulaşılan kalp hızı ile sistolik kan basınca 

değerinin çarpımı.) değerleri bakımından, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark gözlenmedi (Tablo II). Sistolik kan basıncı değerlerinin hem efor testi 
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uygulaması öncesinde hem de eforun tepe noktasında diyabetli grupta daha yüksek 

olduğu; efor testi sırasında ulaşılan ‘mets’ (= metabolik eşdeğer [metabolic 

equivalents]) değerlerinin ise kontrol grubunda daha yüksek olduğu izlendi (P<0,05).   

Tetkik sonucunda elde edilen görüntülerin görsel olarak değerlendirilmesi 

sonucunda diyabetli grupta beş ve kontrol grubunda iki hastada miyokart iskemisi 

saptandı. Bu hastalardan birinde atipik karakterli göğüs ağrısı ve üçünde efor dispnesi 

yakınmaları mevcuttu. Miyokart iskemisinin; bir hastada anterior, iki hastada 

anteroseptal, iki hastada lateral ve iki hastada inferoseptal duvarlarda olduğu gözlendi. 

Hiçbir hastada miyokart enfarktı ile uyumlu olabilecek MPS bulgusu gözlenmedi. 

MPS’de miyokart iskemisi saptanan ve ayrıntılı bir değerlendirme için kardiyoloji 

polikliniğine yönlendirilen hastalardan, diyabetli grupta iki ve kontrol grubunda bir 

hastaya koroner anjiografi yapıldı. MPS bulgusu ile uyumlu olarak koroner arter darlığı 

(iki hastada subkritik (<%70) LAD ve bir hastada subkritik LCx ve RCA lezyonları) 

saptanan bu hastalar medikal tedavi altında kardiyoloji bölümünce izleme alındı. MPS 

bulgusu normal olan hiçbir olguda, MPS tetkikini izleyen ortalama 10,8 ± 4,2 aylık süre 

içerisinde KAH belirtisi veya KAH’na sekonder miyokart enfarktı gelişimi izlenmedi. 

 Miyokart sayımlarında stres sırasında meydana gelen göreceli artışı temsil eden 

%IR değerlerinin ortalamaları; diyabetli grupta 33,2  26,5 (Min: -28,4  - Max: 92,0 ) 

ve kontrol grubunda 41,3  24,1 (Min: -2,2  - Max: 93,2 ) olarak hesaplanmıştır (p = 

0,27) (Şekil 4; Tablo III). Hesaplanan %IR değerleri ile efor düzeyini gösteren ‘mets’, 

miyokardın iş yükünü yansıtan ‘double-product’ ve ulaşılan kalp hızı hedefi yüzde 

değerleri (KH%) arasında, bütün hastalar topluca incelendiğinde anlamlı bir ilişki 
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gözlenmedi. Aynı inceleme diyabetli hasta grubunda ve kontrol grubunda ayrı ayrı 

tekrarlandığında yine anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05). Diyabetli grupta hastalara 

ilişkin yaş, BMI, diyabetin süresi, retinopati ve nöropati varlığı gibi klinik özellikler; 

kan şekeri, HbA1c, lipid (TG, Total-Kolesterol, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol), 

fibrinojen, lipoprotein a, apolipoprotein B,  somatomedin-C, HOMA, karotis intima 

media kalınlığı ve 24 saatlik idrarda albumin düzeyleri gibi laboratuar bulguları ile 

hesaplanan %IR değerleri arasında anlamlı bir ilişki izlenmedi (p>0,05). 

MPS bulgusu normal olarak değerlendirilen olguların %IR değerleri 

ortalamasının 37,5  26,8; MPS sonucu miyokart iskemi ile uyumlu olarak  rapor edilen 

olguların %IR değerleri ortalamasının ise 24,0  8,3 olduğu ve bu farklılığın istatiksel 

olarak anlamlı olduğu gözlendi (p = 0,02) (Şekil 5).  

