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OZET

MIYOKARDIAL ISKEMI ARASTIRMASI AMACIYLA YAPILAN DiPRIDAMOL
STRESLI KARDIYAK PERFUZYON MRG TETKIKi {LE DIPRIDAMOL STRESLI
MiYOKARDIAL PERFUZYON SINTIGRAFi BULGULARININ
KARSILASTIRMASI

AMAC: Calismaya kabul edilen miyokardial iskemi arastirilan 21 hastanin MPS ve

MRG tetkiklerinin bulgular1 arasindaki uyumun degerlendilmesi amag¢lanmstir.

GEREC VE YONTEM: Ocak 2014 - Ocak 2015 tarihleri arasinda miyokardial iskemi
siiphesi ile degerlendirilmis olan 18 yag {istii hastalarin ¢ekim tarihleri arasindaki
sirenin 2 haftayr gegmedigi dipridamol stersli MRG ve dipridamol stresli MPS
tetkikleri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Her ki tetkik icin degerlendirilen
parametreler perfiizyon ve kontraktilite bulgularidir. Uyum analizinde Kappa Uyum
testi kullanildi.

BULGULAR: MPS perfiizyon ve MRG perfiizyon bulgularinda pozitif olan hasta
sayilar1 anlamli (p > 0.05) farkhilik gostermemistir. MRG kontraktilite 6l¢limiinde
pozitif olan hasta sayis1t MPS kontraktiliteden anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Hastada patolojik bulgunun olup olmamasina gore yapilan genel karsilastrmada MRG
perfiizyon ile MPS perflizyon arasinda ve MRG kontraktilite ile MPS kontraktilite
arasinda anlaml (p > 0.05) uyum saptanmazken 17 Segment {izerinden 357 gozlem
degerlendirmelerinde anlamli (p < 0.05) uyum goézlenmistir. Uyum oram perfiizyon
bulgular1 icin % 83 , uyumsuzluk % 17 olarak, kontraktilite bulgular1 i¢in ise uyum

oran1 % 82, uyumsuzluk % 18 olarak hesaplanmistir.

SONUC: Miyokardial iskemi arastirmasit yapilan hastalarda Kardiyak MRG
giivenirliligini kanitlamis ve klinik uygulamada rutin olarak kullanilan MPS ve PET’e
kiyasla iistlin veya esit duyarlilik ve segicilige sahip, iyonizan radyasyon icermeyen bir

tetkiktir. Calismamiz, bu konuda daha 6nce yapilmis olan ¢alismalar1 desteklemektedir.



SUMMARY

COMPARISON OF DIPYRIDAMOLE STRESSED PERFUSION CARDIAC
MAGNETIC RESONANCE WITH DIPYRIDAMOLE STRESSED MYOCARDIAL
PERFUSION SCINTIGRAPHY IN PATIENTS WITH SUSPECTED MYOCARDIAL
ISCHEMIA

AIM: The aim of this study was to evaluate the consistency between magnetic
resonance and scintigraphy in 21 selected patients with suspected myocardial ischemia.
MATERIAL AND METHOD: We retrospectively evaluated MRI and SPECT images
in 21 patients over 18 years of age being investigated for myocardial ischemia who
underwent dipyridamole stressed cardiac perfusion MRI and dipyridamole stressed
myocardial perfusion scintigraphy within 2 weeks. Compared parameters were
perfusion and contractility results of MRI and SPECT. Consistency was analized by
Kappa test.

RESULTS: There was no statistically significant (p> 0.05) difference between amount
of perfusion abnormality positive MRI and SPECT patients. However, there was a
significant (p< 0.05) difference between contractility results in these two imaging
techniques. MRI has reported more contractility abnormalities.

In general comparison where patients were just evaluated as with positive or negative
results of MRI Perfusion and SPECT Perfusion, as well as, MRI Contractility and
SPECT Contractility we did not find statistically significant (p >0.05) consistency. But,
when we compared results of two imaging techniques with detailed 17 segment model
where each patient’s perfusion and contractility findings were noted for each 357
segment we found out significant (p< 0.05) consistency. In this case, for perfusion
comparison there was 83% consistency and 17% mismatch, for contractility consistency
was 82% and mismatch 18%.

CONCLUSION: Cardiac MRI has been proven to be safe and reliable imaging tool in
myocardial ischemia investigation, lacking the ionizing radiation exposure MRI has
showed similar or superior sensitivity and specificity results to SPECT and PET which
are being used in clinical routine. Our study supports the results of previous

publications.



1. GIRIS

Koroner Arter Hastaligi (KAH), diger bilinen adi ile Iskemik Kalp Hastaliginm
(IKH) en sik goriilen sebebi koroner arterlerdeki ateroskleroza bagli gelisen koroner
arteriyel kan akiminin azalmasidir. Bu azalma, miyokard oksijen ihtiyacr ile kan akimi
arasinda dengesizlige yol ¢esitli klinik tablolara sebep olur ve koroner arter hastaligi
bunlarin genel adidir (1). Koroner arter hastaliginin tani ve takibinde miyokard
perflizyon sintigrafisi, manyetik rezonans, multidedektor bilgisayarli tomografi gibi ileri
tan1 yontemleri ile miyokard perflizyonunun degerlendirilmesinde onemli bilgiler elde
edilmektedir. Koroner aterosklerozun saptanmasi ve miyokardiyal hipoperfiizyonun
degerlendirilmesi, katater temelli girisimsel ya da cerrahi gibi etkili ve uygun tedavi

modelinin se¢ilmesinde belirleyici rol oynar (2).

Koroner arterlerde %70 ve iizeri darliklar ciddi darlik olarak tanimlanmakta olup

perfiizyon bozukluguna neden olduklar1 kabul edilmektedir.

Koroner arter hastaligi, diinyadaki éliimlerin en biiylik kismini1 olusmakta olup
karsimiza en sik anjina pektoris tablosu ile ¢ikar. Cesitli ¢alismalar anjina benzeri
gogiis agris1 sebebi ile kardiyak anjiografi (KAG) yapilan hastalarim  %10-30’unda
koroner arterlerleri normal oldugu tespit edildigini ortaya bildirilmistir (3-8). Kardiyak
Sendrom X (KSX) i¢in farkli tanimlamalar 6ne siiriilmistiir. “Kalp dis1 gogiis agrilari
dislandiktan sonra, koroner anjiografisinde akim kisitlayict darligit olmayip, anjina
benzeri gogiis agris1 olan hastalar1 igeren sendromdur” tanimi en ¢ok kabul goren
tanimdir (9). Bu tablonun olusumunda koroner mikrovaskiiler disfonksiyonun énemli
bir rol oynadig1 bilinmektedir (10). Bu tablonun patofizyolojisinde rol aldig: diisiiniilen
mekanizmalar: endotel disfonksiyonu , inflamasyon, dstrojen eksikligi ve artmis agr1
sensitivitesidir (11). Daha onceki yillarda bu sendromun prognozunun iyi oldugu
sanilirken, son yillarda 6zellikle endotel disfonksiyonu gosterilen ve/veya noninvaziv
testlerde iskemi bulgular1 olan vakalarda prognozun o kadar benign olmadig: ileri

striilmektedir (11). KSX tanis1 olup inflamatuvar parametreleri yiiksek olan ya da non



invasiv tetkiklerde miyokardda perflizyon defekti saptanan hastalarin prognozunun hig

g0giis agris1 olmayan hastalara gore daha kotii oldugunu ileri siirtilmektedir (11-13).

Miyokardiyal perflizyon, birim zamanda belirlenmis miyokard alanindan akan
kan hacmi olarak tanimlanabilir. Perflizyon miktar1 miyokard metabolizmasina ve

miyokard oksijen talebine bagl olarak degisir.

Miyokardiyal metabolizmadaki ve bununla iliskili olarak miyokard oksijen
tilketimindeki artis, miyokardiyal perfiizyon artis1 ile sonuglanir. Diger taraftan
perfiizyon kan akimi tarafindan sinirlandirilmis olup, koroner arterlerde anlaml bir
darlik ya da oklizyon varliginda maksimum kan akimi artmis oksijen talebini

karsilamada yetersiz kalir ve iskemi gelisir.

Miyokardiyal hipoperfliizyon iskemik kaskattaki ilk basamaklardan biri olup;
klinik semptomlardan, EKG degisikliklerinden ve miyokardiyal duvar hareket

anormallikerinden 6nce saptanabilir (14).

Perflizyon bozukluklarini saptamada mevcut klinik goriintiileme yOntemlerinden en
stk kullanilan1 Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi (SPECT) cihazi1 ve Tc99m
sestamibi ajani ile yapilan Miyokard Perflizyon Sintigrafisidir (MPS). Bu ydntemin ¢ok
merkezli bircok calisma ile gegerliligi kanitlanmis olmakla birlikte, diisiik temporal ve
uzaysal ¢Oziinlirligii, iyonizan radyasyon icermesi, atenuasyon artefaktlari Onemli
dezavantajlaridir (14,15). Miyokardiyal perflizyonun degerlendirilebilmesinde kullanilan
diger bir goriintileme yontemi olan  Pozitron Emisyon Tomografi (PET)’nin en
dezavantajlar1 ise:Subendokardiyal iskemiyi goriintillemek i¢in rezoliisyonunun diisiik
olmasi, PET cihazinin kolay ulasilabilir olmamasi, pahali ve iyonizan radyasyon igeren bir

yontem olmasidir (14, 15).

Miyokardiyal perflizyon goriintiilemesi KAH tanismda oOnemli bir rol
istlenmektedir (3-6). SPECT, bu konuda uzun yillardir kullanilan bir goriintiileme
yontemi olmasima ragmen kardiyak stres manyetik rezonans goriintiileme (MRG) hem
perflizyonun hem de viabilite ve ventrikiill fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde
giderek artan bir sekilde kullanilmaya baslayan non invaziv tetkiklerden biridir. Hatta
baz1 c¢aligmalar, subendokardiyal iskemi tespitinde kardiyak MRG’nin miyokardiyal
SPECT ’den iistiin olabilecegini gostermektedir (16).



MRG kardiyovaskiiler sistem ile ilgili patolojilerde secilebilecek noninvazif
tanisal bir yontemdir (17). MRG’nin 1ii¢ boyutlu goriintilleme becerisi bolgesel ve
global fonksiyonun dogru degerlendirilmesine izin verir. Ayrica, iyonizan radyasyon
icermez. Yiiksek ¢coziintirliiliik ile gercek zamanli ( real-time) goriintiileme miimkiindiir
(18).

Kardiyak MRG ile morfolojinin ve ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi,
endokardiyum, miyokardiyum, epikardiyumun detayli goriintiilenmesi, kardiyak debi
ve ejeksiyon fraksiyonunun 6l¢iimii, koroner arterlerde ve koroner vendz yapilarda kan
akim hizi, kan akim volimii ve akim rezervi Olglimii yapilabilmektedir (18,19).
Kardiyak MRG klinik uygulamada iskemik kalp hastaligi, akut iskemik sendromlar,
koroner arter hastaligi, kapak hastaliklary, perikard hastaliklari, kardiyomiyopatiler,
konjenital kalp hastaliklari, intrakardiyak kitleler ve trombiisler, non-compaction ve

aritmojenik sag ventrikiil displazisi tanisinda yer almaktadir (20,21).

Stres kardiyak perflizyon MR goriintiileme de iyonizan radyasyon icermemesi,
yiiksek temporal ve uzaysal ¢oziiniirliige sahip olmasi, subendokardiyal perfiizyonun
degerlendirilmesini olanakli kilmasi ve noninvazif bir modalite olmasi sebebiyle
miyokardiyal perflizyonun degerlendirmesinde tercih edilmektedir (22-24). 2006 yilinda
Amerikan  Kardiyoloji Birligi (ACCF)’nin konsensus panelinde, stres kardiyak
perflizyon MRG tetkiki icin, orta derecede koroner arter hastalig1 olasiligr bulunan
hastalarin gégilis agrisi sendromlarinin  degerlendirilmesi ve orta dereceli koroner arter
lezyonlarmin fizyolojik anlamliginin tespiti, uygun endikasyonlar olarak bildirilmistir

(25).

Bazi caligmalar stres kardiyak perflizyon MR goriintiileme yonteminin iskemik
kalp hastaliginin tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugunu ve negatif
stres kardiyak MR perfiizyon incelemesinin major kardiyak bir olaym dislanmasi

acisindan anlamli bir test oldugunu gostermistir (14,24,26).



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KARDIYAK ANATOMI

Erigkin insan kalbi ortalama 12 cm uzunlugunda ve 9 cm genisli§inde, piramit
seklinde, ici bos kas yapisinda bir organdir. Kalp; sternumun hemen arkasinda,
diafragmanin komsulugunda, her iki akciger arasinda, orta mediastende yerlesmistir
(27). Kitlesinin 2/3’ii viicut orta hattmin sol tarafinda olacak sekilde yan yatmis
pozisyonda bulunur. Apeks (tepe); kalbin keskin olmayan koni seklindeki ucu olarak
isimlendirilir, 6ne, asagiya ve sola dogru uzanir. Apeks topografik olarak orta klavikiiler
hatta 5. ve 6. kostalar arasinda bulunur. Kalbin iist en u¢ bdliimii ise taban (base) olarak
adlandirilir  ve yukariya, arkaya, saga dogru uzanacak sekilde yerlesmistir. Kalbin
taban1 biiyilk damarlarla baglantili oldugu icin nispeten sabit olsa da, apeks hareket

edebilir.

Kalp, gogiis boslugunda iki katli zar icinde bulunur bu yapiya perikard adi verilir.
Fibroz (pariyetal) perikard kalbe, kalbe giren ve kalpten koken alan biiylik damarlara

yapisan, gerildiginde tekrar eski bicimine donebilme 6zelligine sahip bir kesedir.

Asendan aortanin hemen hemen tamami, ana pulmoner arter, her iki vena kavanin
baz1 boliimleri ve dort pulmoner ven perikard yapraklar: tarafindan sarilmaktadir. Seroz
(viseral) perikardiyum fibroz perikardiyumun i¢ yiiziinii olusturur, kalbin ve biiyiik
damarlarin dis yiiziinii sarar. Kalbin ylizeyinde epikardiyum ismini alir ve igerisinde
epikardiyal koroner arterleri ve venleri, otonomik sinirleri ve bir miktar adipoz dokuyu

icerir (28).

Kalp i¢i bos bir organdir ve yukaridan asagiya dogru septum adi verilen bir duvar
tarafindan sag ve sol kalp bosuklarma ayrilir. Her iki tarafta da iistte atriyum altta
ventrikiil olarak isimlendirilen odaciklar bulunur. Kalpte 4 adet kapak bulunur ve bu
kapaklar kan akigin1 yalnizca tek yonde ilerlemesini saglar, kanin geriye doniisiinii
engeller. Bu dort kapak kendi aniiliislerine ya da kapak halkasina yapisiktir. Bu fibroz

halkalar kalbin tabaninda birleserek kalbin fibroz iskeletini olusturur. Aort, mitral ve



trikiispit kapak sag fibr6z trigona tutunur, atriyoventrikiiler his demeti geger. Fibroz
kardiyak iskelet, her iki atriyumu her iki ventrikiilden, fonksiyonel izolasyonunu

sagladig1 gibi elektriksel olarak da izole etmektedir.

Trikiispit kapak sag atriyum ile sag ventrikiil arasinda bulunmaktadir ve iig
kapak¢iklt bir yapidadir. Diyastol sirasinda sag atriyum basincinin sag ventrikiil

basimcini agmasiyla kan akiminin sag ventrikiile yonelmesini saglar.

Sistolde sag ventrikiiliin kasilmasi ile trikiispit kapak kapanir ve sag atriyuma geri
kacis Onlenir. Mitral kapak sol atriyum ile sol ventrikiil arasinda yer alir. Diger kalp
kapaklarinin aksine mitral kapagin sadece iki kapak¢igi bulunur. Dada biiyiik olan

anterior kapakc¢ik yarim daire seklindedir.

Posterior mitral kapake¢ik dikdortgen seklindedir ve “scallop” adi verilen g
boliime ayrilir. Kapakgiklarm birbirinden ayrilma bdlgelerinde komissiirler adi verilen
girintiler bulunur. Ventrikiil serbest duvarlarindan c¢ikan  papiller kaslar korda
tendinealar araciligiyla komissiirlerin hemen yaninda bulunan kapakgiklarin serbest

kenarlarina yapisir.

Papiller kaslar ventrikiil duvarlarmin i¢ yiizeyinden ¢ikmaktadir ve birer miyokard
demetidirler. Ventrikiillerle birlikte papiller sistem kasilir ve kordlar1  ¢ekerek
atriyoventrikiiler kapaklarin kapanmasini saglar. Ventrikiillerin ¢ikis yollarinda bulunan
aort ve pulmoner kapagin yapilar1 daha farklidir, semilunar kapaklar olarak

adlandirilirlar.

Pulmoner kapak, sag ventrikiiliin ¢ikis yolundaki arter kapagidir ve ii¢ fibroz
kapake¢igr vardir. Bunlar ventrikiil ¢ikisinda akim yoniinde agilarak, pulmoner arter
duvarina yapisir. Diyastolde ise, ventrikiil ¢ikisina dogru diiser ve kapak kenarlari
birleserek kapanir. Aort kapagi sol ventrikiille aort arasinda yer alir. Yapisal agidan
pulmoner kapaga benzer, ancak lic kapagi daha kalindir. Bu {i¢ kapagm arkasinda
bulunan aort duvar1 disa dogru bombeleserek valsalva siniislerini olusturur. Sag ve sol
koroner arterler, aort duvarinda valsalva siniislerinin bulundugu yerdenkodken alir (28).
Atriyoventrikiiler oluk kalbin etrafin1 dolanir ve kalbin tabanini belirler. ventrikiilleri
ise birbirinden interventrikiiler septum ile ayn1 diizlemde bulunan, anterior ve posterior
oluklar aymrir (28). Kalbin tist yarisindaki ince duvarli odaciklar sag ve sol atriyum; alt

yarisindaki kalin duvarli odaciklar ise sag ve sol ventrikiildiir. Sag ve sol atriyumu



birbirinden ayiran atriyal septum;interatriyal ve atriyoventrikiiler olmak iizere iki

bolimden olusur.

Fetal donem boyunca acik olan foramen ovale interatriyal septumda yer alir.
Atriyal septumun atriyoventrikiiler boliimii major miiskiiler ve minér membrandz
parcalardan olusur ve sag atriyumu sol ventrikiilden ayirir. Ventrikiillerin yapis1 kas
agirhikhidir. Kan sag ventrikiilden pulmoner arterler yoluyla  akcigerlere; sol
ventrikiilden ise aorta yoluyla sistemik dolasima pompalanir. Sol ventrikiil kani yiiksek
basing sistemi i¢cine pompaladigi i¢in duvari sag ventrikiile oranla daha kalindir. Sol
ventrikiil daha yiiksek basing altinda calistigindan sol ventrikiil serbest duvarinin ve
miiskiiler interventrikiiler septumun kalinlig1 sag ventrikiil serbest duvar kalmliginin i¢
katidir. Diyastol sonunda sol ventrikiil duvar kalinlig1 yaklasik 10 mm’dir. Sag ve sol
ventrikiil interventrikiiler septum ile ayrilir. Interventrikiiler septum membrandz ve
muskiiler olmak tizere iki boliimden olusur. Membrandz septum sag ve posterior aortik
kapak¢igin  hemen altinda bulunur, mitral ve trikiispit kapagin aniiliisiine temas eder
(28). Miiskiiler septum interventrikiiler septumun asagisinda yer alir ve daha genis bir
alan1 kapsar. Kalp ti¢ katmandan olusur, kalp duvarinin kanla temas eden ince i¢ katina
endokardiyum, dis yiizeyine epikardiyum ve bu iki kat arasindaki kas yapismna
miyokardiyum denir (27,28).

