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KISALTMALAR
AHA: American Heart Association (Amerikan Kalp Dernegi)
AMI:Akut Miyokard Infarktusu
AKS: Akut Koroner Sendrom
AKS:Aclik Kan Sekeri
ATP: Adenozin 3 Fosfat
AV: Atrioventrikiiler
BT: Bilgisayarl1 Tomografi
C-11:Karbon-11
DALY: Disability Adjusted Life Years (Engellilige Gore Ayarlanmis Yasam Yillar1)
EF:Ejeksiyon Fraksiyonu
EKG: Elektrokardiyogram
EKO:Ekokardiyografi
F-18 FDG: F-18 Fluoro 2 Deoksi Glikoz
FDA: Food and Drug Administration (Gida ve Ilag Idaresi)
FFA: Free Fatty Acid (Serbest Yag Asidi)

Glut: Glucose Transporter (Glukoz Tastyict)



IKH: iskemik Kalp Hastalig1

KABG: Koroner Arter Bypass Girigimi

KAH: Koroner Arter Hastalig

KB: Kan Basinci

KKH: Kronik Kalp Hastalig1

KS:Kan Sekeri

LAD: Left Anterior Descending (Sol On Inen Arter)

LCx: Left Circumflex Artery (Sol Sirkumfleks Arter)

LDL: Low Density Lipoprotein (Diisiik Yogunluklu Lipoprotein)
LMCA: Left Main Coroner Artery (Sol Ana Koroner Arter)

MBF: Miyocardial Blood Flow (Miyokardiyal Kan Akimi)

MI: Miyokard Infarktiisii

MR: Manyetik Rezonans

MPS: Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

PET/BT: Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli Tomografi
PDA: Posterior Descending Artery (Arka Inen Arter)

RCA: Right Coronary Artery (Sag Koroner Arter)

SDB: Sol Dal Blogu

SPECT: Single Photon Emission Tomography (Tek Foton Emisyon Tomografi)
SPECT/BT: Single Photon Emission Tomography/Bilgisayarli Tomografi
SUV: Standartized Uptake Value (Standardize Alim Degeri)

SV: Sol Ventrikiil

Tc-99m MIBI: Teknesyum 99 metastabil Metoksiizobutrilizonitril
TID: Transient Ischemic Dilatation (Gegici Iskemik Dilatasyon)

TI-201: Talyum 201



GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de mortalite sebepleri
arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Kiiresel olarak, 2020 yilinda 244,1 milyon kisinin iskemik
kalp hastalig1 ile yasadigi tahmin edilmektedir ve 2020 yilinda bu sebeple 0liim oranlari
100.000'de 112,37'dir (1,2).

Koroner arter hastaligin1 (KAH) ve miyokardin etkilenme derecesini saptamak bu hasta
grubunda 6nemlidir. Iskemik kalp hastaligi olanlarda prognozun en énemli belirleyicileri
arasinda sol ventrikiil (SV) fonksiyonu oldugu bilinmektedir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu
bozulmus hastalarin sol ventrikiil fonksiyonu korunmus hastalara goére dnemli Glglide daha
yiiksek yillik mortaliteye sahip yiiksek risk grubunu temsil ettigini ve hayatta kalma oranlarinin
sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun ciddiyeti ile orantili olarak azaldig1 iyi bilinmektedir.

Cok sayida ¢alisma birgok hastada SV fonksiyonunun stunning,hibernasyon veya bu iki
patofizyolojik siirecin birlesimi ile iliskili potansiyel olarak geri dondiiriilebilir bir fenomen
oldugunu gostermistir. Bu hastalarda sol ventrikiil fonksiyonu revaskiilarizasyondan sonra
onemli dl¢iide iyilesebilir hatta normale donebilir (3,4). Bu agidan revaskiilarizasyon islemleri
sonras1 kurtarilabilecek ve SV fonksiyonuna katkida bulunabilecek dokuyu saptamak 6nem arz
etmektedir.

KAH’nin tam olarak degerlendirilmesi hem anatomik hem de fonksiyonel bilgiyi

gerektirir. Bu amagla girisimsel ve girisimsel olmayan; egzersiz ekokardiyografisi, miyokard



perfiizyon sintigrafisi (MPS) , stres ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi (BT), kardiyak
manyetik rezonans (MR) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) gibi bir¢ok tanisal yontem
ayr1 ayr1 ya da son yillarda teknolojinin de gelismesiyle hibrit goriintiileme seklinde
uygulanmaktadir (5).

Canlilik arastirmasi kalp yetmezligi ve KAH’nin yam1 sira KAH’ye bagh kalp
yetmezliginde revaskiilarizasyon 6ncesi endikedir (Klas I1A) (6).

Giliniimiizde miyokardiyal canli dokuyu saptamak amaciyla bir¢ok tetkik yapilmakla
birlikte en uygun yontemlerden Talyum-201 (TI1-201) ve Teknesyum-99m (Tc-99m) isaretli
ajanlarla tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT), flor-18 florodeoksiglukoz (F-18
FDQ) ile pozitron emisyon tomografisi (PET), rubidyum-82, azot-13 amonyak ve karbon-11
asetat, kardiyak manyetik rezonans goriintiileme, stres ekokardiyografi ve kardiyak bilgisayarl
tomografi (BT) gibi yontemlerdir. Fakat gliniimiizde FDG PET miyokardiyal canlilik
goriintiilemesi altin standart olarak kabul edilmektedir ve birgok merkezde ¢ogunlukla TI-201
SPECT goriintiilemenin yerini almistir (5,7).

Canlilik degerlendirilmesi i¢in hastanin istirahat halinde perflizyon goriintiilerinin yine
istirahat durumunda metabolizma goriintiileri ile karsilastirilmasi yeterlidir (8).

Burada karsilastigimiz goriintii paternlerinin ne anlama geldigi canli dokuyu tama yakin
dogrulukla saptamak agisindan gok énemlidir. Invaziv islemin faydalarimi, hastanin prognozunu
ongorebilmek sayisi olduk¢a yiiksek bu hasta grubunda gereksiz invaziv islemleri
onlemek,uygun hastaya uygun tedaviyi zaman kaybetmeden belirlemek ic¢in Onemlidir.
Kardiyak metabolizma fizyolojisi ile ilgili bir ¢ok ¢alisma bulunmakla birlikte perfiizyonu
normal olarak izlenen miyokardiyal alanda “ters uyumsuz patern” olarak adlandirilan F-18
FDG miyokardiyal metabolizma goriintiilemede azalmis metabolizma bulgusunun ne anlama
geldigi ve sebepleri konusunda net bir fikir birligine varilmamistir ve bu alanlar raporlarda ve
klinikte g6z ardi edilmektedir. Bu retrospektif ¢aligmadaki amacimiz F-18 FDG PET/BT ile
kardiyak canlilik goriintiilemesi yapilan ve ters uyumsuz patern izlenen hastalarda;

1)Ters uyumsuz paterninin hastanin klinik verileriyle ilgisini arastirarak patofizyolojisi
hakkinda tahminde bulunmak

2)Ters uyumsuz paternin hasta hazirlik protokolleri ve PET parametreleri ile ilgisini
arastirmak

3)Ters uyumsuz paternin ve PET parametrelerinin hastanin prognozu ile ilgisini

arastirmaktir.


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-magnetic-resonance-imaging
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/stress-echocardiography
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-computed-tomography
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-computed-tomography

GENEL BiLGILER

EPIDEMIYOLOJI

Koroner Arter Hastalig1 (KAH), koroner arterlerde ateroskleroz varligi ile karakterizedir
ve asemptomatik olabilir. Koroner Kalp Hastaligi (KKH)/Iskemik Kalp Hastahg (IKH);
Anjina, Akut Koroner Sendrom (AKS) ve sessiz miyokard iskemisi teshisini ve KAH'tan
kaynaklanan KKH sonuclarindan kaynaklanan mortaliteyi igerir.

Tiirkiye Istatistik Kurumu 2022 6liim ve 6liim nedenleri istatistik sonuglart 2022
verilerinde 6liimler nedenlerine gore incelendiginde, “2022 yilinda %35,4 ile dolagim sistemi
hastaliklar1 ilk sirada yer aldi. Dolasim sistemi hastaliklarindan kaynakli oliimler alt 6liim
nedenlerine gore incelendiginde ise Olenlerin %42,3"linlin iskemik kalp hastaliklarindan”
kaynaklandigi saptandi (2).

Koroner arter hastaligi, diinya ¢capinda dliimlerin ve Engellilige Ayarlanmis Yasam Y1l
(DALY) kaybinin en 6nde gelen nedenidir. Bu yiikiin biiytik bir kismi, yillik yaklasik 7 milyon
Olime ve 129 milyon DALY' e karsilik gelen diisiik ve orta gelirli iilkelerin omuzlarina
binmektedir. 2015 yilinda KAH 8,9 milyon o6lime ve 164,0 milyon DALY' e neden
olmustur. Miyokard enfarktiisinden (MI) sag kalanlar, tekrarlayan enfarktiis agisindan
yiiksekrisk altindadir ve KAH' 1 olmayan bireylerle karsilastirildiginda en az bes ile alt1 kat
daha yiiksek yillik 6liim oranina sahiptirler (9).

Son kirk yi1lda KAH'tan 6liim oraninin azaldig1 gdzlenmesine ragmen, hala 35 yas tistii

bireylerde Oliimlerin neredeyse iigte birini olusturmaktadir (9). Mortalitedeki azalmanin



yaklasik yarisi, AKS'nin akut fazimnin ve akut kalp yetmezligi gibi ilgili komplikasyonlarin
iyilestirilmis yonetimine, iyilestirilmis birincil ve ikincil 6nleme stratejilerine ve kronik angina

revaskiilarizasyonuna baglanabilir.

KARDIYAK ANATOMI

Insan kalbi, gdgiis boslugunda mediasten olarak bilinen boslukta, akcigerler arasinda
bulunur. Kalbin tabani, 3. Kosta seviyesinde bulunur.Kalbin alt ucu olan apeks dordiincii ve
besinci kaburgalarin kostal kikirdaklarla eklemlenme yerinin yakininda yer alir.

Kalp kast liflerinden olusan kasli bir pompa olan kalp, bir organdan ziyade bir kas olarak
diisiiniilebilir. Kalp ti¢ katmandan olusur, kalp duvarinin kanla temas eden ince i¢ katina
endokardiyum, dis yiizeyine epikardiyum ve bu iki kat arasindaki kas yapisina miyokardiyum
denir. Kalbin duvari esit olmayan kalinlikta {i¢ katmandan olusur. Yiizeyselden derine dogru
bunlar epikardiyum, miyokardiyum ve endokarddir. Orta ve en kalin katman , biiylik dl¢iide
kalp kasi hiicrelerinden olusan miyokarddir.

Mediastinal yapilardan perikard olarak bilinen iki kath sert bir zarla ayrilir. Fibroz
(pariyetal) perikard kalbe, kalbe giren ve kalpten koken alan biiyilk damarlara yapisan,
gerildiginde tekrar eski bicimine donebilme 6zelligine sahip bir kesedir. Asendan aortanin
hemen hemen tamami, ana pulmoner arter, her iki vena kavanin bazi boliimleri ve dort
pulmoner ven perikard yapraklar: tarafindan sarilmaktadir. Serdz (viseral) perikardiyum fibroz
perikardiyumun i¢ yliziinii olusturur, kalbin ve biiyiikk damarlarin dig yliziinii sarar. Kalbin
yiizeyinde epikardiyum ismini alir ve igerisinde epikardiyal koroner arterleri ve venleri,
otonomik sinirleri ve bir miktar adipoz dokuyu igerir. Kalp duvarinin en dis tabakasi ayni
zamanda perikardin, epikardin veya visseral perikardin en igteki tabakasidir.

Kalp, sistemik ve pulmoner dolagimlara kan akisini saglamak i¢in septum adi verilen
duvar yapis1 tarafindan iki pompa (sag ve sol) halinde diizenlenmis dort odadan olusur.

Sag ve sol atriyumu birbirinden ayiran atriyal septum;interatriyal ve atriyoventrikiiler
olmak iizere iki boliimden olusur. Atriyal septumun atriyoventrikiiler boliimii major miiskiiler
ve mindr membrandz par¢alardan olusur ve sag atriyumu sol ventrikiilden ayirir. Ventrikiillerin
yapist kas agirliklidir.

Sag atriyum, akcigerler (sistemik dolasim) hari¢ tim viicuttan iist ve alt vena kava
yoluyla oksijensiz kan1 alir. Ayrica kalp kasindan gelen oksijensiz kan, koroner siniis yoluyla

sag atriyuma akar. Bu nedenle sag atriyum, oksijensiz kanin toplanmasi icin bir rezervuar
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gorevi goriir. Buradan kan, sag kalbin ana pompalama odasi olan sag ventrikiilii doldurmak i¢in
trikiispit kapaktan gecer. Sag ve sol ventrikiil interventrikiiler septum ile ayrilir. Interventrikiiler
septum membrandz ve muskiiler olmak tiizere iki boliimden olusur. Miiskiiler septum
interventrikiiler septumun asagisinda yer alir ve membrandz septuma oranla daha genis bir alani
kapsar.

Sag ventrikiil, kan1 pulmoner kapaktan gectikten sonra oksijenlenmesi i¢in akcigerlere
dagitan pulmoner artere pompalar. Akcigerlerde kan, akciger alveollerindeki oksijene yeterince
yakin oldugu kilcal damarlardan gecerken oksijenlenir. Bu oksijenli kan, her akcigerden iki
tane olmak tizere dort akciger toplardamari tarafindan toplanir. Bu damarlarin doérdi de
oksijenli kan i¢in bir toplama odas1 gorevi goren sol atriyuma agilir. Sag atriyumda oldugu gibi,
sol atriyum da kan1 hem pasif akis hem de aktif pompalama yoluyla ventrikiile aktarir. Boylece
oksijenli kan, mitral kapaktan gecerek sol ventrikiilii doldurur. Sol ventrikiil, sol kalbin ana
pompalama odasidir, daha sonra pompalanir ve aort kapagi yoluyla sistemik dolagima taze
oksijenli kan gonderir. Sol ventrikiil kan1 yiiksek basing sistemi i¢cine pompaladigi i¢in duvari
sag ventrikiile oranla daha kalindir. Sol ventrikiil daha yiiksek basing altinda ¢alistigindan sol
ventrikiil serbest duvarinin ve miiskiiler interventrikiiler septumun kalinlig1 sag ventrikiil

serbest duvar kalinliginin . Dongii daha sonra bir sonraki kalp atisinda tekrar tekrarlanir (10).

KALBIN KESITSEL ANATOMISI VE SEGMENT MODELi

MR, BT gibi dijital kesitsel ve tomografik goriintiilemeler paralel ya da viicudun uzun
ekseni ile 90 derece ag¢1 yapan transaksiyel veya ortagonal olarak adlandirilan planlar ile
oryantasyon saglayarak goriintileme yaparlar. Uzun eksenler kullanilarak yapilan bu
gorlintiillemelerde olusturulan kardiyak diizlemler ventrikiil ve atriumlart diizgiin bir sekilde
kesemez. SPECT ve 2D ekokardiyografi gibi yaygm kullanilan kardiyak goriintiileme
yontemlerinde ise kullanilan planlar Sekil 1°de gosterildigi iizere sol ventrikiiliin uzun ekseni
ile 90 derece a¢1 yapmaktadir. Bu sayede bu diizemler apeks ve mitral kapagin merkezinden
gecerek kalp odaciklarinin ve koroner arterlerin besledigi miyokard bdlgelerinin biitlinliigiinii

ile ilgili daha iyi bilgi saglar (11).
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Sekil 1.Kardiyak akslar

Miyokardiyal segmentleri tanimlamak i¢cin AHA nin onerdigi 17 segment goriintlisii
kullanilmaktadir. AHA’nin 17 segment modelinde sol ventrikiil, bolgesel fonksiyon ve
miyokardiyal perfiizyon analizi i¢in kalp uzun aksina dik, bazal, midventrikiiler ve apikal
olarak isimlendirilen tiim 360° boyunca miyokard: igeren ii¢ halkasal yapiya boliiniir. Bazal
kisimda sirastyla 1’den 6’ya kadar numaralandirilan, 60°’lik agilarla boliinmiis bazal anterior,
bazal anteroseptal, bazal inferoseptal, bazal inferior, bazal inferolateral ve bazal anterolateral
segmentleri bulunur. Sekil 2’de gosterildigi gibi midventrikiiler kisimda 7’den 12’ye kadar
numaralandirilan, 60°’lik agilarla boliinmiis mid anterior, mid anteroseptal, mid inferoseptal,

mid inferior, mid inferolateral ve mid anterolateral segmentleri bulunur.Apikal kesitler apikal

4



daralma nedeni ile 90 derecelik 4 segmente ayrilmistir. Apikal kisimda sirastyla 13’ten 16’ya
kadar numaralandirilan, 90°’lik agilarla boliinmiis apikal anterior, apikal septal, apikal inferior
ve apikal lateral segmentleri bulunur. Ventrikiiler kavitenin sona erdigi kalbin apeksi 17.
segment olarak kabul edilmektedir. 17 segmentli model, kalbin bazal, orta bosluk ve apikal {igte
birlik kismi i¢in gozlemlenen otopsi verilerine yakin %35, %35 ve %30'luk bir dagilim
olusturur. Niikleer kardiyoloji ¢alismalar1 17 veya 20 segment kullanilarak goriintiilenebilir. 20
segmentli model ise Sekil 3’de gosterildigi gibi sol ventrikiilii bazal, orta bosluk ve apikal tigte
birlik kisimlara boler ve apikal kapak igin 2 segment igerir. Bu segmentasyon tabandan %30,
orta kaviteden %30 ve apeks ve apikal bagliktan %40 katkiyla sonuglanir (11).