EKG gated MPS verilerinin QGS paket programı kullanılarak işlemlenmesi 

sonucunda elde edilen sol ventriküle ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler arasında 

diyabetli hastalar ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo IV). 

Ancak diyabetli hastalar kontrol olguları ile birlikte ele alındığında bakılan bütün 

parametreler için cinsiyetin anlamlı farklılığa neden olduğu gözlendi (Tablo V). Bu 

nedenle gruplar arası farklılıklar her iki cinsiyet için ayrı ayrı incelendi (Tablo IV). Her 

iki cinsiyet için bu parametreler ayrı ayrı karşılaştırıldığında; erkeklerde diyabetli 

hastalarla kontrol olguları arasında RE EDH, RE ESH ve RE EF değerleri bakımından 

izlenen farkların anlamlı olduğu gözlendi (Sırasıyla p değerleri: 0,05; 0,01; 0,02). Bu 

değerler sırasıyla, diyabetli hastalarda 80,1 ± 16,6; 32,7 ± 9,2; 59,3 ± 6,1 ve kontrol 

grubu olgularında 94,4 ± 15,6; 45,7 ± 10,9 ve 52,0 ± 7,2 olarak bulundu. Bu şekilde 
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incelenen diğer parametreler arasında, hem istirahat (A) hem de stres (B) görüntüleme 

için anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). 

Sol ventrikül fonksiyonel parametreleri (ST EF ve RE EF) ile, hesaplanan %IR 

değerleri arasında yapılan regresyon incelemesinde anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p>0,05). Ayrıca her hasta için, sol ventrikül EF değerinde stres ile istirahat 

görüntülemeleri arasında meydana gelen değişimin yüzde olarak miktarı hesaplandı [EF 

değişimi = (ST EF – RE EF) / RE EF x 100]. Hesaplanan EF değişim değerleri 

bakımından diyabetli hasta grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Ayrıca bu değerler ile %IR değerleri arasında yapılan regresyon incelemesinde anlamlı 

bir ilişki gözlenmedi (p>0,05).   



 38

TABLO I:  Hastalara ilişkin yaş, boy, kilo ve vücut kitle endeksi (BMI) özelliklerini 

gözlenmektedir. Değerler ortalama ± standart sapma (SD) biçiminde ifade 

edilmiştir. Her iki grup arasında belirtilen bu özellikler yönünden anlamlı 

farklılık izlenmemiştir (p>0,05).  

 

GRUP YAŞ BOY KİLO BMI 

DM 

(n:38) 

Ortalama 56,4 164,3 72,3 27,0 

SD 7,1 8,6 9,5 4,5 

Kontrol 

(n:19) 

Ortalama 53,2 165,9 75,3 27,2 

SD 6,5 10,0 13,9 3,3 

Total 

(n:57) 

Ortalama 55,4 164,9 73,3 27,1 

SD 7,0 9,0 11,1 4,1 
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TABLO II:  Efor testi uygulaması öncesinde ve eforun tepe noktasında ölçülen kalp 

atım hızları (PREKH ve TEPEKH), sistolik ve diastolik kan basıncı 

(PREKBS, PREKBD; TEPEKBS, TEPEKBD) değerleri; ulaşılan kalp hızı 

hedefi yüzde değerleri (KH%), ‘mets’ (METS) ve ‘double-product’ 

(DOUBLPR) değerleri.  Her iki grup arasında incelenen bu özellikler 

yönünden, PREKBS, TEPEKBS ve ‘mets’ değerleri (*) dışında, anlamlı 

farklılık izlenmemiştir (p>0,05). 