Aort
Pulmoner arter

o —— Pulmoner venler
g A i
W Sol atrium

Mitral kapak

Aortik seminular
kapak

Vena kava
superior

Sag atrium
Pulmone
kapak
Triklispit
kapak
Sag ventrikii

Sol ventrikil

Sekil 1: Kalp anatomisi



2.1.1. Kalbin Kesitsel Anatomisi ve 17-Segment Modeli

Amerikan Kalp Birligi’nin (AHA) raporuna goére kalbin segmental olarak
degerlendirilmesi, 17 segment iizerinden yapilir ve bu sekilde ilgili koroner arter

sulama alanlarina ait patolojiler ayrintili degerlendirilip siniflanabilir.

AHA’nn 17 segment modelinde sol ventrikiil, bdlgesel fonksiyon ve
miyokardiyal perfiizyon analizi i¢in kalp uzun aksina dik, bazal, midventrikiiler ve
apikal olarak isimlendirilen tiim 360° boyunca miyokard: igeren ii¢ halkasal parcaya
boliintir. Bazal kisimda swrasiyla 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. Midventrikiiler kisimda
sirasiyla 7°den 12°ye kadar numaralandirilan, 60°’lik acilarla bolinmiis mid anterior,
mid anteroseptal, mid inferoseptal, mid inferior, mid inferolateral ve mid anterolateral
segmentleri bulunur. Apikal kisimda swrasiyla 13’ten 16’ya kadar numaralandirilan,
90°’lik acilarla boliinmiis apikal anterior, apikal septal, apikal inferior ve apikal lateral
segmentleri bulunur. Ventrikiiler kavitenin sona erdigi kalbin apeksi 17. segment olarak
kabul edilmektdir. Sekil 3 de koroner arter sulama alanlarmin da gosterildigi 17

segment modeli sematize edilmistir.

‘O Yo Xy

RCA

N

‘oasal anteHOr

LCx

17 segment modeli:

1. Bazal anterior 10. Mid inferior 5. Bazal inferolateral 14. Apikal septal
2. Bazal anteroseptal 11. Mid inferolateral 6. Bazal anterolateral 15. Apikal inferior
3. Bazal inferoseptal 12. Mid anterolateral 7. Mid anterior 16. Apikal lateral

4. Bazal inferior 13. Apikal anterior 8. Mid anteroseptal 17. Apex

9. Mid inferoseptal

Sekil 2: AHA’ nin 17 segment modeli ve koroner arter sulama alanlar1
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2.2. KORONER VASKULER ANATOMIi
2.2.1. Koroner Arterler

Sag (RCA) ve sol (LMCA) koroner arter seklinde assendan aortun
proksimalindeki valsalva siniislerinden ¢ikan korner arterler aortanin ilk dalidir ve kalp
izerinde epikardiyal yag dokusu igerisinde seyreder. Sag koroner arter aortadan dik bir

ac1 ile ¢ikarken sol koroner arter keskin bir agiyla ¢ikar (41).

Koroner arterlerin farkli dallar1 arasinda bir¢ok anastomoz ve varyasyonlar
bulunmaktadir, bu nedenle koroner arterlerin ventrikiil tizerindeki dagiliminda keskin

siirlarla ayrim yapmak miimkiin degildir (29).

Sol ana Koroner Arter

Sirkumifleks Arter

Obtus Dal

Diagonal

Sag Koroner Arter Dallar

Sol tin inen Arter

Aot Marjin Dal in nen Arter

Sekil 3: Koroner Arter Anatomisi

Sol ana koroner arter (LMCA):

Sol ana koroner arter, sol siniis valsalvadaki ostiumundan kdken aldiktan sonra,
sol atriyoventrikiiler olukta LAD ve LCX bifurkasyonuna kadar devam eder. Pulmoner
trunkusun arkasindan gegerek sol aurikulanin Oniinden sola, 6ne dogru ilerler.
Uzunlugu kisiden kisiye degisiklik gostermekle birlikte yaklasik 5-10 mm arasindadir.
Toplumun %1’inde LMCA yoktur ve sol anterior desendan arter (LAD) ile sol
sirkumfleks koroner arter (LCX) iki ayr1 ostiumla aortadan ayrilirlar (30). %25-%40
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olguda ise sol atrioventrikiiler oluk diizeyinde trifurkasyon s6z konusudur ve

intermediyer arter adinda digerlerine gore daha ince olan 3. bir dal mevcuttur.

Sol anterior desenden arter (LAD):

LAD arter, anterior interventrikiiler sulkusta seyreder ve apekse ulasir sonrasinda
ise ¢cogu olguda LAD apeksten posterior interventrikiiler sulkus i¢ine uzanarak sag
koroner arterin posterior inen arter dali (PDA) ile anastamoz yapar, boylece sag ve sol
ventrikiillerin apikal kisimlarin1 besleyebilir (29). LAD arterin ana dallar1 diagonal ve
septal dallardir. Diagonal dallar, say1 ve boyut olarak ¢esitlilik gostermektedir ve LAD

arterden keskin bir agiyla ayrilarak sol ventrikiiliin anterolateral duvarin beslerler.

Cok sik olarak 1. diagonal dal olarak tanimlanan major bir arter izlenir. Septal
dallar LAD artere dik olarak ayrilir endokarda dogru ilerleyerek posterior desendan
arterin (PDA) dallar1 ile anastomoz yaparlar ve septumu beslerler. Cogu olguda birinci
septal arter olarak tanimlanan LAD arterin proksimalinden ¢ikan iyi gelismis bir septal

dal bulunur.

Bunlarin diginda proksimal LAD arterden koken alip sag konal arter ile
anastomoz olusturan (“Vieussens’in arteriyal halkas1”) sol konal arter ve sag ventrikiil
anterior kesimini besleyen degisken sayida, ince, sag anterior ventrikiiler dallar

izlenebilir (30).

Sol sirkumfleks koroner arter (LCX):

LMCA’den ayrilan diger baslica arter LCX arterdir. LMCA’den yaklagik 90°’lik
bir aciyla ayrillir seyri sirasinda once sol atriyal apendiksin altinda seyreder, sonrasinda
da sol atriyoventrikiiler olukta ilerleyerek sol ventrikiiliin obtuz kenarinda kruks kordis
(kruks kordis kalbin 4 odaciginin septa ve duvarlarmin birlestigi kalbin catis1 kabul
edilen anatomik noktadir) civarinda sonlanir. LCX arterten ¢ikan baslica arterler
marjinal arterler ve sol atriyal dallardir. Marjinal arterler sayica degiskenlik gostermekle
birlikte genellikle 3 tanedir, kalbin obtuz kenar1 boyunca apekse dogru uzanip LAD
arter dallar1 ile anastomoz olusturabilirler. Sol atriyal dallar sol atriyal apendiks ya da
sol atriyumun posterior kesiminde bulunur. LCX, populasonun %40' inda sinus nodal
arterini verir.. Sol koroner dominansmnin oldugu olgularda LCX arter, kruks kordis

sonrasinda posterior desendan arteri ( PDA) vermektedir (30).
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Sag koroner arter (RCA):

Sag ana koroner arter, sag siniis valsalvadaki osttumundan kdken alarak sag
atriyoventrikiiler olukta seyreder ve kalbin keskin kenarindan donerek (akut marjin)
kruks kordise dek uzanir. Sag koroner arterin ilk dali konal arterdir. Bu arter RCA’den
kaynaklanabilecegi gibi ayr1 bir orifis ile sag siniis valsalvadan da ¢ikabilir. Sag koroner
arterden ayrilan ikinci bir arter de sinoatriyal nodu besleyen siniis nodal arterdir. Siniis
nodal arter %60 oraninda proksimal RCA’den ayrilir. Sag koroner arterden ayrilan
anterior dallar ise sag ventrikiil serbest duvarini besler. Orta ve distal RCA bileskesinde

ayrilan dal akut marjinal dal olarak adlandirilir (32).

Daha sonra RCA sonlanmasi degiskenlik gosterir. Sol koroner arter dominansisi
durumunda RCA, sag ventrikiiliin akut marjini ile kruks kordis arasinda kisa bir dal
olarak sonlanir. RCA, sag koroner arter dominansisi durumunda kruks kordisin soluna
gecerek sol ventrikiiliin posterolateral duvarini besleyen posterolateral dallarini verir,
kruks kordis diizeyinde ise sag posterior desenden arter (PDA) ayrilarak posterior
interventrikiiler sulkusta seyreder. PDA’dan interventrikiiler = septumun inferior
parcasmi (1/3 posterior kesimini) besleyen septal dallar ¢ikar. Posterior desenden
arterin orijinindeki degiskenlik ‘dominansi’ terimi ile ifade edilir. Sag dominant
dolasim %85 oraninda goriiliir. Bu durumda sag posterior lateral arter (RPL) ve sag
posterior desenden arter (PDA) RCA’den orijin alir. Sol dominant dolagim %8
oraninda goriliir. Sirkumfleks posterior desenden arter (CXPDA) ve sirkumfleks
posterior lateral arter (CXPL) LCX arterden ayrilir. %7 oraninda goriilen kodominant
dolasimda ise interventrikiiler septumu arkadan besleyen dal RCA’den (RPDA) ve arka
sol lateral ventrikiiler dallar ise LCX arterden (CXPL) koken alir (33,34). Bu ayrim

koroner arter hastalig1 olan hastalarin degerlendirilmesinde 6nemlidir.

Koroner Arter Segmentleri :

Amerikan Kalp Cemiyetinin (AHA) (1975) smiflamasma gore koroner arterler 15
ya da 17 segmente (modifiye siniflama) ayrilirlar. RCA segment 1-4, LMCA segment
5, LAD segment 6-10, LCX ise segment 11-15 olarak incelenir. Modifiye 17 segment

koroner arter smiflama sistemine gore RCA’nin posterolateral dali segment 16,



intermediyer arter ise segment 17 olarak siniflandirilmistir (35). Koroner arter
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segmentleri Tablo 1’de ve Sekil 4’de tanimlanmustir.

Tablo 1: Segmental koroner anatomi.

Koroner Arter Adi Koroner Arterin Segmenti veya Segment
Dah Numarasi
Sag Koroner Arter(RCA) Proksimal 1
Orta 2
Distal 3
Posterior Desendan Arter (PDA) 4
Posterolateral Dal(PL)* 16*
Sol Ana Korone Arter(LMCA) 5
Sol Anterior Desendan (LAD) Proksimal 6
Orta 7
Distal 8
1.Diagonal 9
2. Diagonal 10
Intermediyer Arter (var ise)* 17*
Sol Sirkumfleks (LCX) Proksimal 11
Distal 12
Obtus Marjinal 13
Posterolateral Dal 14
(Sol Dominansi Durumunda) Posterior Desendan Arter (PDA) 15

(var ise)

* 1 15 segmentten olusan orijinal modelde bulunmamaktadirlar.

Sekil 4: Sematik ¢izimde modifiye 17 segment koroner arter smiflama sistemine gore sag ve sol

koroner arter segmentleri (36)
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2.2.2. Koroner Venler:

Biitiin venler, sinlis koronaryusa dokiiliirler. Siniis koronaryus 3-4 cm
uzunlugunda ve yaklasik 1 cm genisligindedir. Bu siniisiin kalp i¢ine acildig1 yer; sag
atriyumda vena kava inferior valfinin komsulugudur. Koroner siniisiin agzinda vena
kava inferior agzindaki Ostaki valvi ile sirt sirta vermis, tebessian valfi bulunur. Ayrica
sag ventrikiil ve sag atriyuma dogrudan agilan, bu bdlgelerin vendz drenajini temin
eden tebessian ven agizlar1 da bulunmaktadir. Ven sirkiilasyonu ii¢ sisteme ayrilir.

Bunlar koroner siniis ve dallari, anterior sag ventrikiiler venler ve tebessian venleridir.

Koroner siniis ve dallar:

Sag atriyumua dokiiliir ve koroner vendz akimin %85' ini tasimaktadir Posterior
atriyoventrikiiler olukta seyreder ve Koch {iggeninin lateral kenarinda sag atriyuma
dokiiliir. Koroner siniisiin orifisi tebessian kapak tarafindan korunmaktadir. Koroner
siniisiin ad1 gegen dallar1 ve anterior interventrikiiler ven, sol anterior desendan artere
paralel seyreder. Biiylik kardiyak ven olarak da adlandirilan anterior interventrikiiler

ven, atriyoventrikiiler oluktan sola dogru seyreder. Bu ven koroner

siniise dokiilmeden o©nce sol atriyumun posterior kenarindaki oblik venin
(Marshall veni) orijini olan marjinal ve posterior sol ventrikiil dallarin1 alir. Posterior
interventrikiiler ven ya da oteki adiyla orta kardiyak ven apeksten c¢iktiktan sonra,
posterior desendan artere paralel seyreder ve kruksun proksimaline kadar uzanip
sonrasinda direkt olarak ya sag atriyuma girer ya da orifisinden &nce koroner siniise
acilir. Kiiciik kardiyak ven ise sag atriyoventrikiiler — oluktan posteriora dogru

ilerlemektedir.

Anterior sag ventrikiiler venler:

Anterior sag ventrikiiler ven, sag ventrikiiler yiizde sag atriyoventrikiiler olukta
seyreder ve oradan direkt sag atriyuma girer veya birleserek kii¢iik kardiyak veni
olusturur. Bu ven sag atriyoventrikiiler oluga ilerler. Daha sonra sag atriyuma girer

veya orifisinin proksimalinde koroner siniise katilir.

Tebessian venler:
Tebessian venler kiigiikk vendz dallardir ve direkt olarak kalp  bosluguna
dokiilmektedir. Tebessian venler sadece sag atriyum ve sag ventrikiilde bulunmaktadir

(37).
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Sonug olarak; Koroner siniis kan akimi total miyokardiyal kan akimmin yaklasik

%96’s1n1 olusturmaktadir (40).

2.3. KALBIN FiZYOLOJiSi

Kardiyovaskiiler sistem viicutta pulmoner ve sistemik olmak iizere iki adet
dolasim sistemine kan  pompalar. Her iki sistemin kendine 0zgii Ozellikleri
bulunmaktadir. Pulmoner dolagim iki yonlii gaz de§isimi i¢in Ozellesmis  dislk
rezistansli ve yiiksek kapasiteli bir vaskiiler yataktir. Sistemik dolasim ise oksijen ve
besin maddelerinin dokulara taginip yikim {iriinlerinin atilmasi i¢in 6zellesmis oldukga
yiiksek rezistansli vaskiiler yataklardan olusur. Kalbin bu pompa islevi bir cok lokal ve
norohiimoral faktorler tarafindan kontrol altindadir. Genel olarak kalp dokusunda iki
fonksiyonel hiicre tipi bulunur.Bunlar elektrik uyarmimn baslamasindan ve iletilmesinden

sorumlu hiicreler ile mekanik kasilmadan sorumlu hiicrelerdir.

Elektiriksel uyar1 sinoatriyal diigiimden tarafindan olusturulur her iki atriyumda
ozellesmis ileti sistemi ile atriyal miyositlere ulasir ve atriyal kontraksiyonu saglar.
Siniis nodu kalp hiz1 degiskenligini kontrol eden otonom ve néroendokrin sistemin
etkisi altindadir. Atriyal ileti sistemi atriyoventrikiiler diigiimii ve daha distalde bulunan

his demetini uyarir.

Atriyoventrikiiler diigiimde ileti diger yolaklara gore yavastir. His demetinden her
biri oldukga biiyiik intraventrikiiler fasikiil olan sag ve sol dala ayrilir. Sol dal ayrica
sol anterior fasikiil ve sol posterior fasikiil olmak iizere iki dala ayrilir. Sag ventrikiil
dali ile sol ventrikiil dalinin 6n ve arka fasikiilleri purkinje pleksusu adi verilen bir ag
yaparak son bulurlar. Purkinje sistemi endokard altinda ilerleyerek miyokard: delip
giren ipliklerden olusur. Elektriksel uyari, purkinje sisteminden miyositler arasinda
disiik direngli gap baglantilar1 iceren ve “intercalated disk” adi verilen yapilar ile
ventrikiiler miyositlere iletilir. Boylece olusan normal elektiriksel aktivasyon kalp

bosluklarinin belirli bir koordinasyon ile kontraksiyon ve relaksasyonunu saglar (38).

Kalbin kasilan hiicreleri olan atriyum ile ventrikiil miyokard hiicrelerinde, lif
boyunca uzanan ve miyofibril denilen yapilar bulunur. Miyofibriller enlemesine sayisiz

bantlar1 olan demetlerdir. Miyofibriller, uzunlamasina tekrarlayan sarkomerlerden olusur.
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Sarkolemmanin elektirik uyarisi ile depolarizasyonu sonrasi kalsiyumun agiga ¢ikar ve

buna bagli olarak miyofibrillerin kasilma islevini gerceklestirir (38).

Kalbin adaptasyon mekanizmalar1 intrensek ve ekstrensek kontrol sistemleri ile
saglanir. Intrensek kontrol sistemi kalp kasinin normal fizyoloji 6zelliklerini, ekstrensek
kontrol sistemi norohumoral modiilasyonu kapsar. Miyokardiyum bazi otomatik
interensek ve eksterensek mekanizmalar ile yiiksek hizlarda kontraksiyonu ve
relaksasyonu hizlandirma yetenegine sahiptir. En 6nemli ekstrensek kontrol sistemi ise
kontraktilitenin sempatik ve parasempatik sistemler ile dolasimdaki katakolaminler ile

modiilasyonudur (27,38).

2.3.1. Koroner Dolasim Fizyolojisi ve Koroner Kan Akiminin Kontrolii

Istirahat halinde iken 100 gram miyokard dokusu i¢in gereken koroner kan akimi
dakikada 60-90 ml olup, koroner kan akimmin arttirilmasmni gerektiren egzersiz gibi
durumlarda bu deger 4- 5 katina kadar cikabilir. Koroner kan akimi, bir ¢cok faktore
baghdir bunlar; koroner arter perflizyon basinci, akima karsit koyan direng kuvvetleri
(koroner vaskiiler yatak direnci, ventrikiil i¢i basing ve dolayisiyla miyokard gerginligi)
diyastol siiresi (miyokardiyal kanlanma biiylik Ol¢iide diyastolde oldugu igin)

metabolik, otonomik ve endotelyal faktorlerdir (39).

Miyokard O ihtiyacini ii¢ faktor belirler bunlar; kontraktilite, kalp atim hiz1 ve
duvar gerilimidir. Ventrikiil i¢i basm¢ ve ventrikiil ¢api, miyokard gerilimi ile direk
iligkilidir. Ventrikiil kitlesi, duvar gerilimini ve baglantili olarak miyokard O2
kullanimini belirleyen bagska bir etkendir. O2 gereksinimi, kas kitlesi ile dogru orantili

olarak artar (38).