1.bazal anterior 6.bazal anterolateral ~ 11.mid inferolateral 16.apikal lateral
2.bazal anteroseptal 7.mid anterior 12.mid anterolateral 17.apeks
3.bazal infero septal 8.mid anteroseptal 13.apikal anterior

4.bazal inferior 9.mid inferoseptal 14.apikal septal

5.bazal inferolateral 10.mid inferior 15.apikal inferior

Sekil 2.Sol ventrikiil 17 segment modeli



1.bazal anterior 6.bazal anterolateral 11.mid inferolateral ~ 16.apikal inferior

2.bazal anteroseptal 7.mid anterior 12.mid anterolateral ~ 17.apikal
inferolateral

3.bazal inferoseptal 8.mid anteroseptal ~ 13.apikal anterior 18.apikal
anterolateral

4.bazal inferior 9.mid inferoseptal ~ 14.apikal anteroseptal 19.anteroapikal

5.bazal inferolateral 10.mid inferior 15.apikal inferoseptal ~ 20.inferoapikal

Sekil 3.Sol ventrikiil 20 segment modeli

KORONER VASKULER ANATOMI

Koroner arterler kalbin miyokard dokusunun koroner sulkusu boyunca uzanir. Ana
islevleri kalbe kan saglamaktir. Koroner arterlerin ¢esitli varyasyonlar1 oldugu bilinmektedir.
Sag koroner arter (RCA) ve sol ana koroner arter (LMCA) olmak iizere iki primer koroner
arter vardir. Bunlarin her ikisi de aort kokiinden ¢ikar. RCA anterior asendan aortadan ¢ikar

ve Oncelikle sag atriyuma ve sag ventrikiile kan saglar. RCA’nin bir dali olan sinoatriyal



nodal arter, SA diigiimiinii besler. RCA ayrica insanlarin %90'inda septal perforan bir dal

araciligiyla atrioventrikiiler (AV) diigiimiinii de besler (12).

RCA daha sonra klasik olarak sag posterior desendan arter (PDA) ve akut marjinal arter
dahil olmak tizere daha kiiciik dallara ayrilir. Posterior desendan arter interventrikiiler septumun
arka tigte birlik kismimnin kanlanmasindan sorumludur. Sol anterior desendan arter (LAD)
septumun On igte ikisini besler (13). LAD, LMCA'nin iki ana dalindan biridir, digeri sol
sirkumfleks (LCx) koroner arterdir. Bu ikisi birlikte sol atriyuma ve sol ventrikiilii besler.
Sirkumfleks arter sol atriyuma ve sol ventrikiiliin arka-yan tarafini beslemekten sorumluyken
LAD sol ventrikiiliin 6n kismin1 besler. Koroner arterlerin diger kiigiik dallar1 obtuse marginal

arter, diyagonaller ve septal perforator arterdir (14).

PDA esas olarak inferior duvara ve interventrikiiler septumun inferior tigte birine kan
saglasa da, PDA'nin kiiciik, nispeten gereksiz bir arter oldugu durumlar vardir. Bu gibi
durumlarda RCA, LCx ve obtuse marginal dallar inferior duvart dogrudan besler (15)AV
diigiimii besleyen atriyoventrikiiler nodal arter RCA'dan ¢ikar. Sino-atriyal nodal bdlgenin
kanlanmasi vakalarin %60"'1nda tipik olarak proksimal RCA'dan olur, ancak proksimal LCx'ten

kanlanan varyantlar da goriilebilir (16).

Cogu vakada epikardiyal yag koroner arterleri ¢evreler. Ancak, anjiyografik olarak
vakalarin %0,15 - 25'inde ve otopside %5 - 86'sinda koroner arterler dogrudan miyokardin igine
gomiiliidiir. Bu fenomen miyokardiyal koprii olarak bilinir. LAD en sik etkilenen arterdir ve

hastalar genellikle stres testi altinda bile asemptomatiktir (17).

Diger fizyolojik varyasyonlar arasinda LMCA ile LCx arasindaki acinin 45 dereceye
esit veya daha az oldugu LCx'in akut ¢ikist yer alir. Bu varyasyon popiilasyonun yaklasik
%?2'sinde goriiliir (18). Nadir goriilen bir diger varyasyon ise ostiumun aortik sino-tiibiiler
bileskenin 5 mm veya daha iizerinde oldugu koroner ostiumun yiiksek orjinidir. Yiiksek ¢ikislar
bikiispit aort kapagi olan hastalarda goriilebilir ve en stk RCA etkilenir (19).Niifusun %5'inde
Shepherd's crook RCA mevcuttur. Bu durumda, RCA aorttan normal bir ¢ikis yerine sahiptir
ancak hemen normalden daha yukarida seyreder. Bu fizyolojik varyanta sahip hastalarin
komplikasyon riski altinda oldugu perkiitan girisimler disinda genellikle klinik olarak
onemsizdir. Son olarak, AV diiglimiine giden kan akisinda farkliliklar vardir. AV diigiimii
besleyen septal perforan dal, hastalarin %90'inda RCA'dan, kalan %10'unda ise LCA'dan kdken
alir (12,20).



KORONER ARTERLERIN SEGMENTLERE GORE DAGILIMI

Miyokardiyal segmentlerin koroner arter kanlanmasinda ¢ok fazla degiskenlik olmasina
ragmen, her bir segmentin belirli koroner arter bolgelerine atanmasinin uygun olacagi
diisiiniilmistiir. Miyokardiyal kan beslemesindeki en biiylik degiskenlik, 3 ana arterden
herhangi biri tarafindan beslenebilen apikal kapakta, segment 17'de meydana gelir. Sekil 4’te
gosterildigi lizere segment 1, 2, 7, 8, 13, 14 ve 17 sol 6n inen koroner arter dagilimina atanmaistir.
Segment 3, 4, 9, 10 ve 15, baskin oldugunda sag koroner artere atanir. Segment 5, 6, 11, 12 ve
16 genellikle sol sirkumfleks artere atanir (11,21).
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MIiYOKARDIYAL METABOLIiZMA

Kardiyomiyositlerdeki ATP iiretimi, gesitli substratlardan (karbonhidratlar, lipitler,
amino asitler ve keton cisimleri) saglanabilir. Kardiyomiyositler, enerji talebine, substrat veya
oksijen tedarikine ve mitokondriyal biyogenez veya yag asitleri metabolizmasiyla ilgili
genlerin diizenlenmesine gore adaptif bir metabolik duruma sahiptir. Bununla birlikte, toplam
enerjinin %60-70’1, en yiiksek oksijen konsantrasyonunu tiikketen yag asitlerinin oksidasyonu

tarafindan saglanir (22).

Yag asitlerinin kardiyomiyositlere alim1 ¢esitli tasiyicilara baghdir. Yag asitleri ana
enerji kaynagini olustursa da kardiyomiyositlerin bunlari sentezleme ve depolama yetenegi
diistiktiir. Serbest yag asitleri (FFA), asil-CoA baglayici proteinlere baglanabilen yaglh asil-
CoA'lara dontstiiriiliir. Daha sonra karnitin palmitoiltransferaz yoluyla FFA mitokondriye
girebilir ve trikarboksilik asit dongiisii ile asetil-CoA olusturmak igin B-oksidasyon yolunda
parcalanabilir. Ortaya ¢ikan koenzimler, FADH2 ve NADH, bunun sonucunda ATP iiretimi
ve oksijen tiikketimiyle birlikte elektron tagima zincirine gider. Sekil 6’da miyositlere ait

metabolizma 6zetlenmistir.

ATP fretimi yag asitlerinin oksidasyonundan daha yiiksek olmasina ragmen, glikoz
oksidasyonu daha verimlidir ¢iinkii daha az oksijen molekiilii harcar. Bu nedenle, akut yiiksek
15 yiikii kosullarinda ve iskemik kosullarda metabolizmada yag asitlerinden glukoz substratina
bir gecis vardir (22). Aglik durumunda diisiik glukoz ve laktat alimi, yiiksek serbest yag asidi
alim1 ve oksidasyonu gortiliitken tokluk durumunda glukoz ve laktatin yiiksek alimi ve
oksidasyonu, serbest yag asitlerinin diisiik oksidasyonu goriliir. Miyokardiyal iskemi

durumunda glikojen yikimi ve glukoz alimi artmaktadir (8).

Glikoz tiiketimi normal bir dokuda yag asitlerinin mevcudiyetine bagli olacaktir. Glikoz
postprandiyal donemde daha onemlidir ¢ilinkii bu sirada insiilin sekresyonundaki bir artis,
glukoz tastyicist GLUT4'li kardiyomiyositlerin zarma dogru diizenler. Glikozun c¢ikigini
onlemek ve glikolizi baglatmak i¢in hiicrelerin i¢inde fosforile edilir. Bu metabolik yol; piruvat,
ATP, NADH ve H * elde etmek i¢in glukoz-6-fosfati pargalar (22).

Iskemik bir dokuda ise yag asitlerinin oksidasyonu sirasinda enerji elde edilebilmesi
icin elektron transport sisteminde son elektron alicisi olan oksijen yetersizliginden dolay1 diger

substratlarin varligindan bagimsiz olarak her zaman glukoz kullanilmaktadir (23).



Non-invaziv miyokardiyal iskeminin metabolik goriintiilemesi iki gézleme dayalidir.
Oncelikle hipoksi ve hafif/orta siddetli iskemi durumunda glikoz alimi artarken siddetli
iskemide ise azalmaktadir. Ikinci olarak ise orta ve siddetli iskemide serbest yag asidi

ekstraksiyonu uptake ve oksidasyonu azalmaktadir (8).

Fatty acid metabolism Free fatty acids

C11-Acetate C11-Palmitate

Mitocondria Ne

Lactate Glucose

F18 -flurodeoxyglucose(FDG)

Sekil 6.Miyosit metabolizmasi

ISKEMI, STUNNING, HIBERNASYON TERIMLERI

Iskemi bir dokuya yeterli oksijen miktar1 saglanamadiginda geri doniisiimlii ya da
stiresine ve siddetine bagli olarak geri doniisiimsiiz olabilen, hiicrelerde meydana gelen
patolojik degisikliklerdir. iskemik kalp hastali1 ise basitce kalbi besleyen arterler tarafindan
kalp kasina ihtiyaci olan oksijen destegi saglanamadiginda dokuda iskemik kaskatla sonuglanan
sendromlarin genel isimlendirmesidir. Diger bir adlandirma ise koroner arter hastaligidir (24).

Koroner arter hastaligi olarak da adlandirilan iskemik kalp hastaliginin en sik
nedenlerinden biri ise koroner arter duvarlarinda biriken lipid ve infiltratif infilamatuar hiicreler
nedeniyle olusan aterosklerotik plaklarin damar liimenini belli dl¢iilerde daraltmasi sonucu

koroner arteriyel kan akimindaki azalmadir (25).
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Koroner arterlerde %70 ve iizerindeki darliklar ciddi darlik olarak tanimlanmakta olup
perfiizyon bozukluguna neden olduklar1 kabul edilmektedir (26). Son yillarda ateroskleroz
disinda koroner vazospazm ve mikrovaskiiler disfonksiyonunda koroner arter hastaligina sebep
oldugu bilinmektedir (27). Farkli patofizyolojik siiregler beraber veya ayr1 ayri
gelisebilmektedir. Iskeminin gelisme oranina ve sonugctaki ciddiyetine bagl olarak asagidaki
sendromlardan biri izlenebilir.

1-Angina pektoris (stabil anjina, variant anjina, stabil olmayan anjina )

2-Miyokard infarktiisii

3-Kronik iskemik kalp hastaligi

4-Ani kalp 6liimii

Miyokardiyal metabolizmadaki ve bununla iligkili olarak miyokard oksijen
tilketimindeki artis, normal kosullarda miyokardiyal perflizyon artisi ile sonuglanir.Koroner
arterlerde anlamli bir darlik ya da tam tikaniklik olmasi durumunda maksimum kan akimi
artmis oksijen talebini karsilamada yetersiz kalir ve iskemi gelisir.

Miyokardiyal hipoperfiizyon iskemik siirecteki ilk basamaklardan biri olup;klinik
semptomlardan, elektrokardiyografi degisikliklerinden ve sol ventrikiil duvar hareket
bozukluklarindan 6nce saptanabilir (28).

Uzun stireli iskemilerde geri doniisiimsiiz miyokart hasar1 ve enfarktiis gelisir. Geri
doniisiimsiliz hasar olustuktan sonra miyositler canliliklarini kaybeder ve bu doku revaskiilarize
edilse bile herhangi bir diizelme olmaz. Diger taraftan daha kisa siireli iskemilerde farkli
metabolik disfonksiyonlar gelisir. Bu disfonksiyonlardan ilki olan stunning “kisa siireli iskemi
sonrast gelisen bir ¢esit reperflizyon hasar1 olup gegici miyosit kontraktil disfonksiyonu
gelismesi” olarak tanimlanmaktadir. Yaklasik 75 yil 6nce Tennant ve Wigger akut iskeminin
miyokardin kasilma fonksiyonunu hizli bir sekilde bozdugunu ilk kez gostermistir (29). Bundan
yaklasik 40 yil sonra ise Heyndrick ve arkadaslart gegici fakat 6liimciil olmayan iskemilerden
sonra bu fonksiyon bozuklugunun devam ettigini fakat tam iyilesme ile sonuglandigini
kanitlamist1 (30). Bu fenomen koroner arter hastalarinda “stunning” olarak adlandirilmistir.

Stunning kisaca akim-kontraksiyon uyumsuzlugu olarak da tanimlanabilmektedir.Bir
diger adlandirma ise “sersemleme”dir. ikinci durum olan hibernasyon terimi ise ilk kez
Diamond ve arkadaglari tarafindan kullanilmistir (31) ve Rahimtoola’nin yaptig1 ¢alismalarla
genisetilmig, ilk kez kronik iskeminin kronik fakat geri dondiiriilebilir miyokardiyal

disfonksiyona sebep oldugu hipotezi 6ne siiriilmiistiir (32). Hibernasyon “uzun siireli iskemiler
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sonrasi istirahat sartlarinda bile perfiizyonun azalmasiyla birlikte miyositlerin canliliginin
korundugu miyokardiyal disfonksiyon” olarak tanimlanmaktadir. Hiberne miyokarttaki
miyositlerin, azalan enerjilerini kontraktil fonksiyon yerine, hiicre biitiinliiklerini ve
canliliklarimi  siirdiirmek  i¢in  kullandiklar1  diisiintilmektedir. Hibernasyon, kronik
hipoperfiizyonun neden oldugu hipoksik kosullarda olusan metabolik bir adaptasyon olup tehdit
altindaki miyokart dokusunu koruyucu kronik bir metabolizma azalmasidir. Bdylece miyokart
dokusu apopitozis ya da nekrozdan korunmus olarak canliligini korumaya devam
edebilmektedir. Hiberne dokunun perfiizyonu yeniden normal diizeylerde saglanabildiginde
kontraktil fonksiyonlar da geri kazanilabilmektedir (33-36).

Kronik obstriiktif koroner arter hastaligi (KAH) ve kronik kontraktil disfonksiyonu olan
hastalarin yaklasik %50'sinde hiberne doku olarak adlandirdigimiz canli fakat iskemik ve
disfonksiyonel miyokard dokusu bulunmaktadir (37).