 

GRUP PREKH PREKBS PREKBD TEPEKH TEPEKBS TEPEKBD KH% METS DOUBLPR 

DM 

(n:38) 

Ortalama 83,7 136,8* 81,4 152,7 180,0* 73,1 93,3 9,5* 27635,5 

SD 11,8 17,1 6,8 16,9 27,7 12,0 9,7 2,0 4949,5 

Kontrol 

(n:19) 

Ortalama 78,2 125,5* 81,3 155,5 162,4* 79,0 93,3 11,1* 25094,2 

SD 15,5 22,6 11,0 13,3 26,6 11,4 6,9 3,1 3546,0 
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TABLO III:  Egzersiz sırasında istirahat durumuna göre miyokart kan akımında 

meydana gelen artışı yansıtan artış oranı (%IR) değerleri (Ort. ± SD). 

Diyabetli hastalar ile kontrol grubu arasında, erkek ve kadın hastalar 

birlikte değerlendirildiğinde, incelenen bu parametre yönünden anlamlı 

farklılık izlenmemiştir (p=0,27).  

 

 Erkek Kadın Toplam 

DM  (n:38) 35,9 ± 25,7 31,3 ± 27,4 33,2 ± 26,5 

Kontrol (n:19) 32,4 ± 23,1 51,2 ± 22,5 41,3 ± 24,1 

Toplam (n:57) 33,2 ± 26,5 35,9 ± 25,7 35,9 ± 25,7 
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TABLO IV: (A) İstirahat ve (B) stres görüntülemede sol ventriküle ait hacimsel ve 

fonksiyonel parametreler (ST EDH: Stres diastol sonu hacmi; ST ESH: 

Stres sistol sonu hacmi; ST EF: Stres ejeksiyon fraksiyonu; RE EDH: 

İstirahat diastol sonu hacmi; RE ESH: İstirahat sistol sonu hacmi; RE 

EF: İstirahat ejeksiyon fraksiyonu). Diyabetli hastalar ile kontrol grubu 

arasında, erkek ve kadın hastalar birlikte değerlendirildiğinde, incelenen 

bu parametreler yönünden anlamlı farklılık izlenmemiştir (p>0,05). Her 

iki cinsiyet için bu parametreler ayrı ayrı karşılaştırıldığında; erkeklerde 

diyabetli hastalarla kontrol olguları arasında RE EDH, RE ESH ve RE 

EF değerleri bakımından izlenen farkın anlamlı olduğu gözlenmiştir (*; 

Sırasıyla p değerleri: 0,05; 0,01; 0,02). Her iki cinsiyet için ayrı ayrı 

incelenen diğer parametreler arasında, her iki görüntüleme için anlamlı 

farklılık izlenmemiştir (p>0,05). 

 

A -  İSTİRAHAT 
RE HACMI 

(ml) 

RE ALAN 

(cm2) 

RE EDH 

(ml) 

RE ESH 

(ml) 
RE EF (%) 

Erkek DM Ort. 69,0 107,5 80,1* 32,7* 59,3* 

 (n:26)  (n:16) SD 13,0 10,5 16,6 9,2 6,1 

  Kontrol Ort. 78,3 114,0 94,4* 45,7* 52,0* 

   (n:10) SD 16,2 11,4 15,6 10,9 7,2 

Kadın DM Ort. 56,3 97,5 64,6 23,0 64,0 

 (n:31)   (n:22) SD 10,3 9,6 13,0 6,3 6,7 

  Kontrol Ort. 54,6 95,3 61,9 21,8 64,4 

   (n:9) SD 6,6 6,4 9,2 5,8 9,5 

Toplam DM Ort. 61,4 101,5 70,7 26,8 62,2 

 (n:57)  (n:38) SD 12,9 11,0 16,2 8,9 6,8 

  Kontrol Ort. 67,0 105,2 79,9 35,1 57,5 

   (n:19) SD 17,3 13,2 21,0 15,1 10,2 
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TABLO IV (B): 

 

B – STRES 
ST HACMI 

(ml) 

ST ALANI 

(cm2) 

ST EDH 

(ml) 

ST ESH 

(ml) 
ST EF (%) 