Koroner damar yatagi kendi vaskiiler tonusunu diizenleyebilme yetenegine

sahiptir. Miyokardin O2 ve diger metabolik ihtiyaglar1 tasinan kan miktariyla

dengelenir. Koroner damar yatagi direncini normal kosullarda arteriyoller belirler.
Ancak norolojik ve metabolik faktorlerin de etkisi vardwr. Koroner arterlere hem
sempatik hem parasempatik sinir sisteminin etkileri bulunur. Alfa reseptor uyarisi
damarlarda daralmaya, beta-2 reseptorlerinin uyarilmasi ise damarlarda genislemeye
neden olur. Metabolik faktorler, perflizyonu yerel etkileriyle diizenler. Bu yonleriyle

onemli kabul edilen bazi etkenler O2, CO2 ve adenozin gibi metabolitlerdir. Ancak,
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koroner perflizyon basinct 60-70 mmHg altina diistii§ii zaman, damar maksimum
genislikte acgilir ve otokontrol yetenegi kayboldugu igin akim, yalniz perfiizyon
basmcinin kontroliine girer. Normal koroner arter yatagi, maksimum gereksinim
karsisinda kan akimini 4-5 kat artirabilir. Koroner perflizyonu etkileyen hemodinamik
faktorler arasinda; arter basinci (miyokard kanlanmasi biiyiik 6l¢lide diastolde oldugu
icin Ozellikle diastol basinci), diastol siiresi ve ventrikiil i¢ci basing (miyokard duvarina
yaptig1 gerginlik nedeniyle koroner akimi azalttigi i¢in) bulunur (28,38). Kanin
miyokardiyuma gegisi, sistol sirasinda intramiyokardiyal damarlara basi yaparak
epikardiyal koroner arterlere dogru retrograt akim olugsmasina neden olur. Bunun
sonucunda koroner akimimn biiyiik bir kismi diyastol sirasinda olur ve bu akimimn
perflizyon basinci aortanin diyastolik basincidir. Miyokardin subendotelyal tabakasi
ventrikiiliin diyastolik basmcmin akima karsi koymasi nedeni ile hipoperfiizyona
duyarhdir. Ayrica sistol sirasinda mikrodamarlar ilizerinde olusan baski

subendokardiyumda daha belirgindir (38).

2.4. MIYOKARDIYAL ISKEMIi

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal oksijen tiikketimi ile miyokarda oksijen
sunumu arasindaki dengesizlik sonucu meydana gelir. Miyokardiya oksijen sunumu,
arteriyel oksijen saturasyonu, miyokardiyal oksijen tutulumu ve koroner arter kan akimi
tarafindan belirlenir. Arteriyel oksijen saturasyonu ve miyokardiyal oksijen tutulumu
normal sartlar altinda nisbeten sabit iken; koroner arter kan akimi, koroner arteriyoler
tonusa ve koroner arter liimen kesit kalinligina baghdir. Koroner arter liimen kesit
kalinlig1 ve koroner arteriyoler tonus, damar duvarindaki aterosklerotik plak varliginda,
egzersizle birlikte artan kalp hizi, miyokardiyal kontraktilite ve duvar stresi ile iligkili
degisen oksijen talebindeki artisa bagli dramatik olarak degiskenlik gosterir. Iskeminin
neden oldugu sempatik aktivasyon, miyokardiyal oksijen tiikketimini ve koroner
vazokonstriiksiyonu arttirarak iskeminin ciddiyetini arttirir. iskemik kaskat, metabolik
anormallikler, perfizyon uyumsuzlugu, bdlgesel ve global diyastolik ve sistolik
disfonksiyon, EKG degisiklikleri ve anjinaya neden olan ardisik olaylarla
karakterizedir. Iskemik miyokarddan salman Adenozinin, kardiyak sinir uclarindaki Al
reseptOrlerini uyararak anjinaya sebep olan ana mediator oldugu diisiiniilmektedir (42).

Miyokardiyal iskeminin en sik nedeni aterosklerotik koroner arter hastaligi olmakla
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birlikte hipertrofik ya da dilate kardiyomiyopati, aort stenozu, miyokardiyal
kopriilesme, Sendrom X, koroner arter embolisi gibi obstriiktif ateromatéz darligin
olmadig1 nadir durumlarda ve Kawasaki hastaligi, Sistemik Lupus Eritamatosus gibi

otoimmiin vaskiilitlerde de miyokardiyal iskemi goriilebilir.

Iskemiyi “stunning” olarak bilinen geri doniisiimlii kontraktil disfonksiyon takip
eder. Tekrarlayan iskemi epizodlar: ile birlikte stunning, “hibernasyon” olarak bilinen
kronik ancak hala geri doniisiimlii olan disfonksiyon formuna doniisebilir. Kisa bir
iskemi epizodu, kalbi takip eden iskemi epizotlarina kars1 daha direngli hale getiren

giiclii bir endojen korunma sekline sebep olur (43).

Miyokardiyal iskemi sessiz olabilir (44). Agrinin olmamasi affarent kardiyak
sinirleri uyarmaya yetecek ciddiyette ve siirede iskemi olmayisina ve iskemik kalp
agrisinin spinal ve supraspinal diizeyde inhibisyonuna bagli olabilir. Agrisiz iskemi
sergileyen hastalarda nefesin kisalmasi ve palpitasyon, anjina esdegeri olarak
degerlendirilebilir ve nefesin kesilmesi sol ventrikiiliin sistolik-diyastolik

disfonksiyonuna ya da gecici iskemik mitral regiirjitasyona bagl olabilir.

Hastalarin ¢ogunda stabil anjinanin patolojik olarak kaynagi, koroner arterlerin
ateromatdz daralmasidir. Maksimal egzersizde normal vaskiiler yatak, direncini
diistirerek koroner kan akimini 5-6 kat arttrrma kapasitesine sahiptir. Koroner arter
liminal kesit alaninin aterosklerotik plak tarafindan daraltilmasi, maksimal egzersizdeki
vaskiiler yatagin direnci diisiirme yetenegini ve dilatasyonunu azaltarak, obstriiksiyon

diizeyine ve miyokard oksijen ihtiyacina bagl olarak iskemiyle sonuclanir.

Liiminal obstriiksiyonun %40’ altinda oldugu durumda egzersiz esnasinda
gerekli maksimal koroner arter kan akimi genellikle saglanir. Fakat liminal cap
azalmast %50’nin {izerinde ise koroner arter kan akiminin egzersiz ve stres
durumundaki metabolik ihtiyac1 karsilamada yetersiz kalmasi sonucu iskemi olusur
(45,46). Koroner vaskiiler yatagm direnci diisiirme yetenegi ciddi obstriiksiyonla
belirgin derecede artar, dyle ki %80-90 darlikta koroner vaskiiler yatagin direnci 3 kat
azalmistir. Bu derecede bir darlikta iskemik esik, koroner dolasimimn gelismisligi, daha
hassas olan subendokardiyumdan subepikardiyuma dogru perfiizyon alanmin transmural
tutulumunun derecesi, koroner vaskiiler tonus ve platelet agregasyonu gibi diger

faktorlerin etkisi altindadir (47).
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Stabil anjinali hastalar, akut koroner sendrom (Anstabil anjina, ST yiiksekliginin
olmadig1 ve oldugu miyokard enfarktiisii) gelisimi agisindan risk altindadirlar. Anstabil
anjina, anjina semptomlarmin daha da kotiilesip siklasmasi, daha uzun siirmesi ve anjina
esiginin eskisine gore diismesi hatta istirahatte meydana gelmesi durumu olarak
tanimlanabilir (48). Miyokard enfarktiisii, miyokardiyal nekrozun eslik ettigi 30
dakikay1 asan uzamis anjina ile karakterizedir (49). ST yiiksekliginin olmadig1 ya da
oldugu miyokard enfarktiisii olusmadan 6nceki periyodda, anstabil anjina semptomlar1
siklikla goriiliir. Akut koroner sendromlarin sikga rastlanan patolojik zemininde subtotal
ya da total trombotik tikanmaya neden olan, platelet agregasyonunun eslik ettigi
aterosklerotik plagm erozyonu, fissiiri ve riptiirii vardir. Aterosklerotik plak
icerisindeki inflamatuar hiicrelerin aktive olarak plak erozyonuna, fissiirline ya da
riiptliriine neden olan destabilizasyon siirecinde rol oynadiklar1 diisiiniilmektedir. Aktive
olmus plateletler, vaskiiler diiz kas hiicrelerini lokal olarak stimiile eden ¢ok sayida

vazokonstriktor madde salgilayarak koroner kan akimini daha da bozarlar (50).

2.4.1. Koroner Arter Hastahgi

Koroner arter hastaligi olarak da adlandirilan iskemik kalp hastaliginin en sik
goriilen sebebi, koroner arterlerin aterosklerozuna bagli gelisen koroner arteriyel kan
akimimdaki azalmadir. Bu azalma, miyokard oksijen ihtiyaci ile kan akimi arasindaki
dengesizlige yol acarak birbiri ile yakindan iligkili sendromlara yol acar ve koroner arter
hastalig1 bunlarin genel adidir. Bu sendromlar; anjina pektoris, akut miyokard
enfarktiisii, ani kardiyak 6liim ve kronik iskemik kalp hastaligidir. Anjina pektoris,
egzersizle ve emosyonel stresle ortaya c¢ikan, istirahatle ya da nitrogliserinle yatisan
miyokard iskemisinin neden oldugu, gogiisten ceneye, omuza, sirta, kola yayilan
rahatsizlik hissidir. Akut miyokard enfarktiisii, lokal iskemi ile meydana gelen smirl bir
alanda gelisen miyokard nekrozunu tanimlar. Ani kardiyak Oliim, iskemik kalp
hastaligima baglh akut semptomlarin baslangicindan itibaren bir saat i¢inde Oliimiin
gerceklestigi bir sendrom olup genellikle 6liim sebebi aritmidir. Kronik iskemik kalp
hastaligi, zaman zaman araya giren anjina pektoris ve miyokard enfarktiisii ataklarmin
eslik ettigi uzun siireli iskemik miyokard harabiyeti sonucu olusan ilerleyici konjestif

kalp yetmezliginin gelistigi durumu tanimlar (1).
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Aterosleroz belli bir genetik altyapi1 ve riske sahip kisilerde c¢evresel risk
faktorlerinin etkisiyle ortaya cikan bir hastaliktir. Ateroskleroz bati1 diinyasinda
oliimlerin en sik nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii, iskemik kalp hastaligmin giiniimiizde

ve yakin gelecekte tiim diinyada dliimlerin birinci sebebi olacagmi bildirmektedir (51).

Aterosklerozun hastalik siireci primer olarak arter duvarmin intima tabakasia
sinirlidir. Bu tabaka lipidler ve enflamatuar hiicreler tarafindan infiltre olur ve degisik
derecelerde fibrozis gelisir (53). Arteriyel travma, mediyal diiz kas hiicrelerinin intima
icine go¢ eden, fibroblasta benzeyen tamir hiicrelerine fenotipik modiilasyonunu iceren
bir iyilesme reaksiyonu baslatir. Bu hiicreler intima iginde prolifere olur ve
ekstraselliiller matriksi olusturur. Travmaya vaskiiler yanit ve ateroskleroz arasindaki
benzerlikler 1518inda Ross ve Glomset 1976’da ateroskleroz patogenezi i¢in “’hasara
yanit*’ hipotezini One siirmiislerdir (54). Bu hipotez bazi yonleriyle yillar icinde
degismis olmasmma ragmen genel kavramlar1 giiniimiizde yagin olarak kabul
gormektedir. Lipoprotein kaynakl lipidlerin ve 6zellikle de oksidatif olarak modifiye
olan lipidlerin birikmesinin arteri hasara ugrattigina ve diiz kas hiicresine bagimli tamir
siirecini baslattigina inanilmaktadir (55). Bu durum diger iyilesme reaksiyonlarinda
goriilen skar dokusuna benzeyen intimal plaklarin olusmasma yol acar. lyilesme
reaksiyonlari, siirekli olarak travma ile engellendigi zaman, skar dokusu ¢ogunlukla
hipertrofiye ugrar. Bu durum aterosklerotik plaklarin gerilemek yerine, neden

biiylimeye devam ettiklerini de aciklayabilir.

Iskemik kalp hastaliklar1 (IKH) - koroner kalp hastaliklar1 (KKH), kalbin
oksijenlenmis kan ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu gelisen birbiriyle iligkili
sendromlar grubuna verilen genel bir isimdir. Daraltic1 plak olusumlariyla giden, ciddi
koroner ateroskleroz (AS), oksijen yetmezliginin temel sebebidir ve arteriyel liimenin
%75’den fazlasmi tikar, bircok durumda bu daraltic1 lezyona, riiptiire ya da fissiire
olmus plaklar {izerinde bulunan liimen i¢i trombiisler de eklenir. Iskeminin gelisme

oranina ve sonugtaki ciddiyetine bagli olarak su dort sendromdan biri izlenir.
1-Angina pektoris (stabil anjina, variant anjina, stabil olmayan anjina )
2-Miyokard infarktiisii

3-Kronik iskemik kalp hastalig1

4-Ani kalp 6liimii (61).
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Angina pektoris gecici iskemiden kaynaklanan siddetli nobet seklinde gogiis
agrisini igceren bir semptom bileskesidir. Miyokard hiicrelerinde hipoksik zedelenme
olsa bile bu tipik olarak geri doniisliidiir. Miyokard infarktiisii (MI) iskemik kalp
hastaliklarinin ¢ok agir bir diger seklidir ve koroner kan akimindaki ani ve onemli

yetersizlik nedeniyle gelisir.

MI ¢ogunlukla ana koroner arter boyunca yerlesen ilerlemis ateroskleroz iizerine
oturan tromboz ile tikanma sonucu olusur. Tim vakalarda ya transmural ya da
subendokardiyal bolgeye yerlesen bir ya da birkag akut miyokardiyal nekroz odagi
vardir. Kronik iskemik kalp hastaligi (KIKH) iskemi ataklarimin dagmik, kiigiik
miyokard nedbe alanlar1 olusturdugu durumlar i¢in kullanilir ve genellikle ek olarak
daha 6nce gegirilmis akut infarktiise bagli olan biiyiik nedbe alanlar1 vardir. KIKH yillar
siiren bir donem i¢inde koroner arterlerdeki yavas, ilerleyici daralma sonucu gelisir. Ani
kalp oliimii, akut semptomlarin baslangicindan itibaren 1 saat icerisinde Oliimiin
gerceklestigi bir sendromdur ve 6liilme yol agan nihai sebep aritmidir. Birgcok kalp

hastali1 ani 6liime yol agabilse de vakalarin %75-90’inda neden IKH dir (62).

Miyokardin oksijen ihtiyaci ile bu ihtiyacin karsilanmasi arasinda bir dengesizlik
var ise miyokard iskemisi s6z konusudur. Koroner ateroskleroz miyokard iskemisine
yol acan ana neden olmakla birlikte, birgok mekanizma daha ani ya da yavas olarak
miyokard perflizyonunu azaltabilir. Bazi akut iskemi ataklar1 koroner ateroskleroz
varliginda oksijen gereksiniminde artis ile baslar. Fizik aktivite, asmr1 uyarilma ve
anksiyete durumlar1 miyokard oksijen ihtiyacinin en onemli belirleyicileri olan kalp
atim hizi, miyokard kasilma giicii ve kan basincinda artiga neden olarak iskemiye yol
acabilirler. Dinlenme kosullarindaki normal kalpte bile oksijen tiiketimi en iist sinira
yakin oldugundan strese bagli oksijen gereksinimindeki artigi karsilamanm tek yolu
koroner kan akimini artirmaktir. Bir koroner arterde dinlenme sirasindaki kan akimimni
azaltmak i¢in ¢ok agir bir daralma gerekmekle birlikte, cok daha az oranda bir daralma
damardan gecebilecek en yiiksek kan akimi oranimi azaltir. Sonug¢ olarak stres
kosullarinda daralmis olan koroner kan akiminda gereken artis1 saglayamadiklar1 i¢in
miyokard iskemisi gelisir. Ayrica koroner aterosklerozu olan hastalarda kanin O2
tasima kapasitesini azaltan her durum (anemi, karbonmonoksit zehirlenmesi, yetersiz

oksihemoglobin ayrigmasi vs) iskemi ile sonuglanabilir (62).
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IKHnin nedenleri arasindaki diger bir etken daralmis aterosklerotik plak
bolgesinde mikrotrombiislere neden olan trombosit kiimelenmesidir. Koroner tromboz
IKH’da biiylik 6nem tagir. Ciinkii bir koroner arterin ani ve siirekli olarak tikanmasiyla
sonuclanir ve genellikle akut MI ile birliktedir. Koroner daralmaya yol acan ilerleyici
aterosklerozda gelisen olaylarin siras1 soyledir. Kan akiminda yavaslama, endotel
zedelenmesi, trombosit kiimelenmesi ve pihtilasma sisteminin aktivasyonu ile sonucta
tikayict bir trombiis olusumudur. Bununla birlikte bir¢ok vakada damar duvarindaki
daha agir degisiklikler koroner tromboza yol agmaktadir. Ortalar1 yumusak, nekrotik ve
ince fibroz kapsiilleri bulunan aterom plaklar1 {izerinde yariklar olusmasina, yiizeyel
asmmalara ve iilserler olusturmaya daha yatkindirlar. Endotel biitlinliigiiniin yitirilmesi
de burada kan elemanlarinin birikimine ya da damar yiizeyinden plak i¢ine kanamaya
yol acabilir. Bu plak basincinda artisi, plakta genisleme ve sonugta yirtilma izler.
Yirtilan plagin kenarlari liimendeki tikanmaya katkida bulunur. Kanm tromboz yapici
plak icerigi ile karsilagsmasi trombiis gelisimini kolaylastirir. Sonug olarak tikayici
trombiislerin cogu catlayan, ylizey biitiinliigii bozulan, {ilsere olan, kanayan ve yirtilarak
komplike olan plaklar iizerinde gelisir. Bu akut degisiklikler hem biiylik daraltici
plaklar1 ilgilendirir, hem de daha 6nce anlamli derecede daralmaya neden olmamis
plaklarda gelisebilir. Trombiis bir kez olustuktan sonra, tikanan arterin liimeninin
yeniden agilmasi i¢in fibrin eritici sistemin uyarilmasi, damar duvarinin bir bdlgesinden
pihtinin biiziismesi ve trombiis organizasyonu gibi bazi mekanizmalar devreye girer

(62).

Koroner arter hastaligmin nadir, nonaterosklerotik nedenleri arasinda ise kalitsal
anomaliler, emboli, diseksiyon, spazm, travma, arteritler, metabolik bozukluklar,

intimal proliferasyon, eksternal kompresyon, koagulabilite yer almaktadir (63).

Akimi sinirlayan darlik varliginda koroner kan akiminin rezervi oldukg¢a azalmas,
bazal kosullarda arteriyoler dilatasyonun neredeyse maksimum oldugu bir miyokard
alanindan koroner rezervin yeterli oldugu bir miyokard alanina ydnlenmesi
miyokard iskemisine yol agabilir. Bu durum koroner ¢alma olarak tanimlanir. Koroner
akim su durumlarda yon degistirebilir:1- Subendokarddan; subepikardial arterlerin
vazodilatasyonuna bagl olarak, subepikardial akim artar ama poststenotik basing daha
da diser (transmural koroner calma), 2- Kolleteralleri besleyen ana arterde

kolleterallerin ¢ikisinin  proksimalinde akimi sinirlayan bir darlik gelistiginde
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kolleteralize alanlardan. Bu durumda daralan ana arterin besledigi alanda arteriyel
dilatasyon akimi artirarak kolleterallerin baslangicinda perflizyon basincini daha da
disiirtir. Boylece kolleteral akim azalir (lateral koroner ¢alma). Her iki durumda da kan
akiminin c¢alinmasindan sorumlu vazodilatasyon, vazodilatator ilaglar ve oksijen

tikketiminin artmasi ile indiiklenebilir (64).