Iskemik kalp hastaligi olanlarda prognozun en onemli belirleyicileri arasinda sol
ventrikiil fonksiyonu oldugu bilinmektedir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bozulmus
hastalarin sol ventrikiil fonksiyonu korunmus hastalara gére dnemli dl¢lide daha yiiksek yillik
mortaliteye sahip yiiksek risk grubunu temsil ettigini ve hayatta kalma oranlarinin sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugunun ciddiyeti ile orantili olarak azaldigi iyi bilinmektedir. Cok sayida
calisma bir¢ok hastada SV fonksiyonunun stunning, hibernasyon veya bu iki patofizyolojik
stirecin birlesimi 1ile iliskili potansiyel olarak geri dondiiriilebilir bir fenomen oldugunu
gostermistir.Bu hastalarda sol ventrikiil fonksiyonu revaskiilarizasyondan sonra 6nemli 6l¢iide

iyilesebilir hatta normale donebilir (3,38).

MIYOKARDIYAL PERFUZYON GORUNTULEME

Iskemik kaskad miyokardiyal oksijen talebindeki artisa cevap olarak perfiizyondaki
yetersiz artigla tetiklenir. SPECT/BT ve PET/BT sistemleri ve burada kullanilan
radyofarmositik ajanlarla sol ventrikiildeki akis dagilimi tanimlanir. Iskemi istirahat ve stres
durumlarinda radyoaktivitenin dagiliminin karsilastirilmasi ile saptanir (39).

Bu hastalarin oncelikle risk siniflamasi yapilir ve pretest olasiligi orta ve yiiksek olan
hastalarda miyokard perflizyon sintigrafisi tercih edilmektedir. Diisiik riskli grupta ise kardiyak
tomografi kullanilmaktadir (39).

Uygulanacak stres tipi farmakolojik veya egzersiz olabilmektedir. Bunun i¢in 6ncelikle

hastalar sorgulanmakta ve uygun yontem se¢ilmektedir. Hastalar testten dnce hemodinamik ve
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klinik olarak stabil olmalidir. Kullanilacak stres tipine gore hastanin ac¢lik durumu ve kullandig:
ilaglar sorgulanmali ve kesilecek ilag grubu yeterli yar1 omiir siiresi boyunca kesilmis olmalidir.
Farmakolojik ajanlar vazodilator veya sempatomimetik 6zellikte olabilir.Vazodilator ajanlar
adenozin, regadenazon, dipiridamol sempatomimetik ajanlar ise dobutamindir (40).

Kullanilan yaygin SPECT goriintiileme ajanlart T1-201 kloriir ve Tc-99m sestamibi Tc-
99m tetrafosmindir (39).

Stres ve istirahat protokolleri iki ayr1 giin ve aralikli olarak ayni gilinde
uygulanabilmektedir. Tek giin prtokolii uygulanacak ise burada hasta degerlendirilerek istirahat
veya stres gortintillemeden hangisi ile baslanacagina niikleer tip hekimi tarafindan karar verilir.
Cekim parametreleri, siireleri ve uygulanacak radyofarmasotik dozlari giincel kilavuzlara
uygun sekilde yapilmalidir. Kullanilan cihazin 6zelliklerine uygun olarak atenuasyon
defektlerini ayirt edebilmek i¢in ek pozisyonlarda goriintiiler ya da BT goriintiisii alinabilir (40).

Gorlntiileme tamamlandiktan sonra uygun kalite kontrol yapilarak goriintiilemeler
gorsel,  semikantitatif = veya  polar  haritalar  lizerinden  Kkantitatif  olarak
degerlendirilir.Yorumlamada ilk adim perfiizyon goriintiilerinin degerlendirilerek segmental
perflizyon skorlama yapilmasidir. Perflizyonun yeri, siddeti, geri doniisiimlii olup olmadig:
tanimlanmalidir. Ek olarak gated goriintiilemede sol ventrikiiliin fonksiyon degerlendirilmesi
yapilmalidir (40).

Bu amagla giiniimiizde farkli PET/BT ajanlart da kullanilmaktadir. Bunlar Rubidyum-
82, Flor-18 Flurpiridaz, Azot-13 Amonyak, Oksijen-15 su olarak bilinmektedir (39).

MiYOKARDIYAL METABOLIZMA GORUNTULEME

Miyokardiyal canlilik saptanmasi amaci ile T1-201 tetrafosmin ve Tc-99m bilesikleri ile
yapilan SPECT, dobutamin stres ekokardiyografi, dobutamin stres MR, PET/BT ve
miyokardiyal kontrast ekokardiyografi kullanilmaktadir.Fakat bu tetkiklerden sensitivite ve
spesifitesi en yiiksek olan tetkik PET/BT olup sirasiyla %85-92 ve %75-80’dir. Giincel
yaklagimda stres-istirahat miyokard perfiizyon goriintiileme ile istirahat F-18 FDG PET/BT nin
karsilagtirilmasi referans standart olarak goriilmektedir (41,42).

Miyokard canlilik goriintiilemesi i¢in farkli metabolik yolaklar1 hedefleyen ¢esitli PET
radyofarmasotikleri bulunmaktadir. Glikoz metabolizmasi i¢in Flor-18 FDG ve Karbon 11-
glikoz; yag asidi metabolizmasi i¢in Karbon-11 palmitatik asit, Flor-18 FTHA; oksijen
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metabolizmasi igin Karbon 11-asetat ve Oksijen-15 kullanilmaktadir. Fakat FDA onay1 alan tek
ajan Flor-18 FDG oldugundan rutinde yaygin kullanilmaktadir (8).

Miyokard canlilig1 belirlerken temel prensip miyokardin perfiizyon ve mtabolizmasinin
karsilastirilmasidir.Bunun i¢in en ideal yontem iki goriintiileme esnasinda rezolusyonu yiiksek
olan PET sistemlerini kullanmaktir.Fakat bu ajanlara ulagim sikintis1 nedeni ile iilkemizde ve
diinyada genellikle teknesyum radyofarmasétikleri ile yapilan SPECT perfiizyon ve F-18 FDG
ile yapilan PET/BT metabolizma goriintiileri kullanilmaktadir.iki sisteme ait teknik farkliliklar
nedeni ile karsilagtirma yapilirken teknik farkliliklar g6z 6niinde bulundurulumalidir (43).

F-18 FDG ile canlilik arastirmasi yapmadan 6nce miyositlere glikoz alimini artirmak
icin 6n hazirhklar yapmak gereklidir.ilk olarak 6-12 saat aclik sonrasi bazal KG 6l¢iimii
yapilmaktadir.Sonrasinda ise kilavuzlara uygun olarak oral veya intravendz glikoz yiliklemesi
ve insiilin uygulamalar1 yapilmaktadir (43).

Postprandiyal durum saglandiktan sonra hasta goriintiillemesi yapilmaktadir. Miimkiinse
3D modunda ve elektrokardiyografi (EKG) gated c¢ekim yapilmasi onerilmektedir. Gated
cekimler solunum artefaktlarini 6nlemekle beraber global SV fonksiyonu hakkinda ek bilgi

saglayarak kontraktil rezervin arastirilmasina da olanak saglamaktadir (39).

MIYOKARDIYAL CANLILIK DEGERLENDIRME GORUNTULEME
PATERNLERI

Perflizyon ve metabolizma goriintiilerinin karsilastirilmasi ile canlilik yani “hiberne”
doku varlig1 ve yiizdesi verilmelidir.Sekil 7°de goriildiigii tizere bunlar 4 farkli patern olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (8).

1)Uyumsuz Perfiizyon-Metabolizma Paterni (Hibernasyon)

Hiberne miyokard tanim i¢in perfiizyonda ciddi hipoperfiizyon veya perfiizyon
defekti varken F-18 FDG ¢alismasinda bu alanda normal veya artmis FDG tutulumu
izlenmesidir.

2) Uyumlu Perflizyon-Metabolizma Paterni (Enfarkt)

Miyokard dokusunda hem perfiizyonun hem metabolizmanin ayni oranda belirgin
azalmis veya hi¢ olmamasi durumudur.

3) Ters Uyumsuz Patern

Normal diizeyde perfiizyon mevcutken bolgesel olarak azalmis metabolizma

izlenmesi veya hi¢ metabolizma izlenmemesi durumudur.
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4) Normal Patern (Canli)

Perflizyon ve metabolizma normal diizeylerdedir ve canli miyokard dokusunu ifade

eder.
Azalmig Azalmis Uyumlu (Enfarkt)
Azalmig Korunmus Uyumsuz (Hiberne)
Korunmug Korunmus Uyumlu (Canl)
Korunmus Azalmis Ters Uyumsuz

Sekil 7.Miyokardiyal canlilik goriintiileme paternleri

15



GEREC VE YONTEMLER

Tez konusu olan ¢alismamiz i¢in Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
18.03.2024 tarih,05/11 karar numarasi ve TUTF-GOBAEK 2023/447 protokol kodu ile etik
kurul onay1 alind1 (Ek 1).

VAKA SECIMI

Calismamizda 2017 ve 2024 yillari arasinda Trakya Universitesi Niikleer Tip
Merkezi’ne Tc-99m miyokard perfiizyon sintigrafisi ve F-18 FDG PET/BT kardiyak viyabilite
calismasi i¢in bagvuran tiim hastalarin goriintiilemeleri Trakya Universitesi Hastanesi Niikleer
Tip arsivinden ¢ekilerek 2 ayr1 niikleer tip hekimi (A.S), (E.G) tarafindan retrospektif olarak
incelendi. Bu hastalar arasindan ters uyumsuzluk paterninin gorsel olarak saptandigi hastalar
oncelikli olarak secildi. Daha sonra bu paternin goriildiigii hastalar paternin yayginligina gore
yine gorsel olarak siddetli ve hafif olarak gruplandirildi. Arada kalinan vakalar igin bir
konsensusa varildi. 28 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Kalbin anatomik ve histopatolojik yapisindan dolayr septuma uyan alanlarda ve
gorlintiilleme modalitelerinde kullanilan BT atenuasyon diizeltme islemlemelerinin bazal
kesitlerde neden oldugu yanlis pozitiflikten kacinmak amaciyla bu alanlara uyan kisimlardaki

ters uyumsuz patern alanlar1 hafif siddette olarak degerlendirildi ve bu hastalar calismaya dahil
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edilmedi. Siddetli gruba dahil edilen 28 hastada da aymi sekilde bazal kesitler
incelemeye ve sayisal verilere dahil edilmedi.

Bu hastalarin goriintiileme esnasindaki klinik verilerine, ¢ekim parametrelerine ve
cekim &ncesindeki hazirlik asamasinda uygulanan protokollere Trakya Universitesi Niikleer
Tip Ana bilim dal arsivinden, takip ve klinik verilerine ise Trakya Universitesi Kardiyoloji
Ana bilim dali arsivinden ulasildi.

Kontrol grubu olusturmak amaciyla siddetli ters uyumsuz patern izlenmeyen ve
verilerine ulagilabilen 42 hasta randomize sekilde secilerek verileri ilk grup ile aymi sekilde
incelenerek kontrol grubu olusturuldu.

Bu iki gruba ait demografik, klinik, sagkalim verileri ve goriintiileme parametrelerinin
karsilastirilmast ve bu sayede bu paterne ait fizyolojinin agiklanmasi ve klinik 6neminin
saptanmasi amaglandi.

Hasta dahil etme kriterleri olarak ;

1) 2017 ve 2024 yillar1 arasinda Tc-99m miyokard perfiizyon sintigrafisi ve F-18 FDG
PET/BT kardiyak viyabilite goriintiilemelerinden her ikisi de merkezimizde yapilmis olan

2) Goriintiilemeleri optimal olarak degerlendirilen

3) Ters uyumsuz paternin gorsel olarak (bazal kesitler hari¢) siddetli olduguna kanaat
getirilmis olan hastalar olarak belirlendi.

Kontrol grubu olusturmak amaciyla ise yukarida belirtilen 3 no’lu kriter diger ikisine
ek olacak sekilde ters uyumsuz paternin siddetli olmadigina kanaat getirilen hastalar olarak

diizenlendi.

TC-99M MIYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFiST HASTA HAZIRLIGI VE
GORUNTULEME

Kardiyolog tarafindan iskemi arastirma nedeni ile tarafimiza miyokard perfiizyon
sintigrafisi i¢in bagvuran hastalarin detayli anamnezi alinarak fonksiyonel kapasitesi
belirlenmistir. Secilecek stres testi tipine etki edecek faktorlerin (Sol dal blogu , kalp pili) varligi
arastirilmistir. Ayn1 zamanda ¢ekim protokoliine stres ve istirahat goriintiilemelerinden hangisi
ile baglanmasinin uygun olacagi saptanmistir. Hastanin kullandig: ilaglar sorgulanmis ve
kesilmesi gereken ilaglarin gerektigi siirede kesilip kesilmedigi kontrol edilmistir. Periferik
arter hastaliklari, ortopedik hastaliklar, akciger hastaliklar1 gibi kardiyak dis1 faktorler

belirlenmisgtir. Tiim stres tipleri i¢in kafein igeren yiyeceklerin (kahve, cay, kola) ve ilaclarin
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testten 12 saat once kesilmis olmasi, vazodilator stres ajanlari i¢in ise metilksantin igeren
ilaclarin 5 yar1-omiir siiresince kesilmis olmasi saglanmistir. Son olarak yazili bilgilendirme ve
onam formunu okumasi saglanmis ve goniillii imzas1 alinmistir.

Stres testleri merkezimizde uygun olan hastalarda farmakolojik olarak 12 derivasyonlu
EKG monitdrizasyonu ve KB kaydedilerek uygulanmaktadir. Adenozinin sabit infiizyon hizi
icin infiizyon seti kullanilmistir. Sekil 8’de gosterildigi gibi adenozin 140 pg/kg/dk dozunda 6
dakika siiren devamli inflizyon (100 ml serum fizyolojik igerisinde) olarak verilmistir.
Infiizyonun 3. dakikasinda radyofarmasétik enjeksiyonu yapilip sonrasinda 3 dakika daha
devam edilerek 6 dakikalik inflizyon tamamlanmistir. Adenozinin sabit inflizyon hizi i¢in
inflizyon seti kullanilmig ve infiizyon sirasinda es zamanl radyofarmasétik enjeksiyonu igin

damar yolu islem 6ncesi agilmistir.

IV Adenozin
140 pg/kg/dk

{} IV RDF

0 3 6

Zaman(dakika)

Sekil 8.Adenozin infiizyon semasi
Adenozin uygulamasina benzer sartlarda dipiridamol kullanilmis Sekil 9’daki gibi 0,56

mg/kg dozunda 4 dk boyunca inflizyon seklinde uygulanmig ve inflizyon bitiminden 3-5 dk

sonra radyofarmasotik enjeksiyonu yapilmistir.
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IV Dipiridamol 0,56
mg/kg 4 dk da

v

IV RDF

i,

E—— : e R—
0 a4 9

Zaman(dakika)

Sekil 9.Dipiridamol infiizyon semasi

Hastalar sorgulanarak hastanin 6zelliklerine ve cihaz durumuna uygun olarak tek giin
veya ¢ift glin protokolii iligkili glincel yonergelere uygun sekilde planlanmistir (40). Cekime
stres veya istirahat goriintiileme ile baslanmasina hasta bazinda karar verilmistir.

Tarafimiza F-18 FDG PET/BT kardiyak viyabilite i¢in bagvuran fakat merkezimizde
giincel istirahat miyokard perfiizyon Sintigrafisi bulunmayan hastalarin sadece istirahat
miyokard perfiizyon sintigrafisi doktoruna danisarak merkezimizde tekrarlanmistir. Kullanilan
tiim protokollerde ¢ift giin veya tek giin olmak tizere giincel kilavuzlara uygun olacak sekilde
doz, siire ve ¢ekim parametreleri uygulanmistir (40). Cekimlerin ¢gogunlugu (Optima NM/CT
640; GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA) ozellikli cihaz ve ek olarak Philips ve
Siemens SPECT sistemleri ile gergeklestirilmistir. Uygun olan hastalarda ve cihazda BT
goriintiileme es zamanli olarak alimmistir. Eger gerekli goriilmiigse degerlendirme sirasinda
artefaktin Oniine gecebilmek igin yiiz iistli pozisyonda goriintiileme ve ge¢ gorlintiileme ek

olarak yapilmustir.