Erkek DM Ort. 70,0 108,7 80,6 33,3 59,6 

 (n:26)  (n:16) SD 17,2 13,0 17,2 12,1 7,3 

  Kontrol Ort. 79,2 114,6 89,1 41,5 52,3 

   (n:10) SD 16,7 12,7 17,6 8,6 12,0 

Kadın DM Ort. 55,4 96,6 62,6 22,2 64,7 

 (n:31)   (n:22) SD 9,0 9,0 11,0 5,5 4,66 

  Kontrol Ort. 54,4 93,2 60,6 20,3 66,1 

   (n:9) SD 8,4 6,5 9,7 5,2 6,8 

Toplam DM Ort. 61,4 101,5 69,9 26,7 62,6 

 (n:57)  (n:38) SD 14,7 12,2 16,3 10,2 6,3 

  Kontrol Ort. 67,5 104,5 75,6 31,5 58,8 

   (n:19) SD 18,2 14,8 20,3 12,9 11,9 
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TABLO V:  Sol ventriküle ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler. Diyabetli hasta ve 

kontrol grupları birlikte ele alındığında bütün parametreler için, cinsiyetin 

hem istirahat (A) hem de stres (B) görüntülemede anlamlı farklılığa neden 

olduğu izlenmiştir (p<0,05). 

 

A -  İSTİRAHAT 
RE HACMI 

(ml) 

RE ALAN 

(cm2) 

RE EDH 

(ml) 

RE ESH 

(ml) 
RE EF (%) 

Erkek 

(n:26) 

Ort. 72,9 110,2 86,3 38,4 56,1 

SD 14,8 11,1 17,4 11,8 7,4 

Kadın 

(n:31) 

Ort. 55,8 96,8 63,8 22,6 64,1 

SD 9,3 8,7 11,9 6,1 7,4 

Toplam 

(n:57) 

Ort. 63,4 102,8 73,9 29,7 60,5 

SD 14,7 11,8 18,4 12,0 8,4 

 

 

B – STRES 
ST HACMI 

(ml) 

ST ALANI 

(cm2) 

ST EDH 

(ml) 

ST ESH 

(ml) 
ST EF (%) 

Erkek 

(n:26) 

Ort. 73,7 111,1 84,0 36,6 56,7 

SD 17,3 13,0 17,5 11,4 9,9 

Kadın 

(n:31) 

Ort. 55,2 95,6 62,0 21,7 65,1 

SD 8,7 8,4 10,6 5,4 5,3 

Toplam 

(n:57) 

Ort. 63,4 102,5 71,8 28,3 61,3 

SD 16,1 13,1 17,8 11,3 8,7 
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V.  TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

DM hastalarında, normal topluma göre artmış oranda gözlenen KAH önemli bir 

morbidite ve mortalite nedenidir (40, 73, 81). Diyabetin sistemik olarak vasküler 

yapıları etkiliyor olması, KAH’ nın diyabetli hastalarda farklı klinik özellikler 

göstermesine neden olmaktadır. En önemli fark KAH’nın prognozunun DM 

hastalarında, diyabeti olmayanlara oranla daha kötü olmasıdır (77). Kalbin vasküler 

bozuklukların daha yaygın oluşunun ve mikrovasküler dolaşımında diyabete bağlı 

olarak meydana gelen bozuklukların neden olduğu diyabetik kardiyomiyopatinin 

prognozu olumsuz yönde etkilediği düşünülmektedir (9, 10, 82). Bir diğer fark da, 

diyabetin bir diğer komplikasyonu olarak gelişen nöropatinin hastalarda KAH 

belirtilerini sıklıkla maskeliyor olmasıdır (13, 31). Bütün bu nedenlerle diyabetli 

hastaların KAH varlığı yönünden değerlendirilmeleri gerekmektedir.  