Miyokard canliligmmin korunmasinda ve infarkt boyutunun belirlenmesinde
koroner kolleteral kan akimi Onemli rol oynar (65). Akimi smirlayan darhigin
poststenotik basingta diismeye yol agmasi diger koroner yataklardan kolleteral dolasim
gelismesini uyarir. Kolleteral kan akimi poststenotik basinci artirarak kolleteral akim
rezervini diizeltir ve iskemik esigi yiikseltir. Kolleteral damarlar mevcut intrakoroner
anastomozlarin giderek genislemesiyle olusur. Ani tikanmalarda kolletaral dolasimin
gelismesi soz konusu olamaz (64). Ani olusan koroner tikanikligin gelisme hizi ve
sonuglari, aterosklerozun yaygmlik derecesi ile siddeti ve kalpdeki degisik karsi
koruyucu mekanizmalar gibi ¢esitli kronik ve birbiriyle iliskili olaylar tarafindan 6nemli

Olciide etkilenir (62).

2.4.2. Kardiyak Sendrom X

KSX tanimi daha once de belirtildigi gibi ilk defa 1973 yilinda Kemp tarafindan
bir editor yazisinda kullanilmistir (66). Bu sendrom, aslinda genel olarak anjina pektoris

ve normal koroner arteriogram birlikteligini ifade eder (67).

Anjina sebebiyle anjiografi yapilan hastalarm yaklasik % 20’sinde normal koroner
arterler saptanir . Bazi yazarlar bunu KSX tanisi i¢cin yeterli goriirken, digerleri
tarafindan bu tanim yetersiz bulunur. Bunun sebeplerinden biri bu hastalarin yalniz belli
bir kismida egzersiz testinde ST segment depresyonu veya miyokardiyal SPECT
pozitifligi gibi iskeminin objektif kanitlarmm bulunmasidir . Yine bir diger sebep de
hipertansiyon, diabetes mellitus gibi baz1 yazarlarca kabul edilen dislama kriterlerinin

bu tanim da gegmemesidir (68).

Vermeltfoort ve ark.’nin KSX tanimi ve insidansi lizerine yazdigi, 57 ¢aligmay1 ve
2375 hastay1 igeren bir derleme yazisinda, 42 ¢alisma efor pozitifligini bir tami kriteri
olarak kabul etmis, yalnizca 4 calisma anjina benzeri gégiis agris1 ve normal koroner

arteriogram varligini tani i¢in yeterli kabul etmistir. Yine ayni yazida valviiler kalp
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hastaligi, diabetes mellitus, sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansiyon ve kardiyomiyopati

en sik kullanilan diglama kriterleri olarak 6ne ¢ikmistir (68).

Goriildiigii tizere KSX tanimu iizerinde bir uzlasi saglanmis degildir. Buna ragmen
son zamanlarda bu sendrom i¢in en ¢ok kabul gdren tanim, kardiyak olmayan gogiis
agrilar1 dislandiktan sonra, tipik anjina benzeri gogiis agris1 ve koroner anjiografide

akim kisitlayict darligin bulunmamasi birlikteligidir (10).

Yakin zamanda efor testi, KSX hastalarmin birgogunda miyokardiyal iskemiyi
saptamada duyarlili§1 diisiik bulundugundan tani kriterlerinden c¢ikarilmistir. Yine
tikayict darligr olmayan koroner arter hastaligir bulunan bireyler de KSX ‘in dislama
kriterlerinden ¢ikarilmistir; ¢iinkii bu hastalarin aterosklerozun ilerlemesini dnleyecek
tedavilerden mahrum kalmalar1 engellenmek istenmistir (11). Bu sendromun
patofizyolojisinde ©Onemli bir rol oynayan endotel disfonksiyonun kanitlarindan
sayilabilecek adenozin veya dipiridamol inflizyonu ile gogilis agris1 olmasi onemli bir

klinik belirtectir (69).

Klinik o6zellikler

Gogiis agrisi sik bir semptom olup ABD'nde yilda 5 milyondan fazla acil servis
basvurusunun sebebidir (70). WISE (Women’s Ischemic Syndrome Evaluation Study)
calismasindan elde edilen verilere gore her yil koroner anjiografi yapilan 500,000
kisiden, kadmlarin %50’sinde erkeklerin %17’°sinde ya hi¢ lezyon saptanmamakta ya da
%50’den daha az stenoza yol acan lezyon tespit edilmektedir (71,72). Ne yazik ki
normal koroner anjiografilere ragmen, goglis agrisindan dolayr bu hastalara birgok
tanisal tetkik yapilmakta, bircok saglik kaynagi harcanmakta ve bir¢ok acil bagvurusu

yine gogls agrist sebebiyle gerceklesmektedir.

Gogiis agrisinin karakteri ve siiresi ¢ok degisken olabilir. Gogiis agris1 saatlerce
siirebilir ya da kisa siire iginde bircok dalgalanma goriilebilir. Hastalarin yaklagik

yarisinda gogiis agrisi nitrat tedavisine cevap vermez (9, 73).

Patofizyolojisi

Bu sendromun patofizyolojisinde bir¢ok mekanizma One siiriilmiistiir, hakkinda
en fazla kanit olan mekanizmalar: mikrovaskiiler disfonksiyon, inflamasyon, &strojen
eksikligi ve artmis agr1 sensitivitesidir (11). Yine anormal koroner akim rezervi, insiilin

direnci, anormal otonomik kontrol, suclanan diger 6gelerdir (74).
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Sekil 5: Kardiyak sendrom X’in patofizyolojisi (75)

Mikrovaskiiler disfonksiyon

Insanlarda koroner mikrosirkulasyonun anlagilmasinm dniindeki en biiyiik engel,
bu sirkiilasyonu idame ettiren kiiciik koroner damarlarin yapisimnin ve fonksiyonlarmin
direk olarak gozlemlenememesidir. Maseri ve ark, KSX hastalarinda mikrovaskiiler
disfonksiyon i¢in bir hipotez ortaya atmislardir. Buna gore koroner mikrovaskiiler
disfonksiyon temel olarak, biiylik arterler ve arterioller arasindaki prearteriolar
damarlarda goriilmektedir. Bu prearteriolar disfonksiyon miyokardda heterojen olarak
dagilmistir.  Metabolik uyaran, bu disfonksiyone prearteriollerde uygunsuz
vazokonstriksiyona ya da yetersiz vazodilatasyona sebep olmaktadir; fakat etrafi normal
prearteriollerle ¢evrili oldugundan kompansatuvar olarak kontraktilite artmaktadir.
Dolayis1 ile konvansiyonel tetkiklerle global ya da bolgesel kasilma bozukluklar: tespit
edilememektedir. Yine disfonksiyone prearteriollerde iskemi sonucu agiga cikan
metabolitler etrafta normal miyokardiyal dokuyu direne eden kan damarlarinda dilue
olmakta, bu da iskemi sonucu aciga ¢ikan metabolitlerin geleneksel yontemlerle

tespitini zorlastirmaktadir (76).

KSX hastalarindaki mikrovaskiiler anormallikleri arastiran ¢alismalar temelde 2

sekildedir: ya vazoaktif bir uyaranla koroner akim rezervi Olciilerek mikrovaskiiler
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biitiinliik konusunda bilgi veren ¢alismalar ya da direk olarak miyokardiyal iskeminin

varligini1 gostermeyi amaglayan caligmalar (77).

KSX hastalarinda temelde oldugu diisiiniilen patofizyolojik mekanizma endotel
disfonksiyonun yol a¢tig1 mikrovaskiiler iskemidir. Giiniimiizde endotelin, artik damar
limenini déseyen multifonksiyonel bir organ oldugu ve nitrik oksit gibi birtakim temel

kimyasal maddelerle kan akimin1 diizenledigi bilinmektedir (11).

Endotel  disfonksiyonu, vazokonstriksiyon/  vazodilatasyon dengesinde
anormalliklere yol a¢gmakta, antiinflamatuvar ve antitrombogenik faktorlerin salinimi

azaltmakta ve nitrik oksit salgilanmasini olumsuz etkilemektedir (79).

Vazoaktif uyaranlarla koroner akim cevabina bakilan calismalar, aslinda
mikrovaskiiler disfonksiyonun KSX hastalarinda etiyolojik bir sebep olarak var
oldugunu kanitlar. Bu calismalar hem endotel bagimli hem de endotel bagimsiz

vazodilatasyonun KSX hastalarinda bozulmus oldugunu ortaya koyar.

Birgok c¢alisma KSX’de yalnizca azalmig vazodilatasyonun degil, artmis
vazokonstriksiyonun da var oldugunu ortaya koymustur. Diisiik doz asetilkolinin KSX
hastalarinda artmig vazokonstriksiyon cevabini tetikledigini gosteren ve yine
Osefagusun asitle uyarilmasi, hiperventilasyon, mental stres gibi durumlarda bu
hastalarda azalmis koroner kan akimi oldugunu ortaya koymus yayinlar mevcuttur
(85,86). Giiclii bir vazokonstriktor ajan olan endotelin seviyelerinin KSX hastalarinda

daha yiiksek oldugu bazi ¢calismalarda gosterilmistir (87,88)

inflamasyon
Inflamasyonun KSX hastalarinda mikrovaskiiler disfonksiyona katkida bulunarak,
sendrom patogenezinde onemli rol oynadig1 bilinmektedir; fakat bunun mekanizmasi

tam olarak anlagilamamustir (90).

KSX hastalarinda, inflamasyona yanit olarak endotel hiicrelerinden sentezlenen
hiicreler aras1 adhezyon molekiilii 1 (ICAM-1) ve vaskiiler hiicre adhezyon molekiilii 1
(VCAM-1)’in arttig1 Tousoulis ve ark tarafindan gosterilmistir (91). Bdylece

inflamasyon ilk defa bu sendrom patogenezinde suglanmistir.

Baska bir calismada bu hastalarda bir inflamasyon belirteci olan CRP ve
interlokin 1 reseptdr antagonist diizeylerinin kontrol grubuna goére daha yiiksek

oldugunu ortaya koymustur (91).



27

Ostrojen eksikligi

KSX hastalarmin biiyiik kisminin peri ya da postmenoposal olmasi bu hipotezin
ortaya ¢ikisinda etkili olmustur. Menopozun endotel disfonksiyonuyla iligkisi daha 6nce
gosterilmistir (94,95). Hatta KSX hastalarina verilen 6strojen preparatlarinin, endotel
disfonksiyonunu  diizelterek, egzersizle tetiklenen anjina ataklarini azalttig
gosterilmistir; fakat dstrojen tedavisi oncesinde ve sonrasinda kalp hizi, egzersiz siiresi,
ST segment depresyonu gibi parametrelerde herhangi bir fark bulunamamistir (96).
Ostrojenin analjezik etkisinin KSX hastalarinda gdgiis agrilarmi azalttig ileri

stirtilmiistiir (97).

Insiilin direnci
Insiilin direncinin endotel disfonksiyonuyla KSX arasinda kdpriiyii olusturdugu
ileri siiriilmiistir (101). Cesitli farkli yontemler kullanan birgok calisma KSX

hastalarinda hiperinsiilineminin varligmi gostermistir (101,102).

Yine de bazi yazarlar KSX hastalarinin bir alt grubunda, aile hikayelerinde
bulunan tip 2 diabetes mellitusun veya anormal lipid profilinin insiilin direncine yol
acabilecegi, dolayisiyla KSX ve hiperinsiilineminin tesadiifen korele bulunabilecegini

iddia etmektedir (103).

2.5. KARDIYAK MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Kardiyak Manyetik Mezonans Goriintiileme, noninvaziv kardiyak diagnostik
goriintiileme yontemlerinden biri olup, yakin zamanlardaki gelistirmelerle birlikte
kardiyovaskiiler sistemin bircok yonden degerlendirilebilmesine olanak saglayan bir
modalite haline gelmistir. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme kalbin morfolojik
yapisini, ventrikiiler fonksiyonlari, kapak fonksiyonlarini, akim paternlerini,
miyokardiyal perflizyonu, koroner anatomiyi gostermekle birlikte miyokardiyal canlilik

hakkinda da bilgi verebilmektedir (104).

2.5.1. Kardiyak Goriintiileme Diizlemleri

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiilemede basta aksiyel, sagital, koronal
planlarda 6ncii (survey / localizer / scout) goriintiiler elde edilir. Bu dncii goriintiilerin

almmasmin amaci; bu goriintiiler kilavuzlugunda kalbin uzun ve kisa aks goriintiilerini
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olusturmaktir. Aksiyel diizlemde olusan yalanct 4 odacik goriintii kesitinde, mitral
kapak ortasindan apekse dogru alinan dik plan ile ‘iki bosluk / iki odacik’ (‘two
chamber’) uzun aks goriintii elde edilir. ‘Iki bosluk’ goriintii iizerinden yine mitral
kapak ortasindan apekse c¢ekilen dik plan ile gercek ‘dort bosluk / dort odacik’ (‘four

chamber’) goriintii elde edilir. Bu goriintiilerden ise uzun eksene dik planda mitral

kapak ile apeks arasinda ‘kisa aks’ (‘short axis”) goriintiiler elde edilir (105).

scanner coordinates

[

a '&\:{ ;

heart coordinates J . v
Approximate two-chamber True four-chamber True short-axis

Sekil 6: Kardiyak goriintiileme diizlemleri (24)

2.5.2. Kardiyak MRG’de Kullanilan Puls Sekanslar

Kardiyak MRG’de kullanilan sekanslar baglica spin eko ve gradient eko

sekanslaridir.

2.5.2.1. Spin Eko Sekanslar

Bu sekansta Once transvers manyetizasyonu saglamak icin ana manyetik alana
dik, 90°’lik bir puls gonderilir. TE degerinin yaris1 kadar bir siire bekledikten sonra ters

yonde 180°’lik ikinci bir puls gonderilerek dokularm yeniden faz durumuna gelmesi
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(rephase) saglanir. TE siiresi sonunda olusan eko sinyali toplanir. Bu islem esit
araliklarla TR zamani kadar araliklarla tekrarlanir. TR ve TE degerleri goriintiiniin T1 ya
da T2 agirlikli olmasindan sorumludur (106). Spin eko (SE) sekansinin bir versiyonu
olan turbo spin eko (TSE) sekans1 daha hizlidir. Bu sekansta, 90° eksitasyon pulsunun
ardindan 180° pulslarmnin seri sekilde uygulanmasi ile ¢ok sayida her biri farkli faz
kodlama sayisma sahip eko sinyalleri olusturulur. Boylece tek bir K sirast yerine ¢ok
sayida K siras1 Olgiiliir ve inceleme siiresi biiyiik Olciide kisalir. Spin eko sekanslarinda
akan kan genelde sinyalsiz olarak izlenirken, miyokard ve yag dokusu orta - yiiksek
sinyal intensitededir. Spin eko sekanslar1 morfolojik goriintiileme icin uygundur ve
timor, inflamasyon, miyokardiyal doku anormalliklerinin degerlendirilmesinde
kullanilabilir. Ancak zaman c¢Oziiniirliigii nedeniyle foksiyonel analize izin vermez

(107).

2.5.2.2. Gradient Eko Sekanslari

Gradient eko (GRE) sekansinda, Spin eko (SE) sekansinda kullanilan 180° puls
yerine gradient ceviriciler , 90° puls yerine ise, ‘cevirme agis1 ‘(‘flip angle’ , FA) adi
verilen ve daha kiiclik a¢1 degerlerinde transvers manyetizasyon olusturabilen puls
kullanimaktadir. Bu sekansta TR, TE ve FA degerleri sinyal yogunlugunu ve kontrastini
belirlemektedir. T1 agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in FA 45° ve iizerinde, TE 30 msn
ve altinda, T2 agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in ise, FA 20° ve altinda TE 60 msn ve
iizerinde bulundurulmalidir. Bu sekansta kullanilan TR siiresi spin eko sekansinda
kullanilana kiyasla daha kisadir (<50 msn), bu nedenle sekans siiresi SE sekanslara gore
daha kisadir (108). Gradient eko sekansinda TR siiresinin kisa olmasi nedeniyle bircok
dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz ve alanda transvers manyetizasyon ile
birlikte longitiidinal manyetizasyon da bulunur. Bu duruma Steady-State Free
Precession (SSFP) denir. T1 agirhkli imajlar elde etmek i¢in mevcut transvers
manyetizasyonu ortadan kaldirmaya yonelik ‘Spoiler Gradient’ kullanilir. Bu sekansa

‘FLASH’ (‘Fast Low Angle Shot’) veya ‘Spoiled FLASH’ denir.

SSFP sekanst unspoiled sekans olup spoiler gradient kullanilmadigindan her TR
siklusunda uygulanan RF pulsu bir 6nceki pulsun neden oldugu rezidii transvers
manyetizasyon iizerinde refokus etkisi yaparak eko sinyaline sebep olur. SSFP sekansi
icin farkl iireticiler tarafindan tayin edilmis bir¢ok akronim bulunmaktadir (GRASS,

FISP, FIESTA, balanced FFE, true FISP). Bu sekans T2 agirlikli GRE sekansi olup
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goriintii kontrastint T2/T1 orani belirler. Kan yiiksek T2/T1 oranma sahip oldugu i¢in
SSFP sekansinda parlak olarak goriiliir (109).

GRE sekansi kan voliimii icerisindeki 6nceden eksite olmus spinlerin sinyallerini
manyetik alan disina ¢ikmadan goriintiileyebilecek kadar hizli oldugundan, spin eko
sekansinin aksine kan akimini yiiksek sinyal intensitesinde gosterir. GRE sekanslari ile
ayn1 bolge yiliksek tekrarlama hizi ile goriintiilenebildiginden ilgili bdlgenin ‘sine’
rekonstriiksiyonlar1 yapilabilir. Boylece 25 msn’den daha kisa resim hizinda uzun aks,
kisa aks ya da istenen herhangi bir planda sine goriintiileme yapilabilir. Bu sayede GRE
sekanslar1 tiirbiilan kan akimini (stenoz, geri akim ya da sant nedeniyle olusmus)
saptamada kullanilabilir ve sine seklinde tomografik kesitler olarak goriintiilendiginde
bu tip lezyonlar kolaylikla tespit edilir. Bunun disinda sine gradient eko goriintiilemeyle
sol ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilebilir, diyastol sonu ve sistol sonu

ventrikiil hacimleri 6l¢iilebilir (107).