F-18 FDG KARDIYAK PET/BT HASTA HAZIRLIGI VE GORUNTULEME
F-18 FDG PET/BT goriintiilemenin ana endikasyonu; koroner vaskiilarizasyonun
uygun oldugu hastalarda koroner arter hastaligina bagli SV disfonksiyonu ve istirahat
miyokardiyal perfiizyon defekti varliginda, canli (hiberne vb.) miyokart dokusunu, canli
olmayan (skar vb.) miyokart dokusundan ayirt etmektir (43).
19



F-18 FDG PET/BT metabolizma goriintiilemesi; 6-12 saatlik aglik sonrasi bazal kan
glikozu (KG) o6lciimii ve gerekirse glikoz yiliklemesini takiben yapilmistir. Bagvuru dncesi
hastalar bu agidan bilgilendirilmistir. Bagvuru esnasinda hastanin kardiyak oykiisii ve bagvuru
onami almmistir. Normal miyokart dokusunda glikoz metabolizmasi ¢ok degisken
olabildiginden canli miyokart dokusunu en yiiksek dogrulukla goriintiileyebilmek i¢in miyokart
hiicrelerine glikoz alimini artirmak gereklidir. Miyokardiyal glikoz kullanimini maksimize
etmek, bolgesel tutulum farkliliklarin1 ortadan kaldirmak ve iyi diizeyde bir goriintii kalitesi
elde etmek agisindan 6nemlidir. Bu nedenle miyokardiyal glikoz kullanimini artirmak igin;
merkezimizde giincel kilavuzlara uygun sekilde hastalarin diyabetik olup olmama durumu
gozetilerek oral glikoz yiikleme protokolii ve yaklasik 1 saat sonra kan sekeri 6l¢timii yapilarak
gereklilikte yonergelere uygun dozda kristalize kisa etkili intravendz insiilin uygulamasi
yapilmistir (43). Postprandiyal durum saglandiktan sonra F-18 FDG dozu hastalarin viicut
agirliklar1 gore hesaplanarak radyofarmasotik enjeksiyonu yapilmistir.

Enjeksiyonu takiben hastalarin bekleme odasinda uygun sicaklikta dinlenmeleri
saglanip sonrasinda yaklasik 60 dakika sonra 1 yatak pozisyonunda 15 dk/yatak olacak sekilde
goriintiileme yapildi.

Goriintiiler i¢in BT komponenti igeren PET/BT cihaz1 (Discovery STE; GE Medical
Systems) kullanildu.

Cihazin ateniiasyon diizeltmesi BT goriintiileri kullanilarak yapildi. Miyokard viyabilite

¢ekimi i¢in 3D modda 15’er dakika tek yatak goriintiisti olacak sekilde goriintiiler alindu.

GORUNTU ANALIZi VE DEGERLENDIRMESI

Her hastanin Tc-99m miyokard perfiizyon sintigrafisi ve F-18 FDG kardiyak viyabilite
PET/BT goriintiilemeleri is istasyonlarinda oncelikle gorsel olarak 2 niikleer tip hekimi
tarafindan degerlendirilmistir. Miyokard perfiizyon sintigrafileri degerlendirilirken QGS/QPS
yazilimi F-18 FDG PET/BT viyabilite goriintiileri degerlendirilirken VVolume Viewer PET ile
CardlQ Physio programlar1 kullanilmistir.

Goriintiiler degerlendirilirken QGS/QPS ve CardlQ Physio yazilimlar tizerinden polar
haritalar kullanilarak  sol ventrikiil miyokardi AHA 20 segment modeline gore segmental
olarak her bir segment i¢in ayri degerlendirme yapilmistir (11). Hem stres hem istirahat
perflizyon goriintiilemesi olan hastalarda iki goriintiileme birlikte degerlendirilmistir. Stres

goriintiileme ve istirahat goriintiilemede ayr1 ayr1 olarak perfiizyon defekti saptanan alanlar
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gorsel ve ek olarak polar harita ilizerinden kantitatif degerlendirme yapilarak segmental
isimleriyle kaydedildi. Stres goriintiilemede izlenen perflizyon defekt alanlarinda istirahat
gorintiillemede perflizyon durumuna bakildi. Perflizyon defekti istirahat goriintiilemede ayni
alanlarda devam eden segmentler sabit perfiizyon defekti, reversibilite gosteren segmentler
iskemi alani olarak segment isimleriyle ve extent polar haritalama araciligi ile kantitatif olarak
bu alanlarin SV’de kapladiklar1 yiizdelerle birlikte kaydedildi. Daha sonra FDG PET/BT
kardiyak viyabilite goriintiilemeleri incelendi. Oncelikle Volume Viewer PET yazilimu ile sol
ventrikiil {izerine sadece sol ventrikiilii icine alan bir ilgi alani ¢izildi. Ilgili alandan hesaplanan
SUVmax, SUVmean, Metabolik Kalp Volimi (MKV), Total Kalp Glikolizi (TKG)
parametreleri kaydedildi. Daha sonra CardIQ Physio yazilimi perfiizyonla benzer olarak 20
segment modeli kullanilarak bu alanlardaki metabolizma bulgulari polar harita iizerinden
kantitatif olarak degerlendirildi. Ayn1 zamanda Cardiac Mass degerleri kaydedildi.
Metabolizma goriintiileri perfiizyon goriintiileri ile karsilastirilarak perfiizyon defekti izlenen
ve izlenmeyen tiim segmentlerin metabolizma durumu saptandi. Burada canlilik sinir1 olarak
yapilan ¢alismalara dayanarak FDG >%50 olarak kabul edildi (44,49). Daha sonra segmental
olarak bazal kesitler haricinde sabit perfiizyon defekti goriilen alanlarin canlilik analizi
kaydedildi. Istirahat perfiizyonu normal olan segmentlerde F-18 FDG PET/BT goriintiilemede
FDG <%50 olan alanlar ters uyumsuz patern olarak kaydedildi (50). Bu alanlarin sol ventrikiilde
kapladig1 alanlar hesaplanirken bazal kesitler ihmal edildi. Sekil 10°da goriintii analizleri

gosterilmektedir.
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Sekil 10. Goériintii analizi: A-istirahat perfiizyon sintigrafisi, B-Istirahat perfiizyon
sintigrafisi segmental polar harita, C-F-18 Fdg pet/bt segmental polar harita,
D-F-18 Fdg pet/bt vaskiiler polar harita
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu ¢alismada, ters uyumsuz patofizyolojik sebepleri ve klinik 6nemini amaci ile 42
kontrol, 28 hasta grubu olmak tizere toplam 70 kisiye ait konuyla ilgili degiskenlere ait veriler
toplanmustir. Kategorik degiskenlerin tanimlayici istatistikleri i¢in, frekans analizi, siirekli
degiskenler icin ise ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanmistir. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile

degerlendirilmistir.

Stirekli degiskenlerin gruplararasi1 farkliliklarini belirlemek amaci ile bagimsiz
orneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, siirekli iki degisken arasindaki iliskinin yonii ve
giiciinii belirlemek amaci ile Spearman Korelasyon testi, iki farkli kategorik degisken arasinda
baglilik olup olmamasi i¢in Pearson Ki-kare testi, sag kalim siiresini etkileyen faktorler igin
kategorik degiskenler olmak {izere sagkalim siiresinin birbirinden farkli olup olmadigini
belirlemek amaci ile Kaplan Meier testi uygulanmistir. Analizler IBM SPSS 26 programinda
yapilmustir.
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BULGULAR

Calismaya toplam 70 hasta dahil edildi. Bunlardan 28’i (%40) ters uyumsuz patern
izlenen 42’si (%60) ters uyumsuz patern izlenmeyen grubu temsil etmekteydi.Hastalardan
59’u (%84.3) erkek, 11’1 ( %15.7) kadin cinsiyetteydi. 27 (%38.6) hastanin hiperlipidemi, 32
(%45.7) hastanin ise diyabet tanis1 mevcuttu. Hastalarin yas ortalamasi 59.9+11.1 olarak
hesaplandi.

Tablo 1°de hastalarin yas, viicut kitle indeksi, kilo, boy, cinsiyet, diyabet tanis1 varligi,
takip siiresi, anlamli darlik izlenen damar sayisi, kolesterol, LDL, trigliserid diizeyleri, yakin
zamanl akut kardiyak olay ge¢irme dykiisii, koroner arter bypass girisim dykiisii, koroner stent
varligi, sol veya sag dal blogu Oykiisii varlig1 acgisindan ters uyumsuz patern izlenen ve

izlenmeyen gruba ait veriler ve iki grup arasindaki istatistiksel karsilastirmalar verildi
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Tablo 1.Hasta Karakteristikleri

Ters Uyumsuz Patern Izlenenler Izlenmeyenler P
Yas 59.5+11.5 60.2+11.0 0.782%*
VKI 29.243.9 26.9+4.0 0.022*
Kilo (kg) 84.9 £14.9 78.2+12.6 0.047*
Boy (cm) 169.9+8.2 170.3+£7.9 0.843*
Cinsiyet (erkek) 85.7% (n=24) 83.3% (n=35) 0.787%**
Diyabet (olanlar) 46.4% (n=13) 45.2% (n=19) 0.927]#**
Takip Siiresi (ay), median (full 15.5 (0-74) 8 (0-48) 0.105%*
range)

Damar Sayisi, median (full 2 (1-3) 2 (0-3) 0.475%*
range)

Kolesterol 180+58.1 173.2+57.4 0.641%*
Trigliserid, median (full range) 155.54£96.5 (49-394) 142.0+£79.5 (46-413) 0.077**
LDL 116.5+45.2 112+48.2 0.711*
Akut Olay Oykiisii (var) 25.0% (n=7) 31.0% (n=13) 0.586%**
KABG (var) 21.4% (n=6) 21.4% (n=9) 1.000%**
Stent (var) 60.7% (n=17) 52.4% (n=9) 0.493%**
Dal Blogu (var) 17.9% (n=5) 9.5% (n=4) 0.304#**
Hiperlipidemi (var) 53.5% (n=15) 28.5% (n=12) 0.035%#**
3 damar hastalig1 (var) 34.7% (n=8) 45.4% (n=15) 0.425%**

VKi:Viicut Kitle Indeksi KABG:Koroner Arter Bypass Girisimi LDL:Low Density Lipoprotein
*Student t

**Mann Whitney U

**#Ki kare

Tablo 1’e bakildiginda iki grup cinsiyet, yas, boy, takip siireleri gibi demografik veriler
acisindan 1yi eslesmekteydi (p>0.05).

Iki grup arasinda diyabetik olma durumu, anlaml darlik izlenen damar sayisi, 3 damar
hastalig1 varligi, kolesterol, trigliserit, LDL seviyeleri, koroner stent varligi, koroner arter
bypass girisim Oykiisii, sag veya sol dal blogu 6ykiisii, yakin zamanli akut koroner olay geg¢irme
Oykiisli agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Iki grup arasinda viicut kitle indeksi ve viicut agirligi (kg) agisindan anlaml bir fark
saptand1 ve bu parametreler ters uyumsuz patern izlenen hasta grubunda daha yiiksek olarak
saptand1 (p=0.022 ve p=0.047).

Iki grup arasinda hiperlipidemi goriilme siklif1 agisindan anlamli bir fark saptandi.
Hiperlipidemi goriilme siklig1 ters uyumsuz patern izlenen hastalarda daha yiiksek bulundu

(p=0.035).
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Tablo 2’de F-18 FDG PET/BT oncesi hasta hazirligina ait parametreler iki grup i¢in ayr1
ayr1 hesapland1 ve istatistiksel bir fark olup olmadigina bakildu.

Tablo 2.Hasta Hazirhg ile ilgili Parametreler

Ters Uyumsuz Patern Izlenenler Izlenmeyenler P
AKS: 117.1£31.2 119.1£20.9 0.758%*
KS: 193.3+£36.5 209.5+44.9 0.136%*
KSs 123.2+13.8 132.5+12.1 0.024*
AKS 66.9+38.3 80.7+£38.9 0.254*
Glukoz, medyan (full range) 50+13.5 (0-50) 25+15.0 (0-26) 0.051**
fnsiilin dozu (IU), medyan (full | 42.1 (1-10) 3.5£1.8 (1-7) 0.016%
range)

FDG 10.2 +£1.2 mci 10.3 £1.2 mci 0.819*

AKS1:Hastanin klinige basvurdugunda 6l¢iilen kan sekeri KS2:0ral glukoz yiikleme sonrasi dlgiilen kan sekeri
KS3:insiilin uygulamasi sonrasi dl¢iilen kan sekeri AKS:KS2-KS3

*Student t

tMann Whitney U

Iki grup arasinda hastanin klinige bagvurdugu andaki aglik kan sekeri degeri (AKS1),
icirilen oral glukoz miktari, oral glukoz uygulamasi sonrasi kan sekeri degeri (KS2), KS2 ve KSs
arasindaki fark (AKS), uygulanan IV radyofarmasétik (FDG) dozu agisindan istatistiksel agidan
anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

Iki grup arasinda uygulanan IV insiilin dozu agisindan istatistiksel agidan anlamli bir
fark saptand1 ve ters uyumsuz patern izlenen hastalarda uygulanan IV insiilin dozu miktar1 diger
gruba kiyasla daha yiiksekti (p=0.016).

Gruplar aras1 insiilin uygulamasi sonrasi kan sekeri degeri (KSs3) agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptand1 ve ters uyumsuz patern izlenen grupta bu deger diger gruba kiyasla
daha diistiktii (p=0.024).

Hasta hazirlig ile ilgili tim parametrelerle ters uyumsuz patern defekt yiizdesi arasinda
korelasyon bakildi. Sekil 11°de gosterildigi lizere AKS: ve ters uyumsuz patern yiizdesi
arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon saptandi (r= 0.424, p=0.028).
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Sekil 11.AKS: ve ters uyumsuz patern yiizdesi arasindaki korelasyon iliskisi

Tablo 3’te gosterilen F-18 FDG PET/BT ve MPS goriintii analizi ile elde edilen verilerin

grup ortalamalar1 ve gruplar arasindaki fark aragtirildi.
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Tablo 3.Goriintii Karakteristikleri

Ters Uyumsuzluk Paterni Izlenenler Izlenmeyenler P

TID 1.02+0.23 1.0760+0.13 0.371%*
SUVmax 10.1£5.2 10.3+£5.2 0.922*
TKG 440268.8+670723.2 620496.2+409034.3 0.002%**
MKV 62.95+41.7 107.8+36.0 0.000*
Mass 122.4+61.6 138+69.4 0.338*
Insiilin/Mass,medyan 0.031+0.05 0.038+0.04 0.256**
VKI/Mass,medyan 0.289+0.3 0.219+0.13 0.155%*
Glukoz/Mass,medyan 0.296+0.27 0.343+0.18 0.342%*
FDG/Mass,medyan 0.096+0.09 0.086+0.04 0.415%*
AKS/Mass,medyan 0.572+0.64 0.549+0.53 0.650**
SUVmean,medyan 4.65+3.13 4.80+3.07 0,709%**
EF,medyan 48.5+13.1 46.0+14.0 0,286%*

TID:Transient Ischemic Dilatation

TKG:Total Kalp Glikolizi

MKV:Metabolik Kalp Voliimii

SUVmax:Standardized Uptake Value Maximum SUVmean: Standardized Uptake Value Mean EF:Ejeksiyon

Fraksiyonu
*Student t
**Mann Whitney U

Iki grup arasinda gegici iskemik dilatasyon degeri (TID) , standard uptake value

(SUVmax), Kalp kiitlesi (Mass) , Insiilin/Mass, VKi/Mass, Glukoz/Mass, FDG dozu/Mass,
AKS/Mass degerleri agisindan istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplar arasinda total kalp glikolizi (TKG), metabolik kalp voliimii (MKV) acisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmis olup bu degerler ters uyumsuz patern izlenen grupta daha

diisiik olarak saptandi (p=0.002, p<0.001).
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Gorlintii karakteristikleri tablosundaki verilerin tiimiiyle uyumsuz patern ylizdesi
arasinda korelasyon iliskisine bakildi. Sekil 12°de metabolik kalp voliimii ve ters uyumsuz

patern ylizdesi arasinda orta diizeyde negatif korelasyon iliskisi gosterildi (r=-0.479, p=0.010).
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Sekil 12.Metabolik kalp voliimii ve uyumsuz patern yiizdesi arasindaki korelasyon iliskisi

Ters uyumsuz patern izlenen grupta bu patern yiizdesi ortalama olarak 25.17£13.15 (5-
50) olarak saptandi. Tablo 4’te iki gruba ait canli doku yiizdesi, skar doku yiizdesi, iskemi ve
istirahat perfiizyon defekt yiizdesi degerlerinin ortalamalar1 verildi ve istatistiksel olarak
anlaml fark olup olmadigma bakildi. Ters uyumsuz patern izlenen grupta 19 hastanin (%67),
izlenmeyen grupta 37 hastanin (%88) hem stres hem istirahat MPS goriintiisii mevcut olup

iskemi durumu saptandi. Diger hastalarin iskemi durumu ise saptanamadi.
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Tablo 4.Paternler

Ters Uyumsuzluk Paterni Izlenenler Izlenmeyenler P
Canli, 10£7.7 (0-35) 10£9.5 (0-40) 0.260%*
medyan (full range)
Skar, 10£13.6 (0-45) 15£15.5 (0-60) 0.209**
medyan (full range)
Iskemi, 54+4.7 (0-15) 045.2 (0-20) 0.077%*
medyan (full range)
Istirahat Perflizyon Defekti 22.5+13.2 29+14.8 0.038*
*Student t
**Mann Whitney U

Ters uyumsuz patern izlenen ve izlenmeyen grup arasinda canli doku yiizdesi, skar doku
yiizdesi, iskemik doku yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Istirahat perfiizyon defekti ise ters uyumsuz patern izlenmeyen grupta istatistiksel
acidan anlamli derecede diger gruba oranla yiiksek olarak saptandi (p=0.038).