Bu çalışmada; 50 yaş üzerinde, en az 10 yıldır (Ort. ± SD: 14,3 ± 4,8; Aralık: 10 

- 29) DM tanısı ile izlenen, hipertansiyonu, bilinen koroner arter hastalığı veya 

geçirilmiş miyokart enfarktüsü olmayan, sigara kullanmayan 38 DM hastasına MPS 

tetkiki uygulandı. Bu hasta grubu içerisinde 5 olguda (%13; 5/38) MPS bulguları 

miyokart iskemisi lehine değerlendirildi. Diyabetli hastaların miyokart iskemisi varlığı 

yönünden değerlendirildiği çalışmalarda, bu oranın seçilen hasta grubunun özelliklerine 

bağlı olarak farklı değerler aldığı gözlenmektedir. Tip 2 diyabeti olan 60 yaş üzeri 

asemptomatik bir hasta grubunda %26,3 gibi yüksek bir oranda (29); 40-65 yaş arası, 

koroner arter hastalığı, ilerlemiş retinopati, nefropati, ciddi hipertansiyon veya kötü 
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prognoz gösteren hastalığı olmayan asemptomatik bir başka grupta ise %6,4 oranında 

miyokart iskemisi görüldüğü bildirilmiştir (44).  

Hipertansiyon ve DM sıklıkla bir arada görülen ve KAH gelişimi açısından birer 

bağımsız risk faktörü olarak kabul edilen kronik hastalıklardır. Diyabeti olmayan 

bireylerle karşılaştırıldığında DM hastalarında hipertansiyon iki kat daha fazla 

görülmekte olup; diyabetli hastaların yaklaşık %70’inde eşlik eden hipertansiyon 

bulunmaktadır (71). Araştırmaya dahil ettiğimiz hasta grubunda; tipik KAH bulguları, 

hipertansiyon ve sigara kullanımı olmamasına karşın %13 gibi yüksek bir oranda 

miyokart iskemisi varlığı saptandı. DM hastalarında hipertansiyonun da sık gözlenmesi, 

tüm diyabet hastaları düşünüldüğünde, diğer yönlerden benzer nitelikte bir grupta bu 

oranın daha yüksek olacağını düşündürmektedir. Bu bulgu, asemptomatik diyabetli 

hastaların KAH varlığı yönünden tetkik edilmelerinin gerekliliğini vurgulamaktadır. 

Literatürde diğer çalışmalarda da 10 yıldan uzun bir süredir tip 2 DM tanısı olan veya 

diyabete eşlik eden diğer bir majör kardiyovasküler risk faktörü olan hastaların, 

kardiyak yakınmaları olmasına bakılmaksızın KAH varlığı yönünden tetkik edilmeleri 

önerilmektedir (1, 23, 52).  

Genel olarak MPS, KAH ile ilgili olarak önemli bir prognostik değere sahiptir 

(24, 25). Diyabetli hasta gruplarında da, yapılan prospektif çalışmalar MPS’nin 

prognostik önemini vurgulamaktadır (13, 19, 32). Diyabetli hasta grubumuzda, MPS 

tetkikini izleyen ortalama 10,8 ± 4,2 aylık süre içerisinde, MPS bulgusu normal olan 

hiçbir olguda, KAH belirtisi veya KAH’na sekonder miyokart enfarktı gelişimi 

izlenmedi. Ancak hem hasta sayısının azlığı hem de izlem süresinin kısa olması 
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nedeniyle, bu çalışma sonucunda, diyabetli hastalarda MPS tetkikinin KAH yönünden 

prognostik değeri ile ilgili bir sonuç çıkarmak uygun olmamaktadır.  