2.5.3. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiilemede Prepulslar

Temel puls sekanslarinin tiimiiniin siiresi gercek eksitasyon pulsundan Once
yollanan bir prepuls ile uzatilabilir. Prepuls bir ya da daha fazla RF pulsundan
olugsmakta olup gercek pulstan daha 6nce uygulanir. Kontrasti etkilemek ve yag ya da
kandan gelen sinyalleri baskilamak gibi degisik amaglar i¢in kullanilabilir. 180° pulsu
(inversiyon pulsu) T1 kontrastim1 arttrmada kullanilabilir. Logitudinal manyetizasyon
tersine ¢evrilerek T1 relaksasyon, 90° pulsta oldugu gibi, 0’da degil - 1°de baslar. Baska
bir ifadeyle, kontrast araligi 2 kat artar. T1 kontrast giicii inversiyon pulsu ve eksitasyon
pulsu arasindaki interval ile kontrol edilebilir. Bu interval ‘Iinversion Time’ (TI) olarak
bilinir. Ek olarak TI eksitasyon sirasinda doku manyetizasyonunun sifir oldugu bir
nokta secilerek o noktadan gelen sinyal kaybolur. Kisa TI siireleri kullanilarak (short
inversion time inversion recovery [STIR] sekansi) yag sinyali baskilanabilir ya da uzun
TI kullanilarak (Fluid-Attenuated Inversion Recovery [FLAIR] sekansi) sivi sinyali
baskilanabilir. Bir inversiyon pulsu temel puls sekanslarinin tiimii ile kombine

edilebilir. Benzer sekilde 90° RF pulsu da kullanilabilir (107).
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2.5.4. Kardiyak MRG Teknikleri

2.5.4.1. Kardiyak Tetikleme — Eslesme

Diger kardiyak goriintiileme modalitelerinde oldugu gibi Kardiyak MRG’de de
kalbin elektirik aktivitesi kullanilarak kalp hareketleriyle senkronize goriintiiler elde

edilir.

Giivenilir R dalgas: tespiti vektor kardiyogram (VKQG) kullanimi ile miimkiin
olup, VKG prospektif tetikleme ve retrospektif eslesme icin kullanilabilir. Prospektif
tetikleme tipik olarak tek faz veri kazanimlar1 i¢in, yani kardiyak siklusun tek bir
noktasindaki kalbin statik goriintiisii i¢in kullanilir. Goriintii bilgisi, diyastolde, kalbin
goreceli olarak hareketsiz oldugu R dalgasindan sonraki spesifik bir intervalde elde
edilir. Tek bir kesit i¢in veri toplanmasi genellikle yaklasik 10 saniyelik nefes tutmada
gerceklestirilir. Sine MR gibi dinamik bilgi toplandigi durumlarda multi-faz veri
kazanimi s6z konusudur. Bu durumda genellikle kardiyak siklus boyunca veri kazanimi
olur ve VKG retrospektif olarak referans alinarak goriintiiler olusturulur (Retrospektif
eslesme). Bu yontemde genellikle kardiyak siklus 20- 30 faza boliiniir ve her faz i¢in bir
imaj olusturulur. Olusturulan bu imajlar sine dongii olarak gosterilebilir. Tek kesitlik bir

sine dongiisii yaklasik 10 saniyelik nefes tutulmasi ile olusturulabilir (104).

2.5.4.2. Solunumsal Hareketin Kontrolii

Kardiyak MRG incelemelerinde goriintiilerin ¢cogu, genellikle 10-15 saniye siiren
nefes tutma siirecinde elde edilir. Genelde, inspiryum sonu nefes tutulmasi daha
komforludur ve daha uzun siireli nefes tutulabilir. Ancak hafif bir ekspiryum sonunda
nefes tutulmasi, kesit uyumsuzlugunu asgariye indirmesi ve ektopiyi provoke etme
olasiligimm daha az olmasi nedeniyle daha uygundur. Nefes tutma siiresi kisa olan
olgularda, oksijen uygulamasi faydali olabilir. Serbest nefesle birlikte navigator eko
kullanimi, goriintii elde edilmesinde alternatif bir metoddur. Navigator eko, solunumsal
hareketi monitdrize etmek i¢in genellikle sag hemidiyafragma tiizerine yerlestirilir.
Hastaya stirekli ve diizenli olarak nefes almasi tembihlenir ve goriintii bilgisi yalnizca

onceden hesaplanan pozisyonda (6rnek: ekspiryumda) elde edilir (104).

2.5.4.3. Parelel Goriintiileme

Sensitivity encoding (SENSE) ve Simultaneous Acquisition of Spatial Harmonics

(SMASH) olarak bilinen rekonstriiksiyon teknikleri ile daha hizli goriintiileme
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yapilabilmektedir. Bu metod multipl RF koiller ve alicilarinin kullanimina dayanir. Her
ikisinde de rekonstriikte goriintiiler multipl koil array’den gelen bilgiler kullanilarak

elde edilir (110,111).

2.5.4.4. Black-Blood Teknikleri

Kalp morfolojisi ile ilgili bilgi, kan ve miyokard dokusu arasindaki dogal kontrast
nedeniyle, esas olarak kardiyak siklusla eslesmis (gated) SE sekansi ile elde edilir (110).
Radyofrekans (RF) ile presaturasyon ve echo time (TE)’imn kisa tutulmasi kan
sinyallerini minimize eder ve boylece SE'da kontrast1 artirir. Ancak kazanim zamaninin
uzun olmasi nedeniyle temporal rezoliisyon uzar. Ayrica solunum ve diger hareket
artefaktlar1 olusur. Fast spin eko (FSE) veya turbo spin eko (TSE) sekanslari
goriintiileme stiresini kisaltan tekniklerdir. Hizli goriintiileme saglamalarina karsin
yumusak doku kontrasti SE tekniklerden biraz diisiik olabilir. Hizli goriintiileme
sekanslar1 olan FSE ya da TSE ile inceleme zamani kisaltilabilmektedir. Bu sekans ile
bir ya da daha fazla inversiyon pulsu kullanilarak, ETL ( echo train length= bir TR
siiresinde 180 derece RF pulslar ile ka¢ defa eko elde edildigini tanimlar) artirilarak,
half-fourier rekonstrilkksiyon ve eko-planar teknikler kullanilarak yapilan ¢esitli
modifikasyonlar vardir. Single-shot FSE (SSFSE) sekansinda half-fourier
rekonstriiksiyon ile ayni anda uzun echo train kullanmilir. Kardiak goriintiilemede
kontrastin artirilmasi ve bulanikligin giderilmesi i¢in ETL nin azaltilmasi, effective
TE’nin (ETL nin ortasinda bulunan; yani k-space de santrale yerlestirilen ekoyu
tanimlar ve olusturulacak goriintiideki kontrastt belirleyen ana unsuru olusturur)

diistiriilmesi ve kan sinyallerinin siiprese edilmesiyle sekans modifiye edilir (110,111).

T2 agrlikh inversion recovery (IR) goriintileme kardiyak morfolojiyi
tanimlamada kullanilan bir yontemdir. Bu teknikte selektif veya nonselektif 180°
inversiyon pulsu kullanilir. Daha sonra uzun bir inversiyon zamani (TI) ile kan
sinyalleri yok edilir. Ayrica ikinci bir 180° inversiyon pulsu yag sinyallerini yok etmek
icin kullanilabilir. Buna double (DIR) inversion recovery adi verilir (106,108).
Multislice EKG-tetiklemeli SE ile multipl anatomik alandan gorintii elde edilir ve
hareket artefaktlar1 onemli Ol¢lide azaltilir. Farkli anatomik alanlardaki goriintiilerin
sayisit TE ile boliinmiis R-R intervaline esittir (RR/TE). SE sekansmnin dezavantaji her
kesitin kardiyak siklusun farkli evrelerinden elde edilmesidir (112). Esas olarak

morfolojik goriiniim, miyokardial doku karekterizasyonu (kontrasth ve kontrastsiz), sol
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ventrikiil kitlesi, duvar kalinlig1 ve ventrikiil i¢i trombiis degerlendirmesi i¢in kullanilir.
Eko planar goriintilemede (EPI) inceleme tek 180° puls sonrasi frekans kodlama
gradientinin hizla agilip kapanmasi ile k-space doldurulmaktadir. inceleme zamani

birkag¢ saniyedir (113).

2.5.4.5. Bright-Blood Teknikleri

Bu teknikler ile morfolojik ve fonksiyonel bilgiler saglanabilir. Multipl ardigik
kesitlerle kardiyak hareketler dinamik olarak izlenebilir. GRE goriintiileme kisa TE ve
kisa TR kullanilmas1 nedeniyle kardiyak inceleme i¢in tercih edilen yontemdir. Time-
of-flight etkisi ve ayrica relatif olarak uzun T2 etkisi nedeniyle kan komsu miyokard ile
karsilastirildiginda parlak goriiniir. GRE sekansinda 90 dereceden kiigiik agida tek RF
puls ve ¢ok kisa TR degerleri kullanilir. Bu nedenle dokuda her zaman longitudinal
magnetizasyonla birlikte transvers manyetizasyon da bulunacaktir. Bu duruma Steady-
State Free Precession (SSFP) denmektedir. SSFP'de goriintii kontrasti dokunun T1/T2
oranmna baglidir. Dokularin T2 siirelerinin farklilig1 6n plana ¢ikmaktadir. Bu teknik
ayrica Balanced Fast Field Echo (BFFE), FIESTA, FISP ve trueFISP olarak da bilinir.
SSFP sekansinda miyokardiyum ve ventrikiiler kavite arasindaki kontrast "segmente k-
space fast GRE" ile karsilastirildiginda daha iyidir. Sinyal-giiriiltii oram1 ve kontrast-
giiriiltii oran1 konvansiyonel tekniklerle elde edilenlerden daha ytiksektir (110,114).

T1 agrrhikli goriintiler elde etmek igin steady-state durumundan kurtulmak
gerekir. Bu amacla protonlar arasinda de-phase olusturularak transvers relaksasyon
hizlandirilir. Kullanilan gradiente spoiler gradient, bu yontemin kullanildigi GRE
sekansina FLASH (fast low angle shot) veya spoiled FLASH denir (114). Kardiyak
gortintiilemede EKG tetikleme kullanildiginda, gradient ekolar kardiyak siklus boyunca
20-40 ms araliklarla ardigik olarak elde edilir. Bir ya da daha fazla kesitte siklusun ¢ok
sayida fazinda goriintli elde edilir. Ayrica bu goriintiilerin sine gosterimi yapilabilir.
Sine tekniginin temelinde akim kompansasyonu yapilan GRE sekanst EKG ile
senkronize edilir. Kardiyak siklus boyunca bir ya da daha cok kesitten ardisik olarak 20-
30 msn araliklarla gorintiiler elde edilir. Yaklasik 800 msn’lik R-R intervalinde tek
kesitten 40 ardisik goriintii elde edilebilir. Yani her kardiyak siklusun 40 ardisik fazi
goriintiilenebilir. Ayrica kesit sayis1 artirilarak siklusun 12-20 fazinda goriintii elde

edilebilir (111).
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2.5.5. Iskemik Kalp Hastaliklarinda MRG Yéntemleri

MRG koroner arter hastaliklarinin ve miyokardin degerlendirilmesinde yeni bir
yaklasim kazandirmistir. Ekokardiyografi ve radyoniiklid goriintiileme gibi diger
noninvazif yontemler iskemik kalp hastaliklarinda kullanila gelmekle birlikte bu
yontemlerin sensitiviteleri ve spesifisiteleri diisiiktiir ve kesin tani i¢in ¢ogunlukla
invaziv konvansiyonel koroner anjiyografi gerekmektedir. MRG iskemik kalp
hastaliklarinda diger tekniklerle elde edilemeyen degerli bilgileri saglayabilmektedir.
MRG'deki teknik ilerlemeler, yiiksek uzaysal ¢oziiniirliik ve milkemmel yumusak doku
kontrast1 ile miyokardiyal dokunun karakterizasyonuna, ii¢ boyutlu goriintiileme
sayesinde sol ventrikiil kitle ve voliimiiniin degerlendirilmesine, infarkt alani ve canh
doku ayrimma, bolgesel duvar hareket bozukluklarmmin ve sistolik-diyastolik duvar
kalinligmin degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Tek bir inceleme ile kardiyak
anatomi, perflizyon, fonksiyon degerlendirmesi ve koroner anjiyografi
yapilabilmektedir. Ekstraselliiler kontrast madde verilmesinden sonra yapilan geg
kontrastlanma incelemesi miyokard canliliginin degerlendirilmesinde ve cansiz

dokunun transmural uzaniminin gosterilmesinde ¢cok duyarlh bir yontemdir (115,116).

2.5.5.1. Global ve Bolgesel Kardiyak Fonksiyon

Sol ventrikiil duvar hareketleri ve duvar kalinlig1: Diyastol sonu duvar kalinlig1
skar dokusunda canli dokuya gore belirgin sekilde incedir. Canli doku i¢in esik deger
Ml'den 4 ay sonra 5.5 mm iizerindedir. Miyokardiyal duvar incelmesi MI'den yaklasik 6
hafta sonra baglar. Boylece diyastol sonu duvar kalinlig1 yalnizca kronik MI'de canlilik
kriteri olarak kullanilabilir. Sensitivitesi yiiksek ancak spesifitesi diisiikttir (117,118).
Incelmis ve akinetik miyokardiyumun (kronik skarda) MRG bulgular: ile PET ve
SPECT ile elde edilen bulgular karsilastirilmistir. Transmural skari1 tanimlamada
diyastol sonu duvar kalinligi i¢in smir deger 5.5 mm olarak secilmistir. Bu deger,
normal bireylerden elde edilen ortalama degerler ile hastalarda patolojik inceleme ve
SPECT ile uyumlu bulunan degerlerin karsilastirilmasi1 sonucu elde edilmistir. Ayrica
5.5 mm ve altindaki alanlarda PET'de radyoaktivite tutulumun belirgin azaldig:
gosterilmistir (119). MRG ile gosterilen diyastol sonu duvar kalinligi ve sistolik duvar
kalinlagmasinin derecesi miyokard canliligin1 tahmin etmek i¢in belirleyici olarak
kullanilabilir (40). Anormal duvar hareketleri ve duvar kalinhigi bolgesel miyokard

fonksiyonunun azaldiginin gostergesidir. Sine MR ile duvar hareketlerinin ve
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kalinlasmasinin gosterilmesi stipheli ya da bilinen koroner arter hastaliginin tespiti veya
karakterizasyonunda 6nemli rol oynar (113,120). Farmakolojik stres olusturarak duvar
hareketlerinin degerlendirilmesi canlilik tanisinda fonksiyonel bir yaklagimdir.
Hibernasyon ve stunning durumunda duvar hareket bozukluklar: stres ajanlarina cevap
verir ve diizelme gozlenirken skar dokusundaki hareket bozuklugu diizelmez. Ciinkii
hibernasyon ve stunning durumunda miyokardiyumda canlilik devam etmektedir.
"Stunned,, miyokardiyum tikanan arterin erken donemde reperflizyonu sonucu
olusabilir. Eger yiiksek dereceli stenoz yok ise istirahatte kan akimi normal olacak,
disfonksiyon birkac giin sonra kendiliginden diizelecektir. U¢ damar hastaliginda sik
goriilen hiberne miyokardiyumda, sol ventrikiil fonksiyonu global olarak deprese olur.
Bu hastalarda belirgin dispne vardir, ama anginal agr1 daha azdir. Ventrikiiler
disfonksiyonun bu tipi siklikla kroniktir. Onceden MI olabilir ya da olmayabilir. Skar
dokusunda canli doku olmadigindan fonksiyonel olarak stres ajanlarina yanitsizdir.
Akut ya da kronik MI'da bolgesel canliligi degerlendirmek ve kontraktilite rezervini
saptamak icin fonksiyonel stres ¢alismalar1 yapilabilir (117,121). Iskemi tespitinde tek
basma duvar hareketlerinin degerlendirilmesi bazen yanilsamalara neden olabilir.
Ornegin, miyokard hipertrofisi olan hipertansif hastalarda sol ventrikiil fonksiyonu
koroner arter hastalig1 olmadan da stres esnasinda baskilanabilir. Bu nedenle perfilizyon,

fonksiyon ve koroner anjiografi bulgular1 bilinmelidir (123).

2.5.5.2. Miyokardiyal Perfiizyon

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal perfiizyonun azalmasi ile karakterizedir.
Miyokardiyal kan akimi oksijen ihtiyaci ile direkt iligkilidir. Kardiyak MR perfiizyon
incelemesi ile koroner arter stenozlarmin miyokardda yol actig1 kanlanma bozuklugu
belirlenebildigi igin koroner anjiografiden daha detayli bilgi verir. Iskeminin
baslangicindan sonra perflizyon defektleri duvar hareket bozuklugundan 6nce ortaya
cikar. Ayrica perflizyon bozuklugu duvar hareket bozuklugundan daha duyarl bir
gostergedir. Klinik olarak rutin miyokardiyal perfiizyon dl¢timleri SPECT veya PET ile
yapilmaktadir. Ama bu tekniklerin diisiik uzaysal rezoliisyona sahip olmalari, iyonize
edici radyasyon igermeleri ve subendokardiyal perfiizyon defektlerini saptamada
yetersizlikleri Oonemli dezavantajlaridir. Miyokardiyal perflizyonu degerlendirmede
MRG, niikleer kardiyoloji testlerine alternatiftir. Her iki yontem de temelde perfiizyon
defektini saptamak i¢in istirahat ve stres altinda yapilir. MRG yiiksek rezoliisyona sahip
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oldugu icin ekstraseliiler kontrast ajanin miyokardiyuma gecisi izlenebilmektedir.
Iskemik kalp hastalarinda kardiyak MR perfiizyon goriintiileme giivenle
kullanilabilmektedir (126,127). MR'da hasta magnet i¢inde oldugundan egzersiz stres
testinin yapilmasmin zorluklar1 vardir. Bu nedenle miyokardiyal perfiizyon c¢alismalari
genellikle farmakolojik ajanlarla stres olusturularak yapilmaktadir (128). MRG'de
miyokardiyal perflizyonu degerlendirmek i¢in en sik kullanilan yontem ekstraselliiler

kontrast maddenin ilk ge¢isi esnasinda miyokardiyumun goriintiilenmesidir.

Perflizyon Olglimleri i¢in uygun bir kontrast ajan, yalnizca organ perfiizyonuna
bagli doku konsantrasyonunu gdstermeli, sinyal intensitesi lineer olarak artmali ve yan
etkileri olmamalidir. Kontrast ajanin ilk gecis kinetigi iskeminin degerlendirilmesine,
ge¢ donemde ise canlilik ve nekrozun degerlendirilmesine olanak saglar. Iskemiyi
degerlendirmek i¢in Gadolinium kontrast madde (0.025-0.125 mmolkg) IV yolla
verilir. Degerlendirme kontrast maddenin miyokardiyumdan ilk ge¢isi sirasinda gorsel
olarak ya da sinyal-intensite egrileri elde edilerek yapilir (128,129). Epikardiyal arter
stenozu kan akiminmn zayiflamasina ve dolayisiyla miyokardiyal perflizyonun
azalmasina neden olur. Etkilenen koroner arterin fonksiyonel dnemi istirahat ve stres
durumunda (egzersiz ya da farmakolojik stres) miyokardiyal kan akiminda olusan
degisiklikle iligkilidir. T1 agirlikli kontrast maddeli dinamik ¢ekim teknikleri
miyokardiyal perfiizyon incelemelerine olanak saglamaktadir. Paramanyetik ajanlarin
T1 zamanmm kisaltmasi dolayisiyla, T1 agirlikli perflizyon MR ¢ekim tekniklerinde
hiperintensite goriiliir. Ayrica vazodilatator stres ajanlar1 kullanilarak perfiizyon
defektleri ve perflizyon rezervi saptanabilmektedir. Normal beslenen miyokardda
kontrast maddenin verilmesinden hemen sonra miyokard sinyal intensitesinde artis olur.
Ciddi koroner arter stenozu durumunda ilgili arter tarafindan beslenen miyokard
bolgesinde ise sinyal intensitesi ¢ok diisiik olacaktir (126,130). Kontrast maddenin IV
enjeksiyonu yapilarak miyokarddan ilk gecis esnasinda dinamik MR inceleme yapilir.
Etkilenen koroner arterin besledigi miyokard alan1 segmental peflizyon ile
degerlendirilebilir. (bkz. Bolim 2.1.1. Kalbin Kesitsel Anatomisi ve 17-Segment
Modeli).