Tablo 5°te patern yiizdeleri arasindaki korelasyon iliskileri incelendi ve tablo igerisinde

korelasyon katsayilari belirtildi.
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Tablo 5.Patern yiizdelerinin korelasyon iliskileri

TUPY
TUPY 1
IPDY -.081
CDY -0.023
sSDY 0.012
iy -0.069

iPDY

-0.081

0.295

0.714

-0.235

CDY

-0.023

0.295

-0.416

-0.135

SDY

0.012

0.714

-0.416

-0.112

0%

-0.069

-0.235

-0.135

-0.112

*Spearman rho

TUPY: Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi IPDY: Istirahat Perfiizyon Defekt Yiizdesi CDY: Canli Doku Yiizdesi
SDY: Skar Doku Yiizdesi IDY: iskemik Doku Yiizdesi

Ters uyumsuz patern ylizdesi ile diger paternler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon saptanmamistr.

Canl1 doku ytizdesi ve skar doku ylizdesi arasinda orta diizeyde negatif bir korelasyon

saptandi (r=-0.416, p=0.028).

Istirahat perfiizyon defekt yiizdesi ile skar doku yiizdesi arasinda ise giiclii diizeyde

pozitif korelasyon saptandi (r=0.714, p<0.001).

Sekil 13’te canli yani viabl doku ylizdesi ile skar doku yiizdesi arasindaki negatif

korelasyon gosterilmistir.

Sekil 14°te ise istirahat perflizyon defekt yiizdesi ile skar doku ytizdesi arasindaki pozitif

korelasyon gosterilmistir.
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Sekil 13. Viabl doku yiizdesi ve skar doku yiizdesi arasindaki korelasyon iliskisi
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Sekil 14. Istirahat perfiizyon defekti ve skar doku yiizdesi arasindaki pozitif korelasyon

iligkisi

32



Tablo 6’da ters uyumsuz patern izlenen alanlarla iskemi durumu saptanabilen hastalarda

iskemik segmentlerin karsilagtirmasi yapildi ve bu alanlarin benzerlik durumu incelendi.

Tablo 6.Ters uyumsuz patern izlenen alanlarla iskemi izlenen alanlarin karsilastirilmasi

Hasta iskemi Alami Ters Uyumsuz Patern Alani

No

1 Yok Apikal, Anterior,Anteroseptal, Inferoseptal

2 Apikal Anteroseptal, Anterolateral, Anterior, Inferior, Infero
septal .

3 Yok Anterior,Anteroseptal,Inferoseptal

4 Yok Anterior, Anteroseptal, Anterolateral, Inferoseptal

5 Anteroseptal Inferior

6 Apikal,Anterior,Inferolateral Apikal,Anteroseptal,inferoseptal, Inferior

7 Inferolateral Inferolateral, inferior,inferoseptal,

8 Anterolateral Apikal,Anterior,Anteroseptal, Inferior, inferoseptal

9 Yok Apikal, Anterior,Anterolateral, Anteroseptal, Inferos
eptal

10 Inferolateral Apnterior,Apikal,Inferior,Anteroseptal,inferoseptal

11 Anteroseptal Anteroseptal,Inferior,inferoseptal,

12 Anteroseptal Anterolateral, Inferior,Inferoseptal

13 Yok Apikal

14 Yok Inferior

15 Inferior, Inferolateral Inferoseptal

24 Inferior Inferior,Inferoseptal, Anteroseptal, Apikal

25 Anterior,Apikal,Inferolateral,infe inferolateral,inferior,

roseptal

27 Anteroseptal Inferoseptal

28 Inferolateral Inferolateral, inferoseptal, Inferior, Anteroseptal, A
pikal

Ters uyumsuz patern izlenen 28 hastanin 19 tanesinde (%67) miyokard perfiizyon

sintigrafisinde hem stres hem istirahat goriintiileme yapilmistir. 9 hastamizda ise sadece

istirahat goriilme yapilmis olup iskemi durumlari bilinmemektedir. 19 hastanin stres ve istirahat

perfiizyon sintigrafileri incelenerek iskemi segmentleri isimleri ile kaydedildi. Daha sonra 19

hastamizin iskemi alanlar1 ve ters uyumsuz patern alanlar1 segmentlere gore gruplandirild: ve

benzerlik agisindan karsilastirildi. 6 hastamizda iskemi saptanmamis olmasina ragmen ters

uyumsuz patern izlendi (%31). 7 hastamizda ise uyumsuz patern izlenen alanlar ile iskemi

izlenen alanlar tamamen farkliydi (%36).
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Toplamda 13 hastanin ters uyumsuz patern izlenen alanda iskemi hi¢ izlenmemis veya
farkli alanlarda izlendi (%67). 5 hastamizda uyumsuz patern alanlar1 iskemi alanlarmin
tamamini kapsamakta olup igerdigi segment sayisi daha biiyliktiir. 1 hastamizda uyumsuz

patern alan1 iskemi alani ile ortak ve farkli segmentler icermekteydi.

Tablo 7°de 70 hastanin tamami diyabetik olanlar ve olmayanlar seklinde 2 ayr1 gruba
ayrild1 ve gruplar arasinda istatistiksel olarak ters uyumsuz patern durumuna (var veya yok)
gore anlamli fark olup olmadigina bakildi. Diyabeti olan grupta 32 olmayan grupta ise 38 hasta
belirlendi. Diyabeti olan hastalardan 13 tanesinde olmayanlardan ise 15 tanesinde ters uyumsuz

patern saptandi.

Tablo 7.Diyabeti olan ve olmayanlar arasinda ters uyumsuz patern izlenme durumu

Diyabet Durumu
Yok Var Toplam

= =
£ 5
§ 5 15 (%21.4) 13(%18.6) 28 (%40)
3 5
= o
2 *
& y i
N o N
= = N
@ ) x
é Ny 23 (%60.5) 19 (%59.4) 42 (%60) T
: £ -
= N
c -

=

= 38 (%54.3) 32 (%45.7) 70 (%100)

&

=

***Ki kare

Diyabetik olan ve olmayan hasta grubunda ters uyumsuz patern varligr agisindan

anlamli bir fark saptanmadi (p=0.922).

Sekil 15°te diyabetik olan ve olmayan hastalarda ters uyumsuz patern goriilme siklig

grafiksel olarak gosterildi.
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Sekil 15.Diyabetik olan ve olmayan hastalarda ters uyumsuz patern izlenme sikhigi
Diyabet tanisina gore ayrilan hasta gruplarinda ters uyumsuz patern yiizdelerinin
medyan degerleri hesaplandi. Tablo 8’de diyabet tanisi olan ve olmayanlarin ters uyumsuz

patern yiizdeleri medyan, standart sapma degerleri ile gosterildi.

Tablo 8.Diyabet tanisi olan ve olmayanlarin ters uyumsuz patern yiizdeleri

Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi
) 11.4£16.9
S g
5 = (0-50)
$E
:
3 &
—_ S
£ 5 % 8.9+13.1 4
g <
£ = (0-40)
s Z
**Mann Whitney U
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Tablo 8’de goriildiigli ilizere diyabet tanisi olan ve olmayan hasta gruplarinin ters
uyumsuz patern yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.704).

Hastalarin tamami EF’si diisiik (<50) olanlar ve normal (>50) olanlar olarak 2 gruba
ayrild1 ve Tablo 9°da bu gruplar arasinda ters uyumsuz patern goriilme siklig1 gosterildi. EF’ si
50’den kiiciik olan 41 hasta, 50’ye esit ve biiyiik olan 29 hasta belirlendi. EF’si diisiik olan 15

hastada ve normal olan 13 hastada ters uyumsuz patern izlendi.

Tablo 9.EF’si diisiik olan ve olmayanlar arasinda ters uyumsuz patern izlenme sikhigi

EF Durumu
<50 >50 Toplam

g % 15 (%21.4) 13(%18.6) 28 (%40)

Q
= 3
A X
g
O
= X
°;] i 26 (%37.1) 16 (%22.9) 42 (%60) %
|3 :
5 > T
>~ E [l
- =
- g
2 A

g 41 (%58.6) 29 (%41.4) 70 (%100)

<

5

=

***K| kare

EF’si diisiik ve normal olan gruplar arasinda ters uyumsuz patern goriilme siklig
acisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
Sekil 16°’da EF gruplarina gore ters uyumsuz patern goriilme sikligr grafiksel olarak

gosterildi.
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Sekil 16.EF’si diisiik olan ve olmayanlar arasinda uyumsuz patern izlenme sikhgi

Tablo 10’da EF’si diigiik ve normal olan gruplarin ters uyumsuz patern yiizdelerinin

mean ve standart sapma degerleri belirtildi.

Tablo 10.EF’si diisiik olan ve olmayanlarin ters uyumsuz patern yiizdeleri

Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi

7.5+11.5
(0-40)

<50,mean
(full range)

0.228%*

13.6£18.2

EF Yiizdesi
P

(0-50)

> mean
(full range)

**Mann Whitney U
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Sekil 17°de gosterildigi tizere EF’si diisiik ve normal olan gruplar arasinda ters uyumsuz

patern yiizdeleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0.228).

EF Grup
= %50 =="%50
80,00 |p = aq P 0,00
Mearn Ramk = 33 32 Meamn Rank = 38,59

‘= —

o (1]

= 0,00 0,00 W

= <

— =

= 40,00 40,00 3

= o

o o

N N

[ 20,00 20,00 ;l:l

=

w o

E -

= =

o .00 au} —_
[

-} 5

w =

T (1]

— -20,00 -20,00 o

30 20 10 a 10 20 30

Frequency Frequency

Sekil 17.EF gruplarinda ters uyumsuz patern yiizdelerinin dagilim

Hastalar canli doku varligina gore olanlar ve olmayanlar seklinde 2 gruba ayrildi. Canli
dokusu mevcut olan 57 hasta belirlendi. Bu hastalardan 23 tanesinde ve canli dokusu
bulunmayan 13 hastanin ise 5’inde ters uyumsuz patern mevcuttu. Tablo 11°de bu iki gruba ait

sayisal veriler belirtildi.
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Tablo 11.Canl dokusu olan ve olmayan grupta ters uyumsuz patern goriilme sikhgi

Canli Doku Durumu
Yok Var Toplam

- E
E LE 5(%7.1) 23 (%32.9) 28 (%40)
=
38
5
N S o
- E 5
= 'y 8 (%11.4) 34 (%48.6) 42 (%60) T
>
- = [
= 5
S o

g

% 13 (%18.6) 57 (%81.4) 70 (%100)

1S

F

***Ki kare
Sekil 18°de gosterildigi iizere canli dokusu olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda ters

uyumsuz patern goriilme sikligi acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

(p>0.05).
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Sekil 18.Canli dokusu olan ve olmayan grupta ters uyumsuz patern goriilme siklig

Canli dokusu olan ve olmayan hastalarin ters uyumsuz patern yiizdelerine ait mean ve

standart sapma degerleri 12’de belirtildi.

Tablo 12.Canh dokusu olan ve olmayan gruplarin ters uyumsuz patern yiizdeleri

Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi

10.0+15.1
(0-40)

Yok, mean
(full range)

0.552%*

10.0+£14.9

Canhh Doku Durumu
P

(0-50)

Var,mean
(full range)

**Mann Whitney U
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Sekil 19°da gosterildigi lizere canli doku varligina gore ayrilan gruplar arasinda ters

uyumsuz patern yiizdesi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Canh Doku Durumu

Var Yok
80,00 | _ g7 N=13 20,00
Mean Rank = 35 54 Mean Rank = 35 31
= —
a @
= 60,00 60,00 o
rd
= _
= e
— [
= 40,00 40,00 =3
= o
o =
v N
™~ 20,00 20,00 -
= =0 ]
—
w (1]
E -
= =
e .00 .00 -
-} E=
w [=8
- D
— -20,00 -20,00 w_
40 30 20 10 8] 10 20 30 40

Frequency Frequency

Sekil 19.Canli doku gruplarinda ters uyumsuz patern yiizdelerinin dagilimi

Hastalar skar doku varligina gore olanlar ve olmayanlar seklinde 2 gruba ayrildi. 49
hastanin skar dokusu varken 21 hastada skar dokusu saptanmadi. Skar saptanan 49 hastanin
18’inde, skar saptanmayan 21 hastanin 10’unda ters uyumsuz patern tespit edildi. Gruplara ait

sayisal veriler Tablo 13’te belirtildi.
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Tablo 13.Skar dokusu olan ve olmayan gruplarda ters uyumsuz patern goriilme siklig1

Skar Doku Durumu
Yok Var Toplam

: 5
E LE 10 (%14.3) 18 (%25.7) 28 (%40)
=
2 *
& - )
N Q
: 5 2
5 Y 11 (%15.7) 31 (%44.3) 42 (%60) T
=) : =
> 5
5 =

=

% 21 (%30) 49 (%70) 70 (%100)

S

F

***K | kare

Sekil 20°de gosterildigi lizere skar1 olan ve olmayan gruplar arasinda ters uyumsuz

patern goriilme siklig1 agisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
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Sekil 20.Skar dokusu olan ve olmayan grupta ters uyumsuz patern goriilme sikhigi

Skar dokusu olan ve olmayan hastalarin ters uyumsuz patern yiizdelerine ait mean ve

standart sapma degerleri Tablo 14’te belirtildi.

Tablo 14.Skar Dokusu olan ve olmayan gruplarda ters uyumsuz patern yiizdeleri

Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi

g % 10.9415.3

£ g
2 g = (0-45)
= = 2
St ~ %
= *
= Q
2 o
[~ ~ F
2 g 5 9.6+14.8 d
E g 8
» 5 = (0-50)

-

**Mann Whitney U

Sekil 21°de belirtildigi lizere skar doku varligina gore ayrilan gruplar arasinda ters

uyumsuz patern yilizdesi agisindan anlamli  bir fark saptanmadi  (p>0.05).
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Skar Doku Durumu
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Sekil

21.Skar doku gruplarinda ters uyumsuz patern yiizdelerinin dagilim

Sekil 22°de sematize edildigi tlizere ters uyumsuz patern izlenenler kendi igerisinde
degerlendirildiginde ise bu hastalardan 23 (%82.1) tanesinde canli doku bulunurken sadece 5

hastada canli doku varlig1 saptanmadi.

Canli Doku Skar Doku
%035.7 %46 %17.9

Sekil 22.Ters uyumsuz patern izlenen grupta skar ve canli doku durumunun sematik

gosterimi
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Hastalar 3 damar hastalig1 varligina gore olanlar ve olmayanlar (<3 damar hastaligi)
seklinde 2 gruba ayrildi. 3 damar hastas1 olan 33 hasta belirlendi. Bu hastalardan 8 tanesinde
ve 3 damar hastalig1 bulunmayan 33 hastanin ise 15’inde ters uyumsuz patern mevcuttu. Tablo

15°te bu iki gruba ait sayisal veriler belirtildi.

Tablo 15. 3 damar hastalig1 olan ve olmayan gruplarda ters uyumsuz patern goriilme

sikhig
3 damar hastalig1
<
3 damfl f Var Toplam
hastalig1

5
= =

0]
8 N 15(%26.8) 8(%14.3) 23(%41.1)
£
2 *
> £
N * &
Z =
: = i
:% g 18(%32.1) 15(%26.8) 33(%58.9) a
A =

g

= 33(%58.9) 23(%41.1) 56(%100)

&

=

*F**K kare

Sekil 23’te gosterildigi iizere 3 damar hastalig1 olan ve olmayan gruplar arasinda ters

uyumsuz patern goriilme siklig1 agisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
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Sekil 23. 3 damar hastasi olan ve olmayan grupta ters uyumsuz patern goriilme sikhgi

3 damar hastas1 olan ve olmayan hastalarin ters uyumsuz patern yiizdelerine ait mean

ve standart sapma degerleri Tablo 16’da belirtildi.