Kalbin mikrovasküler dolaşımının, diyabetik kardiyomiyopatinin gelişiminde 

etkili olduğu düşünülmektedir. Koroner mikrovasküler dolaşımın düzenlenmesinde 

endotel işlevi üzerinde durulmaktadır. Hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diyabet ve 

sigara gibi faktörler, koroner arterlerde belirgin ateroskleroz olmadan da endotel 

üzerinden etki gösteren vazodilatörlere verilen koroner akım yanıtını azaltmaktadır (28, 

52). Koroner akım rezervini ölçmek için başvurulan bir yöntem intravasküler Doppler 

ultrasonografidir; ancak bu yöntemin dezavantajı kardiyak kateterizasyonu 

gerektirmesidir. İstirahatte ve stres durumlarında miyokart kan akımını ölçmek ve 

koroner akım rezervini hesaplamak için en duyarlı yöntem N-13-NH3 veya O-15-H2O  

PET görüntülemedir. PET görüntüleme çalışmalarında, hiperemik kan akımının 

diyabetlilerde sağlıklı kontrollere oranla %20-30 daha düşük olduğu gösterilmiştir (43, 

56, 76, 84). PET ile görüntüleme olanağının yaygın olmaması ve yüksek maliyeti, 

MPS’nin koroner akım rezervinin ve mikrovasküler dolaşımın değerlendirilmesinde 

kullanımı çabalarını doğurmuştur.  

Tc-99m ile işaretli perfüzyon ajanları kullanılarak MPS ile, egzersiz veya 

vazodilator ajanlara bağlı olarak meydana gelen hiperemik yanıt, sol ventrikülden elde 

edilen sayımlar ve enjekte edilen radyoaktivite miktarları kullanılarak, artış oranı (%IR) 

biçiminde hesaplanabilmektedir (8, 18, 64, 79). Biz de bu çalışmada benzer bir 

yöntemle, şekil 2’ de anlatılan metodu uygulayarak %IR değerlerini hesapladık. 

Hesaplanan %IR değerlerinin diyabetli hastalarda (33,2 ± 26,5) kontrol olgularına (41,3 
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± 24,1) oranla, istatiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmamakla birlikte, düşük olduğu 

gözlendi (p = 0,27). Bu bulgu, diyabetli hastalarda yapılmış benzer çalışmaların 

bulguları ile paralellik göstermektedir. Tc-99m tetrofosmin MPS ile, istirahate göre 

egzersiz sırasında miyokart sayımlarında meydana gelen artış hesaplanarak; ciddi 

koroner arter darlığı (> %75) olan hastalarda miyokart Tc-99m tetrofosmin tutulumunda 

egzersiz ile meydana gelen artışın kontrollere oranla düşük düzeyde kaldığı (63); 

koroner arter darlığı derecesi %75’in altında olan diyabetli hastalarda da bu değerlerin 

kontrollere oranla düşük olduğu (64) gösterilmiştir. Yine benzer bir yöntemle, diyabetli 

hastalarda hesaplanan %IR değerlerinin, kontrollerde hesaplanan değerlerden düşük 

olduğu saptanmıştır (79).  

Çalışmaya dahil edilen bütün hastalar birlikte değerlendirildiğinde, normal 

MPS’li olguların %IR değerlerinin ortalamasının (37,5 ± 26,8), MPS’de miyokart 

iskemisi olan olguların %IR değerleri ortalamasından (24,0 ± 8,3) yüksek olduğu 

izlendi (p = 0,02). Bu fark, miyokart iskemisi olan olgu sayısının az olması nedeniyle 

istatiksel olarak anlamlı bir sonuç ortaya koymamaktadır. Ancak literatürde benzer 

bulgular mevcuttur: Tc-99m sestamibi kullanılarak elde edilen miyokart perfüzyon 

görüntülerine benzer bir niceliksel analiz uygulanması sonucunda, gözlenen global ve 

bölgesel %IR değerlerinin, KAH olanları kontrollerden ayırmada ve vasküler stenozun 

ciddiyetini değerlendirmede yararlı olduğu gösterilmiştir (8, 18).  