Perfiizyon defekti gorsel olarak degerlendirilebilecegi gibi bilgisayar yardimh
renk kodlama veya bilgisayar yardimli segmental miyokardial perflizyon egrileri ile de

degerlendirilebilir. iskemik segment istirahat durumunda perfiizyon defekti gdsterebilir
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ya da gOstermeyebilir. Ama stenotik damar farmakolojik stres altinda vaskiiler ¢calma
fenomeni sonucu nonstenotik damarlardaki kan akiminin ve vaskiiler direncin artmasi
sebebiyle saglikli damar gibi yanit vermeyecektir. Kontrast madde yalnizca ilk gegiste
bolgesel kan akimmin bir gostergesidir. Sonraki fazlar normal kan akimi olan komsu

bolgelerden kontrast maddenin diffiizyonu ile ilgilidir (128).

Kardiyak MR perfiizyon goriintiilemenin amaci, kontrast maddenin sol ventrikiiler
miyokardiyumdan ilk geg¢isi sirasinda canli goriintii olusturmaktir. Bunun i¢in ¢esitli
puls sekanslar1 kullanilabilir. Siklikla kullanilan sekanslar; steady-state free precission
(SSFP), gradient recalled eko ve gradient recalled eko — eko planar goriintiileme hibrid
sekanslaridir. Tiim sekanslar, T1 agirligmi saglamak ve miyokardiyal gadolinium
konsantrasyonundaki bolgesel farkliliklari belirginlestirmek icin saturasyon prepulsu
icerir. Goriintiiler single- shot modunda elde edildigi i¢in, ayn1 zamanda uygun sol
ventrikiil koverajmi saglayan ve hareket artefaktlarmi azaltan parelel goriintiileme
yontemi gereklidir. Genellikle, her kalp atiminda, 3 ile 5 kisa aks goriintiiniin elde
edildigi miyokardiyal ilk gecisi igeren 40 ile 60 kalp atimlik ardisik goriintiiler elde
edilir (24).

Kardiyak MR Perfiizyon incelemesinde artefaktlar:

Duyarlilik etkilerinden ve hizli kardiyak hareketten kaynaklandigi diisiiniilen
artefaktlar, genellikle sol ventrikiil kavitesi ile endokard arayiiziinde olusur ve gergek
perfiizyon defektlerini taklit edebilir. Gergek perflizyon defektleri ile artefaktlari

ayirmada yararh 6zellikler su sekilde siralanabilir.

1- Artefaktlar daha sik olarak faz kodlama dogrultusunda goriiliirken, gercek

perflizyon defektleri koroner arteriyel dagilim bdlgelerinde izlenir.

2- Artefaktlar gegici olup, kontrast maddenin miyokarddan gegisi sirasinda
degisken sinyal intensitesi gosterirler. Gergek perflizyon defekleri ardigik goriintiiler

boyunca devam eder ve sinyal intensitesi daha homojendir.

3- Artefaktlar sik olarak hem stres hemde istirahat goriintiilerde mevcutken,

gercek perflizyon defektleri genellikle sadece vazodilatator stres varliginda izlenir.

Kardiyak MR perfiizyon incelemesinde izlenen eslesmis perfiizyon defektlerinin (
hem streste hem de istirahatte elde edilen goriintiilerde) artefakt olma olasilig1 daha

yiiksek olmakla birlikte, kritik istirahat iskemisinin bulundugu durumlarda da bu
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durumun gozlenebilecegi ortaya konmustur. Bu durumda artefaktlardan farkli olarak
perflizyon defekti transmural ya da transmurale yakin olarak gdzlemlenir, ilk gecis
siirecinin tamaminda sebat eder ve ayni lokalizasyonda eslik eden duvar hareket

anormallikleri izlenir (24).

2.5.5.3. Ge¢ Gadolinyum Kontrastlanmasi (GGK)

Geg¢ Gadolinyum Kontrastlanma goriintiillemeleri Kardiyak MRG’nin en 6nemli
tekniklerindendir. Hayvan deneyleri ve klinik deneyler basarili sonuglar vermistir(164-
166). GGK goriintiilemeleri akut ve kronik miyokard infarktiisii, inflamatuar ve
infeksiydoz miyokardial hastaliklar ve kardiyak neoplaziler gibi onemli hastaliklarin

tanisinda 6nemli bir teknik olarak kendini gostermistir (167,168).

Infarkte miyokardiyumda ge¢ dénem kontrast tutulumu bulgular1 ilk olarak
1980lerin sonlarinda bildirilmistir (169,170).de Roos ve ark. (169) okluziv infarkth ve
reperfiize infarkthi olgularin miyokardlarinda farkli kontrast tutulum paternleri oldugu

farkettiler.

IV contrast madde enjeksiyonunu takiben alman GGK goriintiileri zamanlamaya
gore iki temel alttipe ayrilmaktadir: Erken donem Gadolinyum Kontraslanma (EdGK)
(Gadolinyum enjeksiyonu sonrast1 S.dakika) ve Ge¢ donem Gadolinyum
Kontrastlanmasi (GdGK) (Gadolinyum enjeksiyonu sonras1 >10.dakika) (112).

Skarli miyokard dokusunun teshisi akut veya kronik miyokardial infarktl
vakalarmn degerlendirilmesinde Kardiyak MRG’nin en 6nemli kullanim alanlarindandir.
Bu metot “viabilite goriintiilemesi” olarak da bilinmektedir; skar dokusunun yoklugu
miyokardin canli oldugunu ve revaskiilarizasyon ile kontraktil fonksiyonunun geri
kazandirilabilir oldugunu gosterir. Bu sebeple skar dokusunun lokalizasyonunun ve
uzaniminin gosterilmesi koroner arter revaskiilarizasyon tedavilerinin planlanmasinda
onemli rol oynamaktadir (171). Skarli miyokardmn lokalizasyonu ve endokardial smira
yakinlig1 miyokardial fonksiyonun gerikazanilma potansiyelini ongérmede Onemli
faktorlerdir. Miyokardial vialibilitenin degerlendirilmesinde Kardiyak MRG’nin diger
gortintiileme  yontemlerine (PET, SPECT, ekokardiografi) kiyasla {stiinligi
bildirilmistir (124).

Skarli dokunun lokalizasyonunun ve uzanimmin GdGK ile belirlenmesine ek

olarak EAGK goriintiilemeler mikrovaskiiler obstriiksiyonun (MVO) varlig1 ve uzanimi
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hakkinda 6nemli bilgiler sunmaktadir. MVO ayni zamanda no-reflow fenomeni olarak
da bilinmektedir ve onun varhigi revaskiilarizasyon tedavileri i¢in miyokardin
fonksiyonel 6zelliklerinin geri kazandirilmasi adina negatif belirtegtir (172). No-reflow
fenomeni akut miyokardial infarktiis sonras1 erken donemde saptanabilir. Bu fenomenin
genis capli infarkt alaninin santralindeki nisbeten daha kiiciik olan nekrotik alanda
hipoperfiize dokudaki kapiller tikanmalarin sebep oldugu intrakapiller kan stazina bagl
olabilecegi de bildirilmistir. Buna bagl olarak da no-reflow alanlar1 kontrast tutan
hiperintens infarkt dokusu i¢inde hipointens goriinmektedirler. No-reflow alaninin
genisligi kontrast enjeksiyonu ile GGK goriintiilerinin alinmasi arasinda zamana gore
farklilik gostermektedir; goriintiileme ne kadar erken olursa no-reflow alam1 o kadar

genis goriliir (164).

Deneysel ve klinik calismalar iskemik durumda hasarlanmis hiicre membranindan
potasyumun disar1 kactigini buna karsilik ekstraselliiler iyon olan sodyumun hiicre i¢ine
doldugunu gostermistir. Ge¢ kontrastlanmanin da sodyum ile birklikte hiicre i¢ine giren
gadolinyum iyonunun buradan disar1 ¢ikamamasi sonucu olustugu bildirilmektedir.
Doku kontrastlanma paterni genellikle kontrast ajanin konsantrasyonuna, perflizyona,
kan havuzuna, intravaskiiler mesafeden ektraseliiler mesafeye difflizyonuna ve

ekstraseliiler mesafenin genisligine baghidir (124).

Rehvald ve ark. (173) MRG de bdlgesel kontrast ajan konsantrasyonu artigini
kalict iskemik hasar ile iliskili bulmus ve bunu histolojik ve bolgesel elektrolit

konsantrasyonuyla dogrulamistir.

Kim ve ark. (174) sicanlarda akut reperflize infarkttan sonra infarkte
miyokardiyumda kontrast maddenin wash-in ve wash-out zamaninin geciktigini

gostermistir.

Baska bir ¢alismada akut miyokardial hasardan sonra membran biitiinliigiiniin
bozulmasinin kontrast maddenin intraseliiler mesafeye gecisine ve hasarli bolgede
konsantrasyonunun artmasina neden oldugunu ileri siiriilmektedir. Kronik miyokardial
hasarda ise miyositlerin yerini alan kollajen dokusu ve buna bagli genisleyen interstisyel
alan ile birlikte biriken kontrast madde yogunlugundan bahsedilmektedir (175). Kisaca,
GGK akut infarktta hiicre membran biitlinliigiiniin kaybima, wash-in ve wash-out
zamanindaki farkliliga, 6deme ve kronik infarktta kollajen skar olusumunun neden

oldugu ekstraseliiler mesafenin genislemesi gibi bircok faktére baghdir. Bu
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mekanizmalar akut ve kronik miyokardial hasar olusturan bir¢cok hastaligin (iskemik,

inflamatuar ves.) olusturduklar1 GGK paternlerini anlamamiza yardimci olmaktadirlar

(167).

Normal myocardium Acute infarction Scar

Intact cell membrane Ruptured cell membrane Collagen matrix

Sekil 7: Ge¢ Gadolinium Kontrastlanmanin patofizyolojik mekanizmalar1 (175).

Geg kontrastlanmani mekanizmasi ne olursa olsun deneysel ¢alismalar MI'da geg
kontrastlanma gosteren miyokard bdlgesi kalici hasar1 yansitmaktadir. Ancak akut
donemde kontrast tutan alanin gercek infarktiis alanindan daha genis olabilecegi
unutulmamalidir. GAGK tek basmna akut ve kronik infarktiisii ayirt edemez. Bu kisitlama
MRG c¢ekimi sirasinda ek olarak almmabilecek miyokardial 6demi gosteren T2-agirlikli

sekanslar ile asilabilir (176).

GdGK goriintiileri iizerinden infarkt alan1 boyutu 6lgtimleri miikemmel sonuglar
vermistir (178,179). GAGK ile elde edilen infarkt alan1 boyutu akut enfakrth olgularda
klinik bulgular ile korelasyon gostermistir (177). Genis c¢apli enfakrt alanlarmin
saptanmasinda Kardiyak MRGnin sensitivitesi mevcut altin standart yontem olan
SPECT ile aymidir (180). Fakat, yiiksek uzaysal rezoliisyonu sayesinde GdGK
goriintiilemeler MRG’ye kiigiik subendokardial infarktlarin saptanmasinda SPECT’e
kiyasla belirgin istlinliik saglamaktadir (%92 MRG sensitivitesine karsilik %28 SPECT
sensitivitesi) (181). Ayrica yiiksek uzaysal rezoliisyon sayesinde Karidyak MRG sag
ventrikiil enfakrlarinin degerlendirilmesinde de diger goriintileme yOntemlerine

istiinliik gostermektedir (182).
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GGK goriintiileme teknikleri transmural uzanimini gostermeye ve total miyokard
kalinligma oraninin hesaplanmasima olanak saglamaktadir. Yapilan iki klinik ¢aligmada
gec kontrastlanma gosteren bolgenin kalinligi total miyokard kalinligma oranlanmastir.
Transmural uzanim % 0, <%?25, <%50, <%75 ve >%75 olarak gruplandirilmistir. %50
ye kadar uzanimda miyokardiyal segmentlerin cogunda duvar hareket bozukluklarinin
diizeldigi ve <%?25 ise global diizelme oldugu gosterilmistir (117). Son yillarda nekroz
spesifik MR kontrast ajan1 bis-gadolinium mesoporphyrins (Gadophrin-2, Schering,
Berlin, Germany) kullanilmaya baslanmistir. Bu ajanin infarkte dokuya biiytlik afinitesi
vardr. Okliide ve reperfuze MI olan hayvan modellerinde Gadophrin-2 nin geri

doniisiimlii ve kalic1 hasar1 olan miyokardiyumu ayirabildigi gosterilmistir (65,131).

Ik uygulanan goriintileme teknikleri kontrast tutulumunu tam olarak
tanimlayabilecek goriintii kalitesine sahip degildi. Ilk donemlerde kullanilan ECG-gated
spin echo goriintiileme tekniklerinde belirgin gelismeler saglandi. Bu aladaki en 6nemli
teknolojik gelismelerden biri k-space segmentasyonu oldu; her kardiak siklusta multipl
k-space ¢izgileri alinabilmesini olagan kildi, bu da goriintilleme zamanini azlatarak tek
bir nefes tutmada hareket artifaktlarindan arinmis yeterli uzaysal c¢oziiniirliikte

goriintiilerin elde edilmesini sagladi (183).

Ancak normal miyokard ile infarkte miyokard kontrast aymrimini saglayan sekans
olan T1 agrrlikli inversion recovery gradient eko (GRE) sekans teknigi ile gec
kontrastlanma goriintiilemeleri klinik olarak yaygin kullanilmaya baslandi. Bu sekans
ile normal miyokardiumun sinyali sifirlanarak infarkte alandaki kontrast tutulumu

belirgin hale gelmistir (184).

Normal miyokarddan gelen sinyali optimal olarak sifirlamak i¢in her inversion
recovery sekansidan once TI-scout veya Look Locker (LL) adi ile bilinen bazal
goriintiilerden miyokardin en ¢ok baskilandigi TI degeri se¢ilmeli ve manuel olarak

girilmelidir (184,185).

Ardindan gelistirilen Modified Look-Locker Inversion recovery (MOLLI) teknigi
ile diffiiz miyokardial fibrozisli vakalardaki T1-haritalamanin kisitlamalarimi agmak

hedeflenmistir (186).

Optimal TT degerini manuel olarak se¢gmenin hata payimni ortadan kaldirmak adina

gelistirilen Phase-Sensitive Inversion Recovery (PSIR) sekans1t manuel giris yapmay1 da
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ortadan kaldirarak belirgin kolaylik saglamaktadir. PSIR pulse sekansi goriintii elde
edilirken z-manyetizasyonu bulgularmi dikkate alarak goriintii rekonstriiksiyonu

saglamaktadir (187).
2.5.6. Kardiyak Sendrom X hastalarinda MRG

Kardiak stres MRG mikrovaskiiler disfonksiyonu, yiiksek rezolusyonu ve artmig
duyarhilig1 sayesinde biiyiik oranda gosterebilmektedir (69). Hem subendokardiyal hem
de subepikardiyal kan akim1 hakkinda fikir vermektedir. Yakin gelecekte mikrovaskiiler
disfonksiyon tespitinde altin standart goriintiileme yOntemi olabilecegi ileri
stiriilmektedir ancak maliyetinin fazlaligi ve yayginligmimn azligi hali hazirdaki 6nemli

dezavantajlaridir.

No-reflow fenomeni ge¢ donemde kontrast tutan alanin merkezinde siyah
bolgenin (central dark zone) izlenmesi olarak bilinir. Bu durumun infarkte
miyokardiyumdaki progresif doku sismesinin uzun siireli mikrovaskiiler obstriiksiyona
yol agmast sonucu gelistigi  diistiniilmektedir. No reflow fenomeni olan olgularda
myokardial hasar siklikla daha genis bir alani kaplamaktadir ve bu durum erken
revaskiilarizasyon sonrasi tedavi basarisizligimin en biiyiik nedenidir. Mikrovaskiiler
obstriiksiyonu gosteren hipointens bolgeler yapilan calismalarda kalic1 hasar ile iligkili
bulunmustur. Bu nedenle santral hipointens bolge ile transmural kontrastlanmanin
ortaya konmast Ml'den sonra miyokardiyal canliligin gosterilmesinde kullanilabilir.
Mikrovaskiiler obstriiksiyonu gostermede bir diger yaklasim ise istirahat first-pass
perflizyonu ¢aliymasidir. Kan akimindaki azalma, kontrast maddenin miyokardiyumdan
ilk gec¢is esnasinda azalmis perflizyonuna neden olmaktadir. Bu durum koroner
arterdeki ciddi stenoza ya da infarkt bolgesindeki mikrovaskiiler kan akimindaki

azalmaya isaret edebilir (117).

KSX hastalarmin var olan anginal semptomlarina karsin, epikardiyal koroner arter
anjiyografi incelemeleri normaldir. Buna ek olarak bu hastalarda, koroner arter spazmi
da izlenmemektedir. Bu sendromun orijini bilinmemekle birlikte yapilan calismalar
olas1 sebebin mikrovaskiiler diizeyde endotelyal disfonksiyon oldugunu gostermistir.
Kontrasth MR perfilizyon incelemelerinde perfiizyon azalmasi olgularin 2/3'linde
saptanmaktadir. Bu hastalarda ayrica ge¢ subendokardiyal kontrast tutulumu da
bulunmaktadir ve ilging olarak beta-bloker tedavisinden sonra bu hastalarda gec

kontrastlanmanin kayboldugu tespit edilmistir (131).
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Bir baska yayinda, gogiis agrisi ile acil servise bagvuran ve koroner arter hastaligi
acisindan orta riskli olan hastalarda SPECT ve kardiyak stres perflizyon MRG
karsilagtirilmasinin  sonuglar1  bildirilmistir. Bu sonuglara goére; gogls agrisi,
hipertansiyon ve diabetes mellitusu olan hastalarda SPECT’te goriilemeyen fakat
kardiyak stres perfiizyon MRG ile tespit edilen subendokardiyal perflizyon defekti
saptanmistir (12).

Yilmaz ve ark. yaptigi bir ¢alismada, anjina pektorisi olan ancak koroner
anjiografisinde ciddi koroner arter hastaligi tespit edilmeyen 42 hastaya adenozinli stres
MRG ve intrakoroner asetilkolin testi yapilmis ve hastalarm 22’sinde (% 52) kardiyak
MRG’de subendokardiyal perflizyon defekti saptanmaistir. Stresle indiiklenen perfiizyon
defekti saptanan bu 22 hastanin 20’sinde (% 95) asetilkolin testi pozitif saptanirken
( intrakoroner asetilkolin sonrasi liimende % 75’den az daralma olmas1 ve iskemik ST
degisikligi, gogiis agris1 eslik etmesi olarak tanimlanmais), kardiyak MRG’de perfiizyon
defekti saptanmayan hastalarda asetilkolin test pozitifligi % 50’de kalmistir. Bu
calisma, KSX hastalarinda kardiyak MRG ile saptanan perfiizyon defektlerinin
endotelyal disfonksiyondan kaynaklanabilecegini gostermistir (134).