Tablo 16. 3 damar hastaligi olan ve olmayan gruplarda ters uyumsuz patern yiizdeleri

Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi

= 2 D

s § & 11.5£16.0

= T §
& SE T = (0-50)
3 vE £ ]
7] *
] v
= [oo]
= 5
s — S
g s % 7.6+12.0 d
= g B
“ 5= (0-40)

5 &

**Mann Whitney U
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Sekil 24°te gosterildigi lizere 3 damar hastalig1 varligina gore ayrilan gruplar arasinda

ters uyumsuz patern ylizdesi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Damar Sayisl

Jten az Damar 3 Damar
50,00 1ry — 33 M= 23 20,00
Meamn Ramnk = 289 91 Meamn Ranmnk = 26 48
"o —
a» o
= s0,00 0,00 o
™~
== [ —
= e
— —
| — 40,00 40,00 =3
[ k] o
o E
n_m ™~
r~d 20,00 Zo,00 .
= j—1
—
[ ] oD
=] =
= =
S .ao Ka]a] —
j— ] E=
o =
] D
— -20,00 -20,00 o

20 15 10 = a = 10 15 20

Frequency Frequency

Sekil 24.3 damar hastasi olan ve olmayanlarda ters uyumsuz patern yiizdelerinin dagilim

Hastalarin SUV mean degerinin medyan degeri 4.7 olarak belirlendi. Hastalar SUV
mean degeri < 4.7 olanlar ve >4.7 seklinde 2 gruba ayrildi. SUV mean degeri <4.7 olan 35
hasta>4.7 olan 34 hasta belirlendi. Tablo 17°de bu iki gruba ait sayisal veriler belirtildi.

47



Tablo 17. SUV mean degeri medyan degerden kiiciik olan ve olmayan gruplarda ters

uyumsuz patern goriilme sikhigi

SUV mean Gruplari
<4.7 >4.7 Toplam

5
: E
E AE 15(%21.7) 13(%18.8) 28(%40.6)
£
8 *
g ) :
N [5) \O
; = g
g %‘ 20(%29) 21(%30.4) 41(%59.4) ?
5 g o
E =

=

s 35(%50.7) 34(%49.3) 69(%100)

g

***Ki kare

Sekil 25°te belirtildigi tizere SUV mean degeri <4.7 ve>4.7 olan gruplar arasinda ters

uyumsuz patern goriilme siklig1 acisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

48



2= Ters
Uyumsuz
Patern
Durumu

[ Kontrol
B Hasta

Frekans

Medyandan kicik Medyandan bk

Suvmean Grup

Sekil 25.SUV mean gruplarinda ters uyumsuz patern goriilme sikhigi

SUV mean degeri <4.7 ve>4.7 olan gruplarin ters uyumsuz patern yiizdelerine ait mean

ve standart sapma degerleri Tablo 18’de belirtildi.

Tablo 18.SUV mean degeri medyan degerden Kkiiciik olan ve olmayan gruplarda ters

uyumsuz patern yiizdeleri

Ters Uyumsuz Patern Yiizdesi
el ~
S & 10.7+15.1
= E
~ = -
¥ 3 (0-45)
: i 5
g g
= g g 9.7+14.9 T
3 7+
wn 5] 80 . . a
> = (0-50)
V&
**Mann Whitney U
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Sekil 26’da gosterildigi lizere SUV mean degeri <4.7 ve>4.7 olarak ayrilan gruplar

arasinda ters uyumsuz patern ylizdesi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Suvmean Grup

Medyandan biyiik Medyandan kiiciik
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Sekil 26.SUV mean gruplarinda ters uyumsuz patern yiizdelerinin dagilim

Ters uyumsuz patern izlenen hasta grubunda patern yiizdesinin ortalama degeri 25.1
olarak hesaplandi.28 hastalik bu grup patern yiizdesi ortalamadan kiiciik veya esit ve biiylik
olanlar seklinde iki gruba ayrildi. Ortalamadan kii¢iik ylizdeye sahip 18 hasta ortalamadan
bliyiik yiizdeye sahip ise 10 hasta saptandi.Bu hasta gruplar1 arasinda Tablo 19°da belirtilen

parametrelerin analizi yapildi.
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Tablo 19. Ters uyumsuz patern degeri ortalama degerden kii¢iik ve biiyiik olan gruplarin

karsilastirilmasi
Ters Uyumsuz Patern Ters Uyumsuz Patern
Yiizdesi <25.1 Yiizdesi>25.1 P
Cins (kadin) 3(%10.7) 1(%3.6) 0.629%**
EF grubu (<50) 13(%46.4) 2(%7.1) 0.008***
3 damar hastalig1 (var) 7(%30.4) 1(%4.3) 0.172%**
AKO (var) 4(%14.3) 3(%10.7) 0.649%**
Hiperlipidemi (var) 8(%28.6) 7(%25) 0.194%**
Diyabet (var) 7(%25) 6(%21.4) (0.283%:**

AKO:Akut Koroner Olay
***Ki kare

Ters uyumsuz paterni ortalamadan biiyilik olan ve olmayan gruplar arasinda cinsiyet, 3
damar hastalig1 oykiisii, akut koroner olay gec¢irmis olma Oykiisii, hiperlipidemi ve diyabet

tanilar1 varligt acisindan anlamh bir fark saptanmadi (p>0.05).

Ters uyumsuz patern yiizdesi biiyiik olan grupta (>25.1) EF’si diisiik olan (< 50) hasta
sayisi istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p=0.008).

F-18 FDG PET/BT goriintiilemesinden 3 ay once EKO verisi mevcut olan ve ters
uyumsuz patern izlenen 18 hasta belirlendi. Tablo 20’de bu hastalarin ters uyumsuz patern
izlenen alanlar1 ve EKO’da duvar hareket bozuklugu izlenen alanlar belirtilerek takipte duvar

hareketindeki degisimler kaydedildi.
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Tablo 20. Ters uyumsuz patern ve duvar hareket bozuklugu izlenen segmentlerin
karsilastirilmasi ve bu alanlarda takipte izlenen duvar hareket kusurundaki

iyilesmenin tespiti

Hasta Ters Uyumsuz Bu Alanda izlenen Duvar Takipte Duvar Hareket

No Patern Alam Hareket Kusuru Kusuru

1 A,As,Is,Ap Yok N/A

3 ALAs,s Yok Benzer

4 A,As,Is,Al Var N/A

6 As,Is,I,Ap Var N/A

7 LiLis Yok Benzer

8 A,Ap,As,Is,I Kismen Var Benzer

9 As,Is,A,Ap,Al Kismen Var Benzer

10 ALAs,Is,I,Ap Yok Kismi Bozulma
12 Is,I,Al Var Diizelme

15 Is Var Benzer

16 Ap,AAsAl Yok Benzer

17 Is Var N/A

18 Is,I Var Kismi Diizelme
20 LIs,As Var Benzer

21 Ap,1,IL,Al Var N/A

22 Is,As,I Var N/A

23 AAs,Is Var N/A

24 Is,As,I,Ap Var Diizelme

18 hastanin 11 (%61,1) tanesinde ters uyumsuz patern izlenen duvarlar ile EKO ’da
duvar hareket kusuru belirtilen alanlar birebir eslesmekteydi. 2 hastada ise ters uyumsuz patern
izlenen duvarlardan bir kisminda hareket bozuklugu saptanirken bir kisminda saptanmadi.
Takipte EKO verisi bulunan 11 hasta belirlendi. Bu hastalardan 7 tanesinde duvar hareketi ve
ters uyumsuz patern alani eslesmesinde bir degisim gozlenmedi. 2 hastada LV duvar
hareketinde tam diizelme izlenirken 1 hastamizda kismi diizelme 1 hastamizda ise duvar

hareketinde kismi hafif dereceli bozulma gdzlendi.

Takipte sonlanim noktalar1 olarak; akut koroner sendrom, kardiyak nedenli 6liim, kalp
yetmezligi nedeni ile yogun bakim iinitesine yatis oykiisii olarak belirlendi.56 hastanin takip
verileri hastane sisteminde mevcuttu. En kisa takip siiresi 1 ay en uzun takip siiresi 74 ay olarak
saptandi. Ortalama takip stiresi 11.0+15.8 ay olarak hesaplandi. Ters uyumsuz patern izlenen
ve izlenmeyen grup arasinda takip siiresi iyl eslesmekteydi ve anlamli bir fark saptanmadi

(p>0.05).
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Ters uyumsuz patern izlenen grupta takipte 5 hastada, izlenmeyen grupta ise 8 hastada
kardiyak olay Oykiisii gelisti. En yakin kardiyak olay gegirme siiresi PET/CT tarihini takiben 1.
ay igerisinde ters uyumsuz patern izlenmeyen grupta, en uzak kardiyak olay oykiisii ise 29 ay

igerisinde yine bu grupta gozlendi. Tablo 21°de sonlanim noktalarina ait veriler gosterildi.

Tablo 21.Sonlanim noktalari

Ters Uyumsuzluk Paterni Izlenenler Izlenmeyenler
AKS 3 4

Kardiyak 6liim 0 2

KY nedeni ile hastane yatis1 2 2

Higbiri 18 (%21,7) 25 (%24,2)
Toplam 23 33

AKS:Akut Koroner Sendrom KY:Kalp Yetmezligi
Ortalama takip siiresi, medyan (full range) 11,00+15.82 ay (1-74) Fisher exact test P=0.341

70 hastadan 14’iiniin (%20) takip verilerine ulasilamadi. Diger hastalarin takip stireleri
2 grup i¢in ise iyi eslesmekteydi. Sag kalim verileri takibi olan 56 hasta iizerinden yapildi. Tablo
22°de 2 grup arasinda takipte gelisen kardiyak olay dykiisii agisindan istatistiksel olarak anlaml

fark olup olmadigina bakildi.

Tablo 22. Sagkalim verileri

Takip Siiresinde Gegirilen Kardiyak Olay Oykiisii
Yok Var Toplam

Ters Uyumsuz o o o g
Patern Tzlenenler 18 (9%32.1) 5 (%8.9) 23 (%41.1) §
Ters Uyumsuz T
Patern 25 (44.6) 8(14.3) 33 (%58.9) -
Izlenmeyenler
Toplam 43 (%76.8) 13(%23.2) 56(%100)
1Ki kare

Ters uyumsuz patern izlenen ve izlenmeyen grupta sonlanim noktasi olarak kabul edilen

kardiyak olaylarin goriilme siklig1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
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Kardiyak olay gecirene kadar gecen siireyi saptamak amaciyla iki grup icin sagkalim
analizi yapildi. Ters uyumsuz patern izlenen grupta kardiyak olay gelisene kadar gecen ortalama
siire 53.010 ay, izlenmeyen grupta ise 31,132 ay olarak hesaplandi (p=0.341). Tablo 23’te

kardiyak olaya kadar gegen siirelerin gruplara ait analizleri paylasildi.

Tablo 23. Takipte ters uyumsuz patern izlenen ve izlenmeyen grupta olaya kadar gecen

siire
%095 Giiven diizeyi
Mean
Alt Limit Ust Limit
Ters Uyumsuz Patern Izlenenler 53,010 (ay) 38,074 67,946
Ters Uyumsuz Patern Izlenmeyenler 31,132 (ay) 22,224 40,039
Tiim hastalar 46,716 (ay) 34,777 58,656
*Kaplan Meier
Sagkalim Fonksiyonlan
10 Hasta
lH. iTell's U){umsuz Patemn
Zlenenier
_H—'l'- _—Ters Uyumsuz Patern

+ [zlenmeyenler
o0 J_'_H_,—i Ters Uyumsuz Patemn
Izlenenler-censared

Ters Uyumsuz Patern
lzlenmeyenler-censored

06

04

Kimuiilatif Sagkalim

02

00

0o 20,00 40,00 60,00 80,00

Takip stresi(ay)

Sekil 27.Ters uyumsuz patern izlenen ve izlenmeyen grupta sagkalim grafigi
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TARTISMA

Oliimler nedenlerine gore incelendiginde, 2023 yilinda iilkemizde giincel TUIK
istatistik verilerine gore %33,4 ile dolagim sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer aldi. Dolagim
sistemi hastaliklarindan kaynakli 6liimler alt 6liim nedenlerine gore incelendiginde, dliimlerin
%42,4"inlin iskemik kalp hastaliklari, %24,1'inin diger kalp hastaliklari, %18,6'sinin serebro-
vaskiiler hastaliklar kaynakli oldugu goériildii. Bu acidan diinyada oldugu gibi tilkemizde de
iskemik kalp hastaliklart mortalite sebepleri arasinda ilk siradadir (51).

Iskemik kalp hastaliklar1 igin gesitli risk faktdrleri mevcuttur. Bunlardan en yayginlar
aile Oykiisti, hipertansiyon, dislipidemi, diyabet, obezite ve tiitiin kullanimidir. Risk
faktorlerinin tespiti ve miimkiinse Onlenmesi primer amacimizdir. Fakat alinan 6nlemlere
ragmen koroner arter hastaliklarina bagli 6liimler ilk siralarda yer almaya devam etmektedir.
Bu acidan hastaliin erken teshisi ve gerekli tedavi siirecinin belirlenmesi 6nem tasimaktadir.
Koroner arter hastalarinda girisimsel tedaviler medikal tedavilere ek olarak hasta yonetiminin
onemli bir bilesenidir. Medikal tedavilere ek olarak girisimsel tedavilerin semptomlari
iyilestirmek, sag kalimi artirmak, kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmak icin kullanilabilecegi
onceki caligmalarla kanitlanmustir.

Iskemik kalp hastaligmin kalp yetmezligine yol agma mekanizmasi, genellikle &nceki
akut miyokard enfarktiislerinden kaynaklanan sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun
geligsmesi ve alternatif olarak sistolik fonksiyonda fark edilemeyen sinsi bir ilerleyici diisiis

stirecinden kaynaklanir. Dolayisiyla iskemik kardiyomiyopati terimi, altta yatan koroner arter
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hastaligindan kaynaklanan kronik LV sistolik fonksiyon bozukluguna bagli KY
sendromunu tanimlar. iskemik kardiyomiyopatinin kritik dneme sahip patofizyolojik yonii, LV
kontraktil fonksiyonundaki bozulmanin genellikle skar ve islevsiz ancak canli miyokard
alanlarinin birlesiminden kaynaklanmasidir. Bahsedilen canli ama islevsiz doku “hiberne” doku
olarak adlandirilmakta olup revaskiilarizasyon ile kasilma fonksiyonunda iyilesme potansiyeli
sunar. Bu patofizyolojik yoniin iskemik kardiyomiyopatili hastalarin tedavisi i¢in Snemli
etkileri vardir. Bu agidan sistolik fonksiyonun zayif oldugu bolgelerde miyokardiyal canliligin
taninmasi son yillarda yogun ilgi ve arastirmalarin odagi olmustur.

Miyokardiyal canliligin referans standardi olarak revaskiilarizasyon ile sistolik
fonksiyonun 1iyilestirilmesi yani tanisal acgidan bakildiginda, yalnizca revaskiilarizasyon
sonrasinda islevi iyilesen LV segmentlerinin canli kabul edilmesi gerektigi anlamina gelir.
Miyokardiyal canliligi degerlendirmek ic¢in cesitli tekniklerin duyarliligini ve 6zgiilliigiinii
arastiran tiim ¢alismalarda revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonun iyilesmesi altin standart
olarak kullanilmistir (52).

Yapilan birgok ¢alisma ve buradan elde edilen veriler yalnizca 6nemli miktarda canl
miyokard dokusu olan hastalarda KABG sonrasinda iyi sonug elde edildigi, canli dokusu
olmayanlarin ise girisimsel revaskiilarizasyon islemlerinden fayda géremeyecegini hatta zarar
gorebilecegini gostermistir (53).

Bu caligmalar, iskemik kardiyomiyopatili hastalarda miyokardiyal canliligin
degerlendirilmesinin revaskiilarizasyona iliskin klinik kararlar i¢in bir 6n kosul oldugu fikrine
katkida bulunmustur.

Bu amagla modern klinik uygulamada gereksiz invaziv islemleri azaltmak amaciyla
noninvaziv goriintiileme teknikleri kullanilmaya baslanmistir. En yaygin kullanilan 4 yontem,
tek foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT), dobutamin ekokardiyografi, pozitron
emisyon tomografisi (PET) ve kardiyak manyetik rezonanstir.

Yukarida bahsedildigi gibi yapilan birincil retrospektif calismalar giinlimiizde canlilik
tespiti i¢in kullanilan yontemler ile KABG’nin yarar1 arasinda gerg¢ek bir etkilesim olup
olmadigini aragtirmigtir.

Bununla birlikte, biiyiik 6l¢tide birincil ¢aligmalarin retrospektif ve gozlemsel dogasiyla
ilgili bir takim 6nemli sinirlamalar, bu verilerin, canlilik calismalarinin sonuglari ile KABG'nin
yarar1 arasinda gergek bir etkilesim oldugunun kesin kanit1 veya onayi olarak kabul edilmesini

engellemektedir.
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Bu nedenle sonrasinda rastgelelestirme tasarimina sahip birkag¢ dikkate deger prospektif
calisma, canlilik hipotezini tekrar ele almistir. PARR-2, STICH, HEART gibi ¢aligsmalar 6nceki
retrospektif raporlarin sonuglarmin aksine, bu prospektif c¢alismalarin higbiri iskemik
kardiyomiyopatili hastalarda cerrahi revaskiilarizasyona iliskin kararlarda miyokardiyal
canlilik degerlendirmesinin  yararliligii  dogrulayamamistir  (54). Bu tutarsizliklarin
aragtirtlmasi gerektigi vurgulanmaktadir.