Hastaların efor düzeyini gösteren ‘mets’ değerleri karşılaştırıldığında, diyabetli 

hastalarda mets değerlerinin kontrol olgularına oranla anlamlı olarak düşük olduğu 

gözlendi (Tablo II). Diyabetli hastalarda efor kapasitesinin düşük olması başka 
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çalışmalarda da vurgulanan bir özelliktir (58). İki grup arasında miyokardın iş yükünü 

yansıtan ‘double-product’ değerleri  bakımından ise anlamlı fark izlenmedi.  

Diyabetli asemptomatik hastalarda istirahatte diyastolik disfonksiyon sık olarak 

gözlenmekte, bunu sistolik disfonksiyon izlemektedir. Sık gözlenen bir bulgu stres 

sırasında sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda (EF) meydana gelen artışın kontrol 

gruplarına göre düşük düzeyde kalmasıdır (48, 57, 65, 83). Bu çalışmada, EKG gated 

MPS uygulaması ile elde edilen sol ventriküle ilişkin hacimsel ve fonksiyonel 

parametreler arasında, yanlızca erkeklerde diyabetli hastalarla kontrol olguları arasında 

RE EDH, RE ESH ve RE EF değerleri bakımından anlamlı farklar olduğu gözlendi 

(Tablo III). Erkek hastalarda; kontrol olgularında istirahat görüntülemesine oranla stres 

sırasında sol ventrikülün diyastol ve sistol sonu hacim değerlerinin küçüldüğü 

gözlenirken, diyabetli olgularda buna paralel bir küçülme izlenmedi. Buna karşılık 

benzer bir bulgunun kadınlarda gözlenmemesi ve özellikle de EF değerleri, EF 

değerlerinde meydana gelen değişimler yönünden iki grup arasında anlamlı farklılık 

olmaması bu bulgunun önemini azaltmaktadır. Literatürde, normal EF ve hacim 

değerlerini belirlemek için gerçekleştirilmiş bir çalışmada, seriye dahil edilen DM’lu 

hastalarda EF değerlerinin hafif düşük olduğu gösterilmiştir (2). Bunun dışında, 

diyabetli hasta grubunda EKG gated MPS’nin fonksiyonel bulgularına yönelik bir 

araştırma bulunmamaktadır. Bu bulgular, EKG gated MPS’nin diyabetli hastalarda 

fonksiyonel değişimleri göstermede başarılı olamadığını düşündürmektedir. Ancak bu 

bakımdan bir yargıya varabilmek için ekokardiyografi veya ventrikülografi eşliğinde 

gerçekleştirilmiş geniş katılımlı EKG gated MPS çalışmalarının yapılması 

gerekmektedir.  
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Sonuç olarak; yüksek oranda gözlenen miyokart iskemisi nedeniyle, KAH için 

başka bir majör risk faktörü olmasa bile uzun süreli (> 10 yıl) diyabeti olan hastaların 

bu yönden tetkik edilmeleri gerekmektedir. Tc-99m sestamibi ile gerçekleştirilen MPS, 

diyabetli hastaların KAH varlığı yönünden tetkik edilmesinde öncelikle tercih 

edilebilecek bir tetkik yöntemidir. Tc-99m sestamibinin miyokardda tutulumunda stres 

ile meydana gelen göreceli artışın hem DM hastalarında hem de miyokart iskemisi 

gösteren olgularda kontrollere oranla düşük düzeyde olduğunun gözlenmesi, bu 

kantifikasyon yönteminin rutin MPS uygulamasına katkıda bulunabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak bu çalışmada EKG gated MPS ile miyokart fonksiyonuna 

ilişkin elde edilen veriler, KAH tanısında MPS tetkikine ek bilgi sağlamamıştır.  
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VI. ÖZET  

AMAÇ: Bu çalışmada, diyabetli hastalarda Tc-99m sestamibi gated MPS 

tetkikinin KAH’nın araştırılmasında tanısal değerini belirlemek ve bu tetkik ile koroner 

mikrovasküler dolaşımına ve sol ventrikül fonksiyonuna ilişkin hesaplanan 

parametrelerin KAH tanısında MPS tetkikine katkısını değerlendirmek hedeflendi.  