2.6. MR KONTRAST AJANLARI

Kontrast ajanlar, iskemik kalp hastaligit bulunan olgularin kardiyak MR
incelemelerinde siklikla kullanilir. En sik kullanilan kontrast ajanlar, multi dentat
ligandla bagli metal element olan gadolinium selatlarindan olusur. Gadolinium selatlari,
nonspesifik kontrast ajanlar olup, ekstraseliiler aralikta dagilirlar ve bdbreklerden
degismeden atililar. Gadolinium selatlar1 dokularin T1 relaksasyon zamanlarmi
kisaltarak T1 agirhikli imajlarda sinyal intensite artisina neden olurlar. Yan etkileri
oldukc¢a nadir olup, iyotlu kontrast ajanlara gére daha giivenli olduklar1 kanitlanmistir.
Bununla birlikte kullanimlarinda bir takim Onlemler gereklidir. Gadolinium igeren
kontrast ajanlar renal disfonksiyona neden olmazlar, fakat glomeriiler filtrasyon hizi 60
ml/dakika’nin altinda olan hastalarda, son zamanlarda gozlemlenen nefrojenik sistemik
fibrozis birlikteligi nedeniyle kulanimindan kac¢imilmalidir. Bunun disinda hemolitik

anemili ve orak hiicre anemisi olan hastalarda ve gebelerde de kullanilmamalidir (104).
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2.7. MIYOKARD PERFUZYON SINTIGRAFISI

Miyokard  perflizyon  sintigrafisi, bdlgesel —miyokard perflizyonunun
degerlendirilmesi i¢in giiclli, invaziv olmayan ve yaygin kullanilan bir yontemdir. MPS
stres sonrasinda ve istirahatte elde edilen iki ayr1 sintigrafik ¢aligmanin karsilastirlmasi
esasina dayanan bir testtir (135). MPS koroner iskemiyi (eger varsa) indiiklemek icin
siklikla stres (fiziksel ya da farmakolojik) ile birlikte yapilir. Kan akimi ile orantili
olarak miyokardda dagilacak olan bir radyofarmasoétik, maksimum stres aninda hastaya
enjekte edilir. Stres ve istirahatte elde edilen iki ayr1 gOrilintiiniin karsilastirilmasiyla
azalmig koroner rezervi olan bdlgeler, dolayisiyla daralma ve stres ile ortaya ¢ikan

iskemi gosterilmis olur.

Normal stres MPS’ye sahip hastalarda en azindan bir yil i¢inde kardiyak olay riski
%1’1n altinda kabul edilmektedir. Ancak farmakolojik stres teknigi uygulanmis ise bu
oranin her yil i¢in %1.3-2.7 oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Buna ek olarak,
hastanin ileri yasi, bilinen koroner arter hastalifi, diyabet tanisi s6z konusu ise
hastalarin ilk bir yi1l i¢inde kardiyak 6liim ve miyokard infarktiisii gecirme riskinin %1°1
ast1g1 gosterilmistir (136).

Yapilan caligmalar MPS’nin %90 duyarliliga ve 0Ozgiinliige sahip oldugunu
gostermektedir (137,138). MPS’nin en fazla fayda sagladigi grup orta olasilikli KAH
riski tagiyan hasta grubudur ki bu gruptaki hastalar, atipik gogiis agris1 olan veya
stipheli pozitif ya da gercek pozitif egzersiz EKG’si oldugu halde semptomu olmayan
veya tipik gdgilis agrist oldugu halde normal egzersiz EKG’si olan hastalardir (138).
MPS ile belirlenen perfiizyon defektinin yayginlig1r ve defekt siddeti diger testler ve
klinikten daha giiclii bir prognoz gostergesidir (139). Ozellikle gated SPECT
uygulamasi ile birlikte perflizyon ve fonksiyonun birlikte degerlendirilmesi prognostik
degerini artrmustir (140).

2.7.1. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi Endikasyonlar (141).

e Miyokardiyal iskemi veya skarm varligi, lokalizasyonu, yayginligi ve siddetinin

degerlendirilmesi

e Koroner anjiyografide saptanan koroner stenozun bdlgesel perfiizyona etkisinin

degerlendirilmesi
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e Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrast fonksiyonel

diizelmenin 6n goriilmesi

e Miyokard enfarktiisii sonrasi ve kardiyak disi cerrahi Oncesi risk ve prognoz

degerlendirilmesi

e Koroner revaskiilarizasyon islemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi tedavinin

etkinliginin izlenmesi
e Iskemik - idiyopatik kardiyomiyopati ayiric1 tanis

o Akut go6giis agrist sendromlarinda koroner ve koroner disi nedenlerin ayirt edilmesi

2.7.2. MPS’de Kullanilan Radyofarmasotikler

Talyum-201 (TI-201): TI-201 potasyum analogu gibi davranan ve ATP bagimli
Na-K kanallarinindan aktif olarak hiicre igerisine aliman bir radyofarmasotiktir.
Intravendz enjeksiyon sonrasi hizla hiicre i¢ine alnir ve hiicre i¢ine alimmnin %601
Na/K ATPaz sarkolemmal membran transport pompasiyla olur. TI-201 kalp hiicresi
icerisinde maksimum konsantrasyona 5-15. dakikada ulasir (142). Miyokardiyal kapiller
yataktan ilk geciste normal akim sartlarinda %85 oraninda miyokardiyal ekstraksiyona
ugrar. Uygulanan dozun yaklasik %4’ kalp kasi tarafindan tutulur. Fiziksel yar1 6mrii
72 saattir, relatif olarak uzun yar1 6mrii de istenmeyen dozimetri nedeniyle verilebilecek
dozu kisitlar. Dolayisiyla diisiik foton enerjisi ve diisilk doz nedeniyle sayim hiz1 diiser
ve bu durum gated Single Photon Emission Computed Tomography (gated-SPECT)
calismast i¢cin uygun bir durum degildir (143).

T1-201’1n kalp hiicresi tarafindan ilk tutulumu esas olarak kan akimini gosterse de
T1-201 1ilk tutulumundan sonra kalp kasinda fikse olarak durmaz ve devamli olarak
sistemik dolagimdaki TI-201 ile degisim halindedir. Bu olaya ‘redistriblisyon’ ad1
verilir. TI-201 redistribiisyon 6zelligi sayesinde kronik KAH olan hastalarda miyokard
canliligmi belirlemede Tc-99m sestamibi ve benzer sekilde Tc-99m tetrofosmine

istiinliik gosterir (144).

Teknesyum-99m (Tc-99m) ile isaretli Ajanlar: Tc-99m ile isaretli ajanlar
miyokardda tutulduktan sonra relatif olarak sabit kalmaktadir, bu da enjeksiyon sonrasi

goriintiileme siiresinde esnek olunabilmesine (30-120 dakika) olanak saglamaktadir. Tc-
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99m’in foton enersjisi (140 keV) TI-201’e daha diisiiktiir, bu nedenle goriinti
rezoliisyonu talyuma gore daha iyidir. Ayrica Tc-99m’in yar1 dmriiniin talyuma gore
oldukca kisa (6 saat) olmasi dozimetri yoniinden avantajlidir ve daha yiiksek dozlarla
calisma imkani saglar. Bu ajanlarla kullanilan dozun daha yiiksek olmasi, foton akiginda
artisa ve bunun neticesinde rezoliisyonda diizelmeye neden olur ve gated SPECT
yapilabilmesine olanak saglar. Teknesyumlu ajanlarin bolgesel tutulumu canliliktan ¢ok
bolgesel kan akimu ile iliskilidir ve perflizyonun ileri derecede azaldig1 bdlgelerde canli

dokuyu gosteremeyebilir (145).

Tc-99m Sestamibi: Izonitril grubundan olan sestamibi (2-metoksi-izobiitil-
izonitril) plazma ve mitokondriyal membrani pasif olarak geger ve negatif membran
potansiyeli ile mitekondri icinde birikir (146). MIBI'nin ilk gec¢is ekstraksiyon
fraksiyonu %65°dir. Enjekte edilen dozun yaklasik %1-2’sini miyokard alir ve uzun
siire miyokard i¢inde sabit kalir. Atilim yolu hepatobiliyer sistem (%33) ve bobreklerdir
(%25). Tc-99m sestamibinin miyokarda fikse olup redistribiisyona ugramadigi kabul
edildiginden stres ve istirahat fazmi degerlendirebilmek icin ayr1 ayr1 enjeksiyonlara
gerek duyulmaktadir.

2.7.3. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinde Uygulanan Dinamik Egzersiz Stres
Testi

MPS genellikle fizik egzersizle birlikte yapilmakta olup, bu islem i¢in kosu bandi
(treadmill) ya da sabit bir bisiklet kullanilmaktadir. Stres testi oncesinde kalp hizini ve
koroner kan akimini etkileyen ilaglarin belli siireler i¢inde kesilmesi (beta blokerler 72
saat once, kalsiyum kanal blokerleri 48-72 saat dnce, uzun etkili nitratlarl2 saat dnce)
gerekmektedir. MPS i¢in fizik egzersizin tepe noktasinda radyofarmasotik ajan i.v.
bolus enjekte edilmekte ve enjeksiyon sonrasi 1-2 dk. daha ayni seviyede egzersize
devam edilmektedir. Egzersiz testi sirasinda “Hedef Kalp Hizi=220-Yas (yil)”
formiiliinden hedef kalp hiz1 hesaplanmakta olup, yiiksek test sensitivitesi i¢in egzersiz

diizeyinin > %85 olmas1 amaclanmaktadir.
2.7.4. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi Goriintiileme Teknikleri
Miyokard perflizyon sintigrafisi ¢alismalar1 {i¢ ayr1 teknikle uygulanabilir:

Planar (iki boyutlu) Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi: Istirahat ve stres
goriintiileri ayn1 pozisyonda standart olarak sirtiistli yatar konumda anterior, 45 derece

sol anterior oblik (LAO) ve sol lateral olmak {izere {i¢ farkli pozisyonda alinir. Bu
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yontem st liste gelen normal ve anormal bolgeleri tam olarak ayramadigi i¢in
perfiizyon defektlerinin lokalizasyon ve hacmini tam olarak belirleyemez. Planar
goriintiileme KAH’n1 degerlendirmek amaciyla rutin olarak kullanilmaz. Siklikla
atentiasyon artefaktlari tespit etmek ve kalp/akciger oranini 6lgmek amaciyla SPECT

goriintiilemeye yardimci olarak kullanilir.

SPECT (Single Photon Emission Tomography) Goriintiileme: Bu yontemde
gama kamera hastanin uzun ekseni etrafinda 180 veya 360 derece donerek kayit alir.
Atenliasyona bagli artefaktlar1 azaltmak i¢in ateniiasyon diizeltmesi kullanilabilir.
Akciger tutulumunu degerlendirmek ve akciger/kalp oranmni hesaplamak icin ek planar
anterior goriintii alinabilir. Goriintlileme sirasinda 64x64 ya da 128x128 matriks tercih
edilir (147). SPECT ile sol ventrikiiliin {i¢ projeksiyonda (kisa eksen, horizontal ve

vertikal uzun eksen) tomografik kesitleri elde edilir (sekil 2).

Anterior

AN ]

1 Septum Lateral

inferior
KISA EKSEN KESITI

[ Anterior

> Apeks
4

\__,/ 3 inferior
2

. VERTIKAL UZUN EKSEN
KESITI

[ Apeks

Septum Lateral

HORIZONTAL UZUN EKSEN
! KESITI

Sekil 8: Ventrikiil duvarlarinin SPECT kesitlerinde sematik goriiniimii.
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Ayrica kalbin apeksten bazale kadar olan kisa eksen kesitlerinin iist {iste
eklenmesi ile elde edilen ve tiim kisa eksen kesitlerinin birlikte degerlendirilmesine
olanak saglayan polar haritas1 ya da boga gozii haritast (bull’s eye) elde edilerek, bu
polar harita iizerinde koroner arter kanlanma bolgeleri de sematik olarak gdsterilebilir

(Sekil 7).

Gated SPCET Goriintiileme: Gated SPECT’de standart SPECT c¢alismasindaki
gibi detektor kameralar hastanin uzun eksen etrafinda donerek belli derecede araliklarla
gortintiiler almasi ile olusur. Sayimmlar EKG ile senkronize bir sekilde toplanir.
EKG’deki R-R aralig1 8-16 (en sik 8) esit araliga boliiniirek her bir zaman araligma
karsilik gelen miyokard goriintiisii o zamana karsilik gelen projeksiyon kiimesine
kaydedilir. Boylece, goriintillemeye zaman boyutu eklenerek, periyodik kasilma
haraketi yapan kalbin kontraksiyonunun goriintiilenmesi saglanir. Tc-99m MIBI gama
kameralar i¢cin uygun foton enerjisi ve nispeten kisa yar1 dmrii nedeniyle T1-201°e gore
daha yiliksek dozda uygulandigi icin ¢ok daha fazla sayima sahip goriintiiler elde
edilmesi miimkiin olmaktadir. Bu nedenle, 6zellikle sayim istatistiginin goriintii kalitesi
iizerine etkisinin fazla oldugu kilolu hastalarda gated perflizyon goriintiilemede Tc-99m

MIBI daha fazla tercih edilmektedir.

Gated miyokard perflizyon sintigrafisi ile sol ventrikiil miyokard duvarlarmin
kalinlasmalar1 ve hareketleri global ve bdlgesel olarak degerlendirilmektedir. Gorsel
degerlendirmeye ek olarak, semikantitatif analiz uygulanarak sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sistol-sonu ve diyastol-sonu hacimler gibi parametreler hesaplanabilmektedir.
Uc boyutlu rekonstrikksiyon yazilimlar1 kullanilarak miyokard perfiizyon goriintiileri
islemlenmekte ve miyokard perfiizyonu ve gated calismadan elde edilen kontraksiyon
gorlintiileri birlestirilerek, segmental perfiizyon ve karsilik gelen duvar hareketleri {i¢
boyutlu ve hareketli olarak incelenebilmektedir. Gated miyokard perfiizyon ¢alismasi ile
miyokard iskemisine eslik eden hipokinezi, miyokard infarktiisii bolgesinde akinezi
veya anevrizmal genisleme bolgesinde diskineziler kolaylikla taninabilmektedir (148).
Ayrica gated-SPECT yontemi perfiizyon defektlerinin gercek veya artefakta bagli
(meme, diafragma atenuasyonu gibi) olup olmadigini ayirt etmede yardimci olarak

yanlis pozitiflik oranini azaltmaktadir (149).
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2.8. FARMAKOLOJIK STRES AJANLAR

Stipheli koroner arter hastalarinda miyokardin iskemiye hassasiyetini ortaya
cikarmak ve gerektiginde koroner kan akimi rezervini hesaplamak i¢in egzersiz stres
testi yapilmaktadir. Siklikla kullanilan ajanlar adenozin, dipiridamol, dobutamin ve
arbutamindir. Bu ajanlarin giivenlik profili cok iyidir. Goriintilleme yontemleriyle
birlikte kullanildiginda testin duyarliligi ve seciciligi artmaktadir. Adenozin ve
dipiridamol vazodilatator etkileri (hiperemik etki) ile ciddi epikardiyal koroner arter
stenozunda miyokardiyal kan akimindaki bolgesel farkliliklar1 ortaya c¢ikararak
perizyonun degerlendirilmesinde kullanilirlar. Koroner kan akimini 3-5 kat
artirabilirler. Katekolamin olan dobutamin ve arbutamin ise kalp hizini, kan basmcini ve
kontraktiliteyi artirir (130,150). Iskemiye bagh duvar hareket bozuklugu olusturmayi
saglar. Strese bagli bolgesel sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu 6nemli koroner arter
darhig ile iliskili olup ST-segment depresyonu ve anjina pektoristen dnce ortaya ¢ikar,

iskeminin glivenilir ve erken bir isaretidir (151,152).

MPS’de oncelikle egzersiz testi tercih edilmesine karsin, periferik damar hastaligi,
norolojik problemler, haraket kisitliligi yapan artrit, gecirilmis stroke, ortopedik
problemeler, kronik akciger hastaligi, ekstremite amputasyonlar1 ve disiik fiziksel
kondisyon gibi fizik egzersiz yapmasi uygun olmayan veya KAH’1 bilinen ya da
kuskulanilan ancak egzersiz testi suboptimal degerlendirilebilecek hastalarda
farmakolojik stres alternatif bir yaklasim olarak uygulanmaktadir. Farmakolojik stres
icin dipiridamol ve adenozin gibi koroner vazodilatator ajanlar veya dobutamin ve

arbutamin gibi pozitif inotropik ajanlar kullanilmaktadir (153).

Stipheli koroner arter hastalarinda miyokardin iskemiye hassasiyetini ortaya
cikarmak ve gerektiginde koroner akim rezervini hesaplamak i¢in egzersiz stres testi
yapilmaktadir. Siklikla kullanilan ajanlar adenozin, dipiridamol, dobutamin ve

arbutamindir. Bu ajanlarin ¢ok 1y1 bir giivenlik profili vardir.

Goriintiileme  yontemleriyle birlikte kullamildiginda testin  spesifisite ve
sensitivitesi artmaktadir. Adenozin ve dipiridamol vazodilator etkileri (hiperemik etki)
ile ciddi epikardiyal koroner arter stenozunda miyokard kan akimindaki bolgesel
farkliliklar1 ortaya c¢ikararak periizyonun degerlendirilmesinde kullanilirlar. Koroner
kan akimin1 3-5 kat artirabilirler. Katekolamin olan dobutamin ve arbutamin ise kalp

hizini, kan basincini ve kontraktiliteyi artirr (154,155). Iskemiye bagli duvar hareket
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bozuklugu olusturmayi saglar. Strese bagli bolgesel LV fonksiyon bozuklugu onemli
koroner arter darlig ile iligkili olup ST-segment depresyonu ve angina pektoristen dnce

ortaya ¢ikar ve iskeminin glivenilir ve erken bir isaretidir.(156,157).

Dipiridamol: Dipiridamol adenozin iizerinden indirekt olarak etki ederek koroner
vazodilatasyon ve reaktif hiperemi yapar. Adenozinin intraseliiler reuptake’ini ve
deaminasyonunu inhibe ederek adenozinin dokudaki diizeyini artirir. Adenozinin iki tip
reseptorii bulunmaktadir. Al reseptoriiniin aktivasyonu kalp hizin1 ve AV iletiyi
yavaglatir. A2 reseptOriiniin aktivasyonu ise vazodilastasyona yol acar. Teofilin ve
kafein reseptor bolgesinde kompetetif blokasyon yaparken, aminofilin nonselektif Al
ve A2 antagonistidir. Dipiridamolle olusan koroner hiperemi adenozinle olandan daha
azdwr, ancak hipereminin 15 dakikadan fazla slirmesi nedeniyle kullanim kolaylh
saglamaktadir (157). Dipiridamol IV olarak 4 dakikada 0.56 mg/kg dozda uygulanir ve
inflizyonun 7. dakikasinda radyofarmasotik enjekte edilir. Dipiridamoliin plazma yar1
omrii 15-30 dakikadir. Ksantin iceren ilaglar dipiridamoliin etkisini bloke ettiginden
testten Oonce kesilmesi gerekir. Oral ve intravendz olarak kullanilabilir ancak oral
uygulamada maksimum etki ve sonuclar1 degisken oldugu i¢in intravendz formu tercih
edilir. Dipiridamoliin ciddi yan etkisi nadirdir. En sik goriilen yan etkileri bas donmesi,
bas agris1, epigastrik agri, gogiis agrisi, sicaklik hissi, bulanti, hipotansiyon, senkop ve

ciltte dokuintudir.

Astim veya kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olanlarda, bronkospazm
riskini artirmasi; hipotansiyonu olanlarda, daha ciddi hipotansiyon gelistirmesi

nedeniyle dipiridamol kontrendikedir (159).

Nadiren anjina nobetlerini siklastirip siddetlendirebilir (160). Ayrica koroner
lezyonu olmayan bir hastada Dipiridomol stres test sirasinda ST segment elevasyonu
gelistigi bildirilmis ve ST segment elevasyonu komplikasyonunun koroner vazospazma

sekonder gelistiginden siiphe edilmistir (161).
Adenozin ve dipiridamol kullaniminin kontrendikasyonlari:
Mutlak kontrendikasyonlart:

1- Aktif bronkospazm

2- Ikinci ve iigiincii derece atrioventrikiiler blok

3- Hipotansiyon (sistolik kan basinc1 <90 mmHg)
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4- Son 24 saat i¢inde dipiridamol alim1 (eger hastaya adenozin verilecek ise)
5- Anstabil anjina pektoris

6- Karotid arter stenoz

Relatif kontrendikasyonlart:
1- Reaktif solunum yolu hastaliklar1
2- Hasta siniis sendromu
3- Ciddi siniis bradikardisi (162,163).

Gerek adenozin ve gerekse dipiridamol kullanimi swrasinda ciddi yan etki
olusmasi durumunda adenozin reseptor antagonisti olan teofilin veya aminofilin (250
mg 1V yavas infiizyon) kullanilir. Kafein ve teofilin adenozin reseptdr antagonisti
olduklarindan stres testinden once son 24-48 saat icerisinde kullanilmamalidir (150).
Dipiridamolun yanlanma 6mrii yaklasik 30 dk, adenozinin yarilanma 6mrii ise 10 sn

kadardir (162).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECIMI

Calismamiza Ocak 2014 — Ocak 2015 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda myokardial iskemi arastirmasi i¢in
Kardiyak Perfiizyon MRG tetkiki yapilmig 18 yas iistii 21 hasta dahil edilmistir.
Cinsiyet ayirimi yapilmamistir. Olgularin bir kisminda Miyokardial Perfiizyon
Sintigrafisi bulgular1 klinik bulgular ile ortiismedigi i¢in Kardiyak Perfiizyon MRG
yapilirken, diger bir kisminda MPS bulgular1 disinda MRG’den elde edilebilecek
subendokardial perfiizyon defekti, kardiyomiyopati gibi ek bilgiler nedeni ile Kardiyak

Perflizyon MRG incelemesi istenmistir.

Tipik anjina, atipik anjina ve diger nonanjinal semptomlar: olan koroner arter
hastalig1 stiphesi tagiyan hastalar secilirken unstabil anjina, akut koroner sendrom, ciddi
aritmi, dekompanse kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard infarktiisii, koroner arter

revaskiilarizasyon tedavi 0ykiisii olan hastalar digland:.

Kardiyak Perfiizyon MRG tetkikinin MPS’yi1 takiben en ge¢ 2 hafta iginde
cekilmis olmas1 da kriterler arasida yer aldi. Iki tetkik arasinda gecirilmis akut koroner

sendrom Oykiisii olan bir hasta ¢alismadan dislandi.

Kardiyak Perfizyon MRG tetkiki ve MPS tetkiklerinin her ikisinde de

farmakolojik stres ajan olarak Dipridamol kullanilmastir.

Arastirma kriterlerine uyan toplam 21 hasta segildi ve her iki tetkik bulgulari

retrospektif olarak karsilastirilarak degerlendirildi.

Calismamiza dahil edilen 21 hastanin sadece 10’una Koroner Anjiografi (KAG)
yapilmisti. Glincel klinik uygulamalar KAG’yi iskemik kalp hastaliginin tanisinda altin
standart olarak gorse de vasomotor bozukluklar ya da mikrovaskiiler obstriiksiyone
neden olan KSX ile ilgili yapilan ¢aligmalar bu standarti tartigmali hale getirmistir. Bu

nedenle arastirmamizda KAG altin standart olarak kullanilmamis olup kardiyak
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perfiizyon incelemede kullanlan MRG ve MPS tetkikleri aralarindaki uyum

arastirlmistir.

3.2. HASTA HAZIRLIGI

Tim olgular standart olarak, MR tetkiki i¢in kontrendikasyon olusturan
klostrofobi, kardiyak pacemaker, MRG uyumlulugu bulunmayan cerrahi klip materyali
ve protez agisindan taranmistir. MR perfilizyon incelemesi hastalara 12 saat aglik sonrasi
yapilmistir. Tetkik 6ncesi 24 saat icinde varsa hastalarin kullandiklar1 kalsiyum kanal
blokeri, beta bloker, nitrat gibi kalp ilaclar1 ve yaklasik 12 saat dncesinde kafein iceren
yiyecek ve icecekler dipridamole maksimal vazodilatator yaniti1 almak i¢in kesilmistir.
Dipridamol kullanimmin kontrendike oldugu durumlar (anstabil anjina, obstriiktif
akciger hastali§i, onceki 3 giin icerisinde gecirilmis miyokard infarktiisii 6ykiisii vb.)
dislanmistir. Her olgudan aydinlatilmis onam formu alinmistir. Dipridamolun tolere
edilebilir olas1 hafif yan etkileri (bas agrisi, mide bulantis1 ves.) konusunda hastalar
detayl bilgilendirilmistir. Tetkik siiresince dipridamoliin olas1 ciddi yan etkilerine kars1

aminofilin hazirda bulundurulmustur.

3.3. KARDIYAK PERFUZYON MRG PROTOKOLU

MR incelemeleri, 1.5 Tesla MRG cihazi (Philips Achieva; Philips Medical
Systems, Hollanda) ile yapilmistir. Olgular supin pozisyonda, EKG ve respiratuar
trigger kullanilarak, SENSE-XL-Torso koil kalp lokalizasyonuna gelecek sekilde gogiis
on duvarina yerlestirilerek inceleme yapilmistir. Goriintiilerin olusturulmasinda ilk
olarak, Single Shot Balanced TFE sekansi ile, her ortogonal plan (koronal, aksiyal ve
sagital) icin kardiyak survey goriintiileme yapilmistir. Survey goriintiilerden aksiyal
diizlemde mitral kapak ile apeks arasinda olusturulan plan ile, hastaya nefes
tutturularak, Balanced TFE sekansinda uzun aks iki odacik sine goriintiler elde
edilmistir. Bu goriintiiler tizerinden uzun aks dort ocacik sine ve arkasindan kisa aks
sine gorintiiler elde edilmistir. Bu goriintiiler {izerinden kalbin kontraktil 6zellikleri

degerlendirilecektir.

Goriintli kalitesinin 1yi olmas1 i¢in hastalarin inceleme sirasinda ekspiryum

sonunda nefes tutmalar1 istenmistir.
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Uzun aks dort odacik sine goriintiiler goriintiiler kilavuzlugunda sol ventrikiil
uzun aksina dik, kisa eksende sol ventrikiil bazalinden, midventrikiiler diizeyden ve
apeksten gecen toplam 3 — 4 kesitlik miyokard perfiizyon dinamik goriintii planlamasi

yapilmistir.

Stres incelemede vazodilatator ajan olarak IV yolla 4 dakika boyunca 0.56 mg/kg
Dipiridamol (Persantin, Boehringer Ingelheim, Almanya) infiizyonu kullanilmistir.
Infiizyon bitiminden 4 dakika sonra 0.2 mL/kg gadopentetat dimeglumin (Magnevist,
Bayer Schering, Almanya) ve ardindan 20-25 mL serum fizyolojik ( 4-5 ml/saniye hizla
) IV olarak bolus tarzda verilmistir. Bu esnada sol ventrikiil uzun aksmna dik kisa
eksende 10 mm kesit kalmhgi ve 10 mm kesit araligi ile, sol ventrikiil bazalinden,
midventrikiiler diizeyden ve apeksten gegen toplam 3 — 4 kesitin her kalp atiminda
goriintiilendigi, kontrast maddenin miyokardiyal ilk gecisini igceren 60 kalp atimlik
Balanced TFE sekansiyla dinamik sine goriintiiler elde edilmistir. Balanced TFE sekansi1
icin goriintiileme parametreleri: TR: 2.5 ms, TE: 1.26 ms, Flip Angle: 50 derece, FOV:
350-400 mm, Matriks: 128x256, Sense Faktorii: 2.2, Kesit Kalinligi: 10 mm ve Kesitler

Araligi: 10 mm olarak belirlenmistir.

Kontrast madde enjeksiyonundan sonra 5,10,15 ve 20.dakikalarda Look Locker
kullanilarak elde edilen optimal TI degerleri manuel olarak girilerek 3D Double
Inversion Recovery sekanslar1 ile GGK goriintiilemeleri yapildi. Ayrica perfiizyon
goriintiilerinde defekt oldugu diistiniilen alanlardan ek olarak PSIR sekansi ile de

gortntiiler alinmistir.

3.4. GORUNTU ANALIZI VE SONUCLARIN

DEGERLENDIRILMESI

Kardiyak MRG tetkikleri, kardiyak goriintiileme konusunda deneyimli iki
radyolog tarafindan, ayr1 ayri, MPS bulgularinda kor bir sekilde retrospektif olarak
degerlendirildi ve swrasiyla perfiizyon defekti, duvar hareket bozuklugu ve gec
kontrastlanma bulunup bulunmadigi kaydedildi. Sonuglar1 uyumsuz olgular iki radyolog
tarafindan birlikte tekrar degerlendirilerek, ortak bir konsensus olusturuldu. Kardiyak
MRG tetkiklerine Radyoloji Anabilim Dalimizda bulunan hasta goriintii ve rapor
arsivlerinden ulagilarak Philips Extended MR WorkSpace yazilimi yardimi ile bulgular

degerlendirildi. Perfiizyon sekanslarmin degerlendirmesinde, sol ventrikiiler kavitede en
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yiiksek sinyal intensitesine ulasildiktan sonra, ard arda 5 faz boyunca devamlilik

gosteren perfiizyon defektleri patolojik kabul edildi.

MPS goriintiileri deneyimli bir niikleer tip uzmani tarafindan retrospektif olarak
MRG bulgularina kor bir sekilde incelendi. Sonuglart uyumsuz olgular iki niikleer tip

uzmani tarafindan birlikte tekrar degerlendirilerek, ortak bir konsensus olusturuldu.

Calismada yer alan tiim hastalarin MPS incelemeleri stres-istirahat Tc-99m MIBI
goriintiilemenin ¢ift glin protokoliine gore gerceklestirilmistir. Uygulanan farmakolojik

stres ve MPS protokolleri iliskili giincel yonergelere uygun niteliktedir.

MPS goriintiilemeleri GE Discovery NM/CT 670 (General Electric Medical
Systems; Milwaukee, WI) gama kamera sisteminde ger¢eklestirildi. SPECT
gortintiilemeleri 64x64 goriintiileme matrisi, distik enerjili, yiiksek rezoliisyonlu
kolimatorler (LEHR), 180 derece dairesel orbit kullanilarak yapildi. Kaydedilen
gortintiilerin iglemlenmesi Xeleris (Versiyon 3, GE Medical Systems) yazilimi
kullanilarak yiiriitiildii. Program tarafindan filtrelenmis geri-projeksiyon yontemiyle
rekonstriiksiyon yapilarak gorsel degerlendirme i¢in sol ventrikiiliin kisa eksen, vertikal
ve horizontal uzun eksen kesitsel goriintiileri ve sayisal degerlendirme i¢in polar harita

goriintiileri elde edildi.

Hem MRG hem de MPS bulgulart AHA nin 17-segment modeli tizerinden yapildi

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik,
en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov
simirnov test ile Ol¢iildii. Tekrarlayan dl¢limlerin analizinde wilcoxon test kullanildi.
Uyum analizinde Kappa Uyum testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi

kullanilmistir. p <0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 21 hastanin 12’si (% 57) kadindi. Hastalarin yaslar1 35 ve
68 arasinda degismekteydi (ortalama: 53,7).

Hastalarin 19’u eforla gelisen tipik veya atipik anjina sikayeti ile tetkik edilirken
1’1 istirahat halinde olan tipik anjina, 1’1 ise eforla gelisen dispne sikayetleri ile tetkik
edilmistir.

Tiim hastalarin goriintii kalitesi analiz i¢in yeterli bulunmustur.

Hastalarm MPS ve MRG tetkikleri arasinda karsilastirilan bulgular perflizyon
defektinin ve kontraksiyon bozuklugunun olup olmamasi olarak belirlendi. Her hasta
icin bulgular 17-segment modeline goére her duvar i¢in ayr1 olarak kaydedildi.
Karsilagtirilan ve aralarindaki uyum degerlendirilen parametreler “17 Segment” ve
“Genel” adin1 verdigimiz iki farkli durumda degerlendirildi. “17 Segment” adi altinda
tim 21 hastanin herbir 17 duvar segmentindeki patolojik bulgunun olmasi veya
olmamas1 karsilastirilirken, “Genel” adi altindaki karsilastirmalarda ise her hastada
genel olarak perflizyon defekti ve kontraktilite bozukluguna rastlanip rastlanmadigi

karsilastirildi.

21 hastanin 14’itinde (%66.6) MPS’de perfiizyon defekti saptanirken sadece 5’inde
(%23) kontraktilite bozuklugu goriildi. MRG bulgularina bakildiginda 21 hastanin
17’sinde (%80) perflizyon defekti goriiliirken 10’unda (%47) kontraktilite bozuklugu

saptandi. Bu bulgularm istatistiksel analizi Tablo 2 ve Sekil 9°da gdsterilmektedir.

Perfiizyon MPS ve MRG olciimlerinde pozitif olan hasta sayilar1 anlamh
(p > 0.05) farklilik gdstermemistir. MRG Kontraktilite dl¢timiinde pozitif olan hasta
say1s1t MPS Kontraktiliteden anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
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Tablo 2: MRG ve MPS tetkiklerinde pozitif olan Perfiizyon ve Kontraktilite hasta sayilarindaki
iligki

Min-Mak Medyan Ort.ts.s. p

Perfiizyon

MPS 0.0 - 8.0 1.0 19 +£22
MRG 0.0 - 10.0 2.0 29 £ 26
Kontraktilite

MPS 0.0 -17.0 0.0 1.7 £4.1
MRG 0.0 - 17.0 0.0 4.1 + 6.6

0.059

0.041

Wilcoxon test

10 O 20

- Q
8 137

far
]
o

10

Kontraktilite

o
1

5 *
*

*

1 |
1 |

Sekil 9: MRG ve MPS tetkiklerinde pozitif olan Perfiizyon ve Kontraktilite hasta sayilarindaki
iligki

MPS ve MRG tetkiklerinin her biri icin alt degerlendirme bagliklar1 olan
Perfiizyon ve Kontraktilite bulgular1 arasinda Genel uyum degerlendirildi. MPS
perfiizyon ve MPS Kontraktilite arasinda Genel karsilastirmada anlamli (p > 0.05)
uyum mevcut degildi. Uyum oran1 % 57, uyumsuzluk % 43 dii ( Tablo 3 ve Sekil 10).
Buna karsilik MRG perfiizyon ve MRG Kontraktilite arasinda Genel karsilagtirmada
anlamli (p < 0.05) uyum mevcuttu. Uyum orant % 67, uyumsuzluk % 33 olarak
hesaplanmistir ( Tablo 4 ve Sekil 11).
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Tablo 3: MPS perfiizyon ve MPS kontraktilite Genel karsilastirma

MPS Kontraktilite
Genel Uyum %  Uyumsuzluk % Kappa
Megatif Pozitif ¥ ¥ PP P

Megatif 7 1]
Pozitif 9 5

MPS Perflzyon 57.1% 42.9% 0.270 0.070

Kappa Uyum Analizi

MPS Perfiizyon-Kontraktilite Genel

Uyumsuzluk %
43%

Uyum %
57%

Sekil 10: MPS perflizyon ve MPS kontraktilite Genel karsilagtirma

Tablo 4: MRG perfiizyon ve MRG kontraktilite Genel karsilastirma

MRG Kontraktilit
Genel . ontra I_I _E Uyum %  Uyumsuzluk % Kappa
Megatif Pozitif

Megatif 4 0

T 66.7% 33.3% 0.352
Pozitif 7 10

MRG Perflizyon

0.034

Kappa Uyum Analizi
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MRG Perfiizyon-Kontraktilite Genel

Uyumsuzluk %
33%

Uyum %
67%

Sekil 11: MRG perflizyon ve MRG kontraktilite Genel karsilagtirma

17 Segment iizerinden 357 gézlem degerlendirildiginde MRG Perfiizyon ve MPS
Perflizyon arasinda anlamli (p < 0.05) uyum mevcuttu. Uyum oran1 % 83 , uyumsuzluk

% 17 olarak hesaplanmistir (Tablo 5 ve Sekil 12).

Tablo 5: MRG perfiizyon ve MPS perflizyon 17 Segment karsilastirmasi

MRG Perflizyon
Megatif Pozitif

17 Segment Uyum %  Uyumsuzluk% Kappa p

MPS Perfizyon ~ Negatif 276 42 82.6% 17.4% 0.285 0.000
Pozitif 20 19

Kappa Uyum Analizi
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Perfiizyon MPS -MRG 17 Segment

Uyumsuzluk %
17%

Uyum %
83%

Sekil 12: MRG perflizyon ve MPS perfiizyon 17 Segment karsilastirmasi

MRG Perflizyon ve MPS Perflizyon arasinda Genel karsilastirmada ise anlamli (p
> (.05) uyum yoktu. Uyum oran1 % 57 , uyumsuzluk % 43 olarak hesaplanmistir (Tablo
6 Sekil 13).

Tablo 6: MRG perfiizyon ve MPS perflizyon Genel karsilastirma

MRG Perfiizyon

Genel Uyum %  Uyumsuzluk % Kappa
Megatif Pozitif ¥ ¥ PP P
MPS Perfiizyon | e8atif 1 6 57.1% 42.9% -0.080 0.694
Pozitif 3 11

Kappa Uyum Analizi
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Perfiizyon MPS -MRG Genel

Uyumsuzluk %
43%

Uyum %
57%

Sekil 13: MRG perflizyon ve MPS perfiizyon Genel karsilastirma

17 Segment iizerinden 357 gozlem degerlendirildiginde MRG Kontraktilite ve
MPS Kontraktilite arasinda anlamli (p < 0.05) uyum mevcuttu. Uyum oran1 % 82,
uyumsuzluk % 18 olarak hesaplanmistir (Tablo 7 ve Sekil 14).

Tablo 7: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite 17 Segment karsilastirmasi

MRG Kontraktilite
17 Segment Uyum %  Uyumsuzluk % Kappa
= Megatif Pozitif g g S5 B

Megatif 264 58
Pozitif 7 28

MPS Kontraktilite 81.8% 18.2% 0.376 0.000

Kappa Uyum Analizi
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Kontraktilite MPS -MRG 17 Segment

Uyumsuzluk %
18%

Uyum %
82%

Sekil 14: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite 17 Segment karsilastirmasi.

MRG Kontraktilite ve MPS Kontraktilite arasindaki Genel karsilastirmada ise
anlamli (p > 0.05) uyum yoktu. Uyum oram1 % 67, uyumsuzluk % 33 olarak
hesaplanmistir (Tablo 8 ve Sekil 15).

Tablo 8: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite Genel karsilastirma.

MRG Kontraktilite
Genel Uyum %  Uyumsuzluk % Kappa
Megatif Pozitif g o = B

MPS Kontraktilite Negatif