Bu amacgla miyokardiyal canlilik ile revaskiilarizasyonun faydasi arasindaki iliskiyi
aydmlatmak i¢in daha fazla kanit saglayabilmek adina IMAGE-HF (Kalp YetmezIligi Olan
Hastalarin  Yonlendirilmesine ve Degerlendirilmesine Yardimci Olacak Goriintiileme
Modaliteleri) , ileri goriintiileme tekniklerinin (PET ve kardiyak manyetik rezonans) iskemik
KY hastalarinin klinik sonuglar1 tizerindeki etkisini karsilastiracak prospektif, karsilastirmali
etkililik ¢alismasi planlandi ve hala devam etmektedir (55).

Randomize caligmalarin bulgulari, retrospektif caligmalar ve meta-analizlerde 6ne
stiriilenlerin aksine, canlilik testi sonuglarmin, KABG'den yararlanabilecek hastalar1 ayirt
edemedigini gostermektedir. Bununla birlikte, yasayabilir miyokard miktarinin siirekli bir
degisken oldugu ve su ana kadar kullanilan "canlilig1 olan" veya "canliligi olmayan" seklindeki
ikili smiflandirmanin, bir teknikten digerine degisen biraz keyfi esiklere dayandigi kabul
edilmelidir. Hatta ayn1 teknigi kullanirken bir rapordan digerine bile raporlayan kiginin yorumu
degisebilmektedir.

Canlilik testinin iskemik kalp hastalig1 olan hastalarda sagkalimin iyilesmesine yol
actigimm1 destekleyen kanit eksikligi olmasina ragmen, asagidaki nedenlerden dolayr bu
hastalarin ¢ogunda klinik karar vermede onemli bir rol oynadigina inamyoruz. Iskemik
kardiyomiyopati ve LV disfonksiyonu olan hastalar kardiyovaskiiler olaylar agisindan yiiksek
risk altindadir. Miyokardiyal revaskiilarizasyon, ¢ok damar KAH" ve LV disfonksiyonu olan
secilmis yiiksek riskli hastalara fayda saglayabilir. Kullanilan goriintiileme yontemi ne olursa
olsun, canlilik gosteren miyokart segmentlerinde revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonel
iyilesmenin gozlenmesi daha olasidir. Acgikgasi, iskemik kardiyomiyopatili hastalarda yonetim
kararlar1 karmasiktir ve anatomik substrat, hasta komorbiditeleri ve risk gibi diger faktorlerin
entegre edilmesini gerektirir. Su anda mevcut goriintiileme yontemleri miyokardiyal
fizyolojinin farkli yonlerini degerlendirmektedir ve bu nedenle bazen ¢eligkili bazen de

tamamlayici sonuglar verebilmektedir.
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Miyokardiyal canlilig: ikili bir sekilde ifade eden tek bir goriintiileme testinin hem
iskemik miyokardin hem de koroner revaskiilarizasyonun fizyolojik karmasikligin1 tam olarak
karakterize edemeyecegi giderek daha fazla kabul edilmektedir. Ayrica, bolgesel veya global
LV kontraktil fonksiyonunun restorasyonunun kullanilmasi klinik altin standart olarak
gorevlendirilmistir, ancak bu ortamda hastaya saglanan faydalarin yeterince karakterize
edilmedigi bilinmektedir. Buna gore gelecekteki arastirmalar, hasta sonuglari agisindan tedaviyi
yonlendirmede belirli modaliteye dayali stratejilerin veya ¢ok modlu stratejilerin klinik etkisini
ele almaya devam etmelidir. Ote yandan, uygun sekilde yonlendirilmis koroner
revaskiilarizasyon, hastanin fonksiyonel sinifin1 ve kalp yetmezligi semptomlarini iyilestirerek,
diyastolik gevsemeyi artirarak, ritim anormalliklerinin ylikiinii azaltarak veya polifarmasi
yiikiinii azaltarak miyokardiyal sistolik kontraktilitenin iyilesmesini saglamanin Otesine
gecerek riski azaltabilir.

Buradan yola ¢ikarak goriintiileme teknikleri ile canli doku orani belirli bir esigin
iistiinde saptanan hastalarin revaskiilarizasyondan fayda gordiigli fakat canli dokusu olmayan
grupta da revaskiilarizasyon sonrasi semptomlarda iyilesme oldugu c¢ikartilmaktadir. Bu
nedenle goriintiiliime de karsimiza ¢ikan canli ve canli olmayan seklindeki siniflandirmanin ek
yorumlara ihtiyaci oldugunu diisiindiirmektedir.

Son iskemik olaya gore hasta kaydinin zamanlamasi, modu ve revaskiilarizasyon sonrast
takibin kapsami dahil olmak {izere calisma tasarimindaki farkliliklarin tiimi, segmental
fonksiyon iyilesmesinin degisken insidansina katkida bulunur. Tibbi tedavi, revaskiilarizasyon
ve ani kardiyak 6liimiin 6nlenmesine yonelik stratejilerdeki ilerlemeler de zamanla geligmistir.
Bu nedenle, farkli gruplardan canlilik goriintiileme testlerinin performans 6zelliklerini
karsilastirmak oldukg¢a zordur. 105 ¢alismaya kayith 3034 hastadan toplanan veriler, SPECT,
PET ve dobutamin ekokardiyografi icin benzer dogruluk derecelerini, PET 8 Rb- 18 F-FDG
ve 2% Tl icin nispeten daha yiiksek hassasiyet ve dobutamin ekokardiyografi icin daha yiiksek
Ozgiilliigii ortaya koymustur. SPECT ve PET arasinda birebir karsilastirma yapan 15
caligmanin alt analizi benzer sonuglar vermistir. Bununla birlikte, canliligin varlhigi,
radyoniiklid bazli goriintiileme veya dobutamin ekokardiyografinin kullanilmasindan bagimsiz
olarak, revaskiilarizasyondan sonra LVEF'de benzer derecede bir iyilesme (%8-10) ile
iligkilidir. Global sistolik fonksiyonda 6nemli bir iyilesme elde etmek igin, miyokardiyal
segmentlerin %25 ila %30'unun fonksiyon bozuklugu ve canlilik sergilemesi gerektigi

goriilmektedir (56).
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Canlilik goriintiilemesi yapan nonivazif teknikler arasinda F-18 FDG PET/BT 6nemli
bir yerdedir (57). Yapilan calismalarda %90’a varan spesifite ve sensitivite oranlari
bildirilmistir. F-18 FDG PET/BT kalpteki glikoz metabolizmasini yansitmaktadir. Yapilan
calismalarda normal bir miyokard dokusunun %70’e varan oranda yag asidi kullanimin1 tercih
ettigi saptanmistir. Fakat iskemik bir dokuda ise yag asidi oksidasyonu i¢in yeterli oksijen
saglanamadigindan glukoz kullanimu ilk siray1 almaktadir. F-18 FDG PET/BT yapisal olarak
glukoza benzediginden kalbin glukoz metabolizmasini aydinlatmak o6nemlidir. Kardiyak
glukoz metabolizmasindan sorumlu olan bir¢ok Glut reseptorii saptanmistir. Bunlardan en
onemlileri Glut 1 ve Glut 4’tiir. Glut 4 reseptorii ile miyokarda glukoz girisi insiilin bagimlidir.
F-18 FDG PET/BT oncesi hazirlik asamasinda glukoz yiikleme ve sonrasinda gerekli olursa
endojen ve eksojen insiilin sayesinde miyokarda homojen bir glukoz girisi saglamak
amaglanmaktadir (58).

Perflizyon goriintiilemede perfiizyon defekti izlenen bir LV segmentinde viyabilite i¢in
F-18 FDG PET/BT goriintiilemesi yapildiginda burada beklenen durumlar azalmis veya normal
glikoz metabolizmas1 gérmektir. Normal perflize olan bir dokuda ise beklenen genel durum
normal glikoz metabolizmasidir. Fakat kargimiza viyabilite galismasinda ¢ikan bir diger durum
ise normal perfiize olan bir alanda azalmis veya hi¢ glikoz metabolizmasi goriilmemesidir.
Birgok ¢alisma da hiberne doku ve skar doku ile ilgili kanitlanmig veriler mevcuttur. Fakat bir
diger patern olan normal perflizyona ragmen azalmis glikoz metabolizmasi reverse mismatch
diger adiyla “flip flop fenomeni” olarak kargimiza ¢ikmaktadir ve sebepleri ile neyi yansittigi
konusunda ¢aligmalara ihtiyag¢ oldugu belirtilmistir (8).

Sarikaya ve ark.(59) yaptig1 ¢alismada reverse mismatch paterninin goriilme sikliginin
%46,4 gibi oranlarda ¢ok sik karsimiza ¢iktigini belirtmistir.

Ters uyumsuz paternin patofizyolojik mekanizmalarindan kaynaklandigini belirten
calismalar mevcuttur. Bunlar arasinda hastanin diyabet tanisi, insiilin direnci, hiperlipidemi,
LBBB, yeni ge¢irilmis MI 6ykiisiiniin buna sebep oldugundan bahseden ¢alismalar mevcuttur
fakat farkli ¢aligmalardaki sonuglarin farkli olmasi kafa karistiricidir (8,60). Calismamizda bu
paterne sebep olan siiregleri ve klinik 6nemini aydinlatmay1 amaclamaktayiz.

Miyokardiyal glukoz kullanimu ile ilgili yapilan ¢alismalardan biri olan Rijzewjik ve
ark.(61) yaptig1 calismada miyokardiyal insiilin direncinin periferal insiilin direnci ile giiglii bir

korelasyonu oldugunu saptanmistir. Diger gruplarin yaptigi ¢alismalarda diyabetik hasta
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gruplarinda hiperinsiilinemik kosullarda bile miyokardiyal glukoz alimina dogru metabolik
kaymanin ger¢eklesemedigini gosterilmistir.

Hansen ve ark.(60) ters uyumsuz patern sebeplerinin ve Klinik 6neminin arastirdigi 91
kisilik hasta grubunda yaptig1 calismada diyabet ile ters uyumsuz patern arasinda anlamli bir
iliski saptamamigtir. Fakat hiperinsiilinemik oglisemik klemp yontemiyle hasta hazirligi
yapilan bu c¢alisma da patern ile insiilin direnci arasinda zayif fakat anlamli bir iliski
saptamislardir.

Bizim ¢alismamizda bu ¢alisma ile benzer olarak ters uyumsuz patern izlenen hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda diyabet tanisi agisindan anlamli bir fark saptanmamustir.
Diyabet tanisi acisindan fark saptamayisimizin nedenlerinden birinin hastalik spektrumunun
bozulmus aglik glikozundan baslayarak genis bir aralik icermesi ve bazi hastalarin tanisinin
heniiz koyulmamis olmasindan kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz. insiilin direnci oral glukoz
yiikleme teknigi kullanildigindan bakilamamistir. AKS ve ters uyumsuz patern yiizdesi arasinda
orta diizeyde pozitif korelasyon varligi saptanmistir. Bu bulgunun bozulmus aglik glikozunun
miyokardiyal glukoz metabolizmasi iizerine etki ederek ve ters uyumsuz paternin ortaya
¢ikmasina sebep olabilecegini isaret ettigini diisiinmekteyiz. Ayrica ¢calismamizda ters uyumsuz
patern grubunda VKI ve hastalarin viicut agirlik degerleri diger gruba oranla belirgin yiiksek
saptanmigtir. Obezite ve iskemik koroner hastaliklarinin diyabet tanisi ile artan iligkisi
bilindiginden, bu hastalarda paternin tan1 konmamis diyabet varlig1 veya insiilin direnci ile
iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu hastalarda yapilan insiilin dozu kontrol grubuna oranla
belirgin yliksek saptanmis fakat glukoz sonrasi KS, bir birim insiilinin K$ miktarindaki
degisimine etkisi acisindan anlamli bir fark saptanmamuistir.

Kardiyak kiitle i¢in birim basina yapilan bir iinite insiilinin kan sekerinde yarattigi
degisim miktarinin miyokarddaki glukoz alimini etkileyebilecegi diisiiniilmiis fakat 2 grup
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir.

Diyabetik olan hastalar ve olmayanlar arasinda ise ters uyumsuz patern goriilme siklig
ve derecesi agisindan anlamli bir fark saptanmamastir.

Hiperlipidemi siklig1 ters uyumsuz patern izlenen hasta grubunda anlamli derecede
yiiksek saptanmis ve Terrence ve ark.(62) belirttigi {izere hiperlipideminin de mikrovaskiiler
hastaliga katkida bulunarak anlamli bir darlik izlenmeksizin meydana gelen koroner arter
hastaligina sebep olabilecegi ve bunun miyokardiyal substrat kullanimindaki adaptif

mekanizmalarin bozularak ters uyumsuz patern izlenmesine sebep olabilecegi diisiiniilmiistir.
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Fukuoka ve ark.(50) yaptig1 ¢alismada basarili revaskiilarizasyon saglanan 18 AMI
hastasinda baslangictan iki hafta sonra, bolgesel oksijen tiiketimini kan akisi ve glukoz
metabolizmasini degerlendirmek i¢in C-11 asetat ve F-18 FDG PET uygulanmustir. Serbest yag
asidi metabolizmas1 1-123 15-(p-iyodofenil)-3-(R, S)-metilpentadekanoik asit (BMIPP) tek
foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) ile degerlendirilmistir. Duvar hareketini
degerlendirmek i¢in sol ventrikiiler endokardiyal yiizeydeki hareket, EKG kapili (99m) Tc-
tetrofosmin SPECT kullanilarak hesaplanmistir.

Ters uyumsuzluk segmentlerindeki bolgesel oksijen tiiketimi enfarktiis olmayan
segmentlerdekilerden ve normal eslesme segmentlerinden anlamli derecede farkli
bulunmamustir (p = 0,3969, ancak bolgesel duvar hareketi daha ciddi sekilde bozuk saptanmigtir
(p <0,0001). Eslesmenin azaldigi segmentlerle karsilastirildiginda (MBF ve FDG aliminin
azalmasi), oksijen tiiketimi ve serbest yag asidi metabolizmasi ters uyumsuzluk segmentlerinde
onemli 6l¢iide daha yiiksek bulunmustur. Buradan ters uyumsuz paternin sebeplerinden birinin
erken restorasyona bagli artmis kan akimi ve yag asidi metabolizmas1 olabilecegi sonucuna
varilmstir.

Mesotten ve ark.(63) yaptigi deneysel ¢alismada, miyokardda embolizasyon yaratarak,
takipte 6 haftada embolize bolgede orta derecede azalmis akis ve oksidatif metabolizmay1
ortaya ¢ikarmugtir. 6. haftada embolize alandaki F-18 FDG alimi, embolize alandaki akis
indeksiyle karsilastirildiginda daha ciddi sekilde azalmistir (p <0.05). 16. haftada F-18 FDG
metabolizmasi énemli 6l¢iide diizelmistir (p <0.05). Seri ekokardiyografide global ve bolgesel
sol ventrikiil fonksiyonunda kalic1 bir azalma goriilmiistiir. Histoloji, embolize bolgede mikro
enfarktiislii ve canli doku karisimini ortaya g¢ikarmustir. Bu subakut miyokard enfarktiisii
modelinde, takipte F-18 FDG aliminin kismen iyilesmesiyle birlikte PET ile "tersine gevrilmis
uyumsuzluk" modeli gozlemlenmistir. Bu PET modelinin histolojik karsilig1 yamali nekroz gibi
goriinmekte oldugu sonucuna varilmistir.

Bizim ¢alismamizda iki grup arasinda PET/BT 6ncesi 6 aylik siirecte akut koroner olay
gecirme Oykiisii acisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Miyokardiyal restorasyonun
tamamlanmas1 i¢in sinr siire daha kisa tutulursa anlamli bir fark elde edilebilecegini
diistinmekteyiz.

Perrone Fillordi ve ark.(64) LV EF’si bozulmus ve iskemik kalp hastaligi olan 23 hasta

ile yaptig1 calismada ters uyumsuz paternin izlendigi segmentlerde siklikla duvar hareketi
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bozuklugu oldugu ve 3 damarinda anlamli darlik olan hastalarda bu paternin daha sik goriildigi
bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda PET/BT goriintiilemesine yakin tarihli anjiyosu olan hastalar
degerlendirildiginde ise iki grup arasinda 3 damar hastalig1 goriilme siklig1 agisindan anlaml
bir fark saptanmamustir.