MATERYAL VE METOD: Elli yaş üzerinde, en az 10 yıldır DM tanısı ile 

izlenen, hipertansiyonu, bilinen KAH veya geçirilmiş miyokart enfarktüsü olmayan ve 

sigara kullanmayan 38 DM hastası ile yaş bakımından hasta grubu ile eşdeğerde ve 

KAH yönünden düşük risk taşıyan 19 kontrol olgusuna tek gün istirahat-stres EKG 

gated Tc-99m sestamibi MPS tetkiki uygulandı. MPS tetkiki ile, egzersiz sırasında 

istirahat durumuna göre miyokart kan akımında meydana gelen artış; sol ventrikülden 

elde edilen sayımlar ve enjekte edilen radyoaktivite miktarları kullanılarak, artış oranı 

(%IR) biçiminde hesaplandı. 

BULGULAR: Diyabetli hasta grubu içerisinde 5 olguda (%13; 5/38) MPS 

bulguları miyokart iskemisi ile uyumluydu. Bu hastaların üçüne koroner anjiografi 

uygulandı ve MPS bulguları ile uyumlu olarak subkritik (<%70) koroner arter darlıkları 

saptandı. MPS bulgusu normal olan hiçbir olguda, 10,8 ± 4,2 aylık izlem süresi içinde 

KAH belirtisi veya KAH’na sekonder miyokart enfarktı gelişimi izlenmedi. Kontrollere 

oranla DM hastalarında %IR değerleri daha düşük olmakla birlikte; bu değerler ve sol 

ventrikül fonksiyonuna ilişkin elde değerler bakımından iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmedi. 

SONUÇ: DM hastalarında, Tc-99m sestamibi gated MPS tetkiki ile erken 

dönemde KAH varlığı saptanabilmektedir. Ancak bu tetkike ek olarak koroner 

mikrovasküler dolaşımına ve sol ventrikül fonksiyonuna ilişkin hesaplanan 

parametrelerin, bu hasta grubunda KAH tanısında MPS tetkikine ilave katkısı 

olmamıştır.  



 51

VII. İNGİLİZCE ÖZET  

AIM:  In this study, we aimed to evaluate diagnostic value of ECG gated Tc-

99m sestamibi MPS in detection of coronary artery disease, and contribution of 

parameters relevant to left ventricular function and microvascular coronary circulation 

to MPS in a diabetic population.  

MATERIALS AND METHODS: We applied single-day rest-stres ECG gated 

MPS on 38 diabetic patients over 50 years of age, with DM durations longer than 10 

years, without hypertension, cigarette smoking, known coronary artery disease or 

previous myocardial infarction; and an age-matched control group of 19 patients with 

low-risk for coronary artery disease. Using myocardial counts obtained from SPECT 

data and injected amounts (mCi) of Tc-99m sestamibi, we calculated the relative 

increase in myocardial counts during exercise in comparison to rest conditions, as %IR.  

RESULTS: MPS revealed myocardial ischemia in 5 diabetic patients (%13; 

5/38). Coronary angiography was applied in three of them and revealed subcritic 

(<70%) coronary artery stenosis concordant with MPS findings. None of the diabetic 

patients with normal MPS findings developed coronary artery disease in the follow-up 

period of 10,8 ± 4,2 months. No significant differences were observed between two 

groups with respect to calculated %IR values and left ventricular functional parameters.  

CONCLUSION: In patients with DM, presence of coronary artery disease 

could be detected in an early period using Tc-99m sestamibi ECG gated MPS. 

However, in this patient population, calculation of additional parameters relevant to left 

ventricular function and microvascular coronary circulation did not seem to contribute 

to MPS in diagnosis of coronary artery disease. 
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