Hansen ve ark.(60) yaptig1 ¢alismada ters uyumsuz patern izlenen hastalarda bu paternin
artmis mortalite veya major kardiyak olayla iliskisini saptamamis ve bu segmentlerin iskemik
segmentlerle Ortiisiip Ortlismedigini arastirmis ve bu alanlarin ortiismedigi sonucuna varmaistir.

Calismamizda bu ¢alisma ile benzer sekilde ters uyumsuz patern izlenen alanlar ile hem
stres hem istirahat goriintiilemesi olan hastalarda iskemi alanlari ile karsilastirilmis ve biiyiik
oranda ortiismedigi saptanmustir.

Bir diger incelemede PET/BT ve yakin tarihli (3 ay) i¢erisinde EKO ’su olan hastalarda
ters uyumsuz patern bolgelerinde duvar hareketleri ve takipte duvar hareketlerinin durumu
arastirilmis ve 18 hastalik grubumuzda 11 hastada ters uyumsuz patern goriilen segmentler ile
duvar hareket bozuklugu izlenen segmentlerin birebir ortiistiigii, 2 hastada kismi ortiistiigii, 5
hastada ise duvar hareket bozuklugu izlenmedigi goriilmiistiir. Bu bulgu ters uyumsuz
paterninin yamal1 nekrotik dokuyla iliskili olabilecegi ve sonucunda duvar hareket bozukluguna
sebep olabilecegi, duvar hareket bozuklugu izlenmeyen az sayida hastamizda ise ilerleyen
takiplerde bu alanlarin riskli olabilecegi ile iliskilendirilmistir. Calismamizda kontrol grubu ve
ters uyumsuz patern grubu arasinda LV ejeksiyon fraksiyonu agisindan istatistiksel anlamli bir
fark saptanmamustir.

Calismamizda yaptigimiz yaygm ters uyumsuz patern olan ve olmayan hasta
gruplamasinda yaygin ters uyumsuz paterni olmayan hastalarda diisiik EF goriilme siklig1 ise
daha ytiksek bulunmustur. Bu sonug sasirtict olmakla birlikte bu hastalarda LV’de izlenen skar
ve hiberne alanlarinda EF iizerindeki etkisinden kaynaklanabilecegi diisiintilmiistir.

Zhou ve ark.(65) ile Tsuji ve ark.(66) yaptiklari calismalarda diyabetli hastalarda kalbin
substrat kullanimindaki esnekligin kaybi ile artan yag asidi oksidasyonu sonucunda, reaktif
oksijen derivelerinin artis1 sonucu oksidatif kapasitenin azaldigin1 ve artan lipid birikimin
lipotoksisitenin zararl etkilerindeki artigla sonuglandigini gostermistir.

Bu agidan baktigimizda ters uyumsuz patern izlenen hastalarda bu alanlarin canliligini
kismen devam ettiren fakat substrat kullanimindaki adaptif mekanizmay1 kaybetmis, stirekli

yag asidi oksidasyonu ile enerji saglayan, artan yag asidi oksidasyonu sonucu lipotoksisitiye
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bagl artmisg fonksiyon kaybi, yani duvar hareket bozuklugu ile sonuglanmis olabilecegini
diistinmekteyiz.

Zanco ve ark. (67) yaptigi ¢alismalarda ters uyumsuz paterninin dal blogu olan
hastalarda 6zellikle septumda bu paterne neden oldugunu saptamislardir. Calismamizda kontrol
grubu ve ters uyumsuz patern grubu arasinda dal bloklarinin goriilme siklig1 agisindan anlaml
bir fark izlenmemis olup dal blogu ve ters uyumsuz patern izlenen 4 hastamizin 3’{inde ters
uyumsuz patern alani benzer sekilde septal bolgeyi kapsamaktadir.

Sarikaya I. ve ark.(37) tarafindan yapilan bir galismada glukoz ve insiilin yiiklemesinden
sonra normal ve hiberne miyokardda F-18 florodeoksiglukoz tutulumlari karsilastirilmistir.
Optimum bir c¢alismada, glukoz ve insiilin yiiklemesinin hem hiberne hem de normal
miyokardda FDG tutulumuna neden olmasi beklenmekte iken, rutin calismalarda normal
miyokardda FDG tutulumunun olmamasi veya diisiik olmasinin nadir bir durum olmadigi
belirtilmistir. Bu retrospektif ¢calismada, oral glukoz ve intravenéz insiilin ylikleme protokolii
altinda miyokardda FDG tutulum durumunu degerlendirmek i¢in PET canlilik goriintiileri
analiz edilmistir. SPECT ve PET bulgularina gore hastalar iki ana gruba ve dort alt gruba
ayrilmis. Grup 1'de PET viable ve Grup 2'de non-viable PET calismalar1 dahil edilmistir.
Normal miyokardda FDG tutulumuna dayali alt gruplar 1a ve 2a (normal tutulum) ve 1b ve 2b
olarak tanimlanmistir (tutulum yok veya onemli 6l¢iide azalmig). 71 hasta dahil edilme
kriterlerini karsilamig ve 42 hasta PET viable ve 29 hasta PET non-viable olarak saptanmustir.
Hastalarin %46,4’tinde bir veya daha fazla normal miyokardiyal segmentte FDG tutulumu
yokmus veya 6nemli 6l¢iide azalmigtir. Bu bulgunun viable PET grubunda daha fazla oldugu
tespit edilmistir (%59,5'e kars1 %27,5, p = 0,008). Ayrica diyabetik hastalarda, diyabetik
olmayan hastalara gore daha sik olarak saptanmistir. Hastalarin yaklasik yarisinda, bir veya
daha fazla normal miyokard segmentinde FDG tutulumu yokmus veya énemli dl¢iide azalmas.
Yazarlar bu bulgunun, yetersiz ¢alisma, mevcut glukoz ve insiilin yiikleme protokollerinin
yetersizligi veya hem normal hem de hiberne miyokardda FDG tutulumunu etkileyen hastayla
iliskili diger ¢esitli nedenlere bagli olabilecegini belirtmis olup; normal miyokardda FDG
tutulumunun 6nemli Sl¢lide azaldigr durumlarda, yanls pozitif sonuglar1 dnlemek i¢in PET
goriintlilerinin dikkatli bir sekilde yorumlanmasini 6nermislerdir.

Calismamizda ters uyumsuz patern izlenen ve izlenmeyen gruplar arasinda hiberne doku
yiizdesi (viabl) agisindan anlamli bir fark ve ters uyumsuz patern yiizdesi ile hiberne doku

yiizdesi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamustir. Ayni1 sekilde skar doku goriilme siklig1
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ve yiizdesi ile ters uyumsuz patern arasinda bir iliski saptanmamustir. Fakat ters uyumsuz patern
grubu kendi i¢inde analiz edildiginde hastalarin yaklasik %80’ninde hiberne doku varligi
saptanmistir. Bu bulgunun hiberne dokuda izlenen artmis glukoz kullanimi1 sonucunda diger
normal alanlarda goreceli olarak azalmis glukoz substrat kullanimina bagli olabilecegi
distiniilmistiir.

Istirahat perfiizyon defekti ise ters uyumsuz patern izlenmeyen grupta istatistiksel
acidan anlamli derecede diger gruba oranla yiiksek olarak saptandi fakat anlamli bir korelasyon
saptanamamugtir. Bu bulgu istirahat perfiizyon defekti alani genisledik¢e yalanci bir FDG
metabolizmasindaki azligin perfliizyon defekt alani ile overlap etmesi sonucu gergeklesebilecegi
ve bu alanlarin ters uyumsuz patern yerine skar alani olarak yorumlanmis olabilecegi bu agidan
yalanci negatifliklere dikkat ¢ekilmesi gerektigini diisiindlirmiistiir. Bu bulgunun canli doku
varligt kanitlanamamis hastalarda revaskiilarizasyon ile LV ejeksiyon fraksiyonunun
iyilesmesine katkida bulunmus olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu acidan ileri caligsmalara ihtiyag
duymaktay1z.

Kofoed ve ark. (68) yaptig1 bir calismada KABG’den sonra yaptig1 7 aylik takipte major
kardiyak olay goriilme riskinin KABG’den 1 ay 6nce yapilan viyabilite PET/BT de izlenen ters
uyumsuz patern derecesi ile dngoriilebilecegini bildirmistir. Hansen ve ark. (60) ise yaptigi
calismada ters uyumsuz paternin revaskiilarizasyon sonras1 LV ejeksiyon fraksiyonu lizerindeki
etkisine ve hastanin sag kalimina bir etkisi olmadigini saptamislardir.

Bizim c¢alismamizda takipte ters uyumsuz patern derecesi ve goriilme siklig ile major
kardiyak olay siklig1 ve olaysiz sag kalim siiresi acisindan anlaml fark saptanmamistir. Bu
acidan hibernasyonun aksine ters uyumsuz paternin sol ventrikiil fonksiyonunun stabilitesini
hibernasyon kadar etkilemedigini diisiinmekteyiz. Fakat takipte hastalara uygulanan tedavi
secenekleri, izlem, farmakolojik veya revaskiilarizasyon tedavileri seklinde olup ve hastalarin
komorbiditeleri degisebilmektedir. Bu nedenle daha homojen bir hasta grubunda sag kalimla

iliskili caligmalar yapilmasinin daha dogru sonuglar verecegini diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

Ters uyumsuz paternin patofizyolojik nedenleri ve klinik parametreler ile ilskisini

inceledigimiz 70 hastalik ¢alismamizda elde ettigimiz sonuglar asagida siralanmistir.

1- Ters uyumsuz patern izlenen hasta grubu ile kontrol gurubu arasinda diyabet
tanisi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0.092).

2- Ters uyumsuz patern izlenen grupta AKS patern yiizdesi ile pozitif korele
olarak saptand1 (r= 0.424, p=0.028).

3- Ters uyumsuz patern izlenen grupta hiperlipidemi tani sikligi anlamli olarak
yiiksek saptandi (p=0.035).

4- ki grup arasinda LDL, trigliserid, kolesterol degerleri agisindan anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05).

5- Ters uyumsuz patern izlenen grupta VKI ve viicut agirligi kontrol grubuna gére
yiiksek olarak saptandi (p=0.022, p=0.047).

6- Ters uyumsuz patern izlenen grupta 6 ay icerisinde gegirilmis akut koroner olay
acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

7- ki grup arasinda 3 damar hastali1 goriilme sikligi agisindan anlaml bir fark
saptanmadi (p>0.05).

8- Dal blogu izlenme siklig1 acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05)

9- iki grup arasinda PET/BT ile yakin zamanli EKO ile 6lgiilen EF degerleri

acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
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10- iki grup arasinda canli doku, skar doku, iskemik doku yiizdeleri ve goriilme
siklig1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

11- Istirahat perfiizyon defekti ters uyumsuz patern izlenen hasta grubunda anlamli
derecede diisiik olarak saptandi (p=0.038).

12- Ters uyumsuz patern izlenen hastalarin %82,1’inde canli doku varlig1 saptand.

13- Iskemi alanlar1 ve ters uyumsuz patern izlenen alanlar hastalarin %67 sinde
farkli bolgelerde izlendi.

14- Hastalarin %61,1’inde ters uyumsuzluk patern segmentinde EKO’da duvar
hareket kusuru saptandi.

15- Ters uyumsuz patern izlenen grup ve kontrol grubu arasinda takipte major
kardiyak olay geg¢irme sikligi a¢isindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

16- iki grup arasinda olaysiz sag kalim siiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi

(p>0.05).
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OZET

Calismamizin amaci ters uyumsuz patern izlenen hastalarda bu paterninin patofizyolojik

mekanizmalari, klinik 6nemi hakkinda bilgi edinmektir.

Calismaya teknesyum-99 metastabil metoksi izobiitil izonitril miyokard perfiizyon
sintigrafisi ve flor 18 florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografi/bilgisayarli tomografi
goriintiilemesi merkezimizde yapilmis hastalarin goriintiilemeleri retrospektif olarak arsivden
cekilerek 2 ayri niikleer tip hekimi tarafindan polar haritalar esliginde degerlendirildi ve yaygin
ters uyumsuz patern saptanan 28 hasta calismaya dahil edildi. Bazal kesitler yanlis pozitiflikten
kacinmak amaciyla degerlendirmeye dahil edilmedi. 42 hastalik kontrol grubu randomize bir
sekilde ters uyumsuz patern izlenmeyen hasta grubundan se¢ildi. Bu hastalarin takip verileri ve

gorilintii 6ncesi hazirlik verilerine arsiv tizerinden ulasildi.

Istatistiksel analizler sonucunda hastanmn klinige basvurdugunda &lgiilen aclik kan
sekeri ile uyumsuz patern yiizdesi arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon saptandi (r= 0.424,
p=0.028). Hiperlipidemi tani siklig1 ters uyumsuz patern izlenen hasta grubunda anlamli
derecede yiiksek saptandi (p=0.035). Ters uyumsuz patern izlenen grupta istirahat perfiizyon
defekt yiizdesi kontrol grubuna gore diistik olarak saptandi (p=0.038). Uyumsuz patern izlenen
hastalarin iskemi alanlar1 ve ters uyumsuz patern izlenen alanlar karsilastirildiginda hastalarin
%67’sinde bu bulgularin farkli alanlarda oldugu saptandi. Ters uyumsuz patern izlenen
hastalarin %61’inde ise bu alanlarda duvar hareket bozuklugu saptandi. Ters uyumsuz patern
izlenen hastalarin %82,1’inde hiberne doku saptandi. Ters uyumsuz patern izlenen hastalar ile

kontrol grubu arasinda diyabet, dal blogu, yakin zamanli kardiyak olay oykiisii, hiberne doku
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varligi, skar doku varligi, major kardiyak olay gecirme sikligi ve olaysiz sag kalim siiresi
acisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi. (p=0.921, p=0.304, p=0.586, p=0.900,
p=0.394, p=0.827, p=0.341)

Sonug: Kardiyak glukoz metabolizmasinda izlenen ve karmasik olan adaptif
degisikliklerin kardiyak glukoz metabolizmasini goriintileyen flor 18 florodeoksiglukoz
pozitron emisyon tomografi/bilgisayarli tomografi goriintiilemede meydana getirdigi ters
uyumsuz paterni géz oniinde bulundurarak yapilacak hasta yonetiminin daha iyi sonuglar elde

edecegini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Kardiyak F-18 FDG PET/BT, ters uyumsuz patern, reverse

mismatch, flip flop
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CORRELATION OF REVERSE MISMATCHED DEFECT PATTERNS
IN CARDIAC PERFUSION AND METABOLISM IMAGING WITH
CLINICAL PARAMETERS

SUMMARY

The aim of our study was to obtain information about the pathophysiologic mechanisms

and clinical significance of this pattern in patients with reverse mismatch patterns.

Technetium 99 metastable methoxy isobutyl isonitrile miyocard perfusion single
photon emission computed tomography and fluorine 18 fluorodeoxyglucose positron emission
tomography/computed tomography images of patients who underwent both imaging in our
center were retrospectively retrieved from the archive and evaluated with polar maps by 2
different nuclear medicine physicians and 28 patients with diffuse reverse mismatch pattern
were included in the study. Basal sections were excluded to avoid false positives. A 42-patient
control group was randomly selected from the group of patients with no reverse mismatched
pattern. Follow-up data and pre-imaging preparation data of these patients were accessed

through the archive.
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Statistical analyses revealed a moderate positive correlation between the percentage of
mismatched pattern and the patient's fasting blood glucose measured at presentation (r= 0.424,
p=0.028). The frequency of hyperlipidemia diagnosis was significantly higher in the patient
group with reverse mismatch pattern (p=0.035). Resting perfusion defect percentage was lower
in the group with reverse mismatch pattern compared to the control group (p=0.038). When the
areas of ischemia in patients with mismatched pattern were compared with the areas with
reverse mismatched pattern, 67% of the patients had different areas. In 61% of patients with
reverse mismatch pattern, wall motion abnormality was detected in these areas. 82.1% of
patients with an reverse mismatch pattern had hiberneous tissue. There was no statistically
significant difference between patients with reverse mismatch pattern and the control group in
terms of diabetes, bundle branch block, history of recent cardiac events, presence of hyberneous
tissue, presence of scar tissue, frequency of major cardiac events and event-free survival time
(p=0.921, p=0.304, p=0.586, p=0.900, p=0.394, p=0.827, p=0.341).

We suggest that patient management that takes into account the complex adaptive
changes in cardiac glucose metabolism and the reverse mismatch pattern in fluorine 18
fluorodeoxyglucose positron emission tomography/computed tomography imaging of cardiac

glucose metabolism will lead to better outcomes.

Key words: Cardiac F-18 FDG PET/CT, reverse mismatch pattern, reverse mismatch,

flip flop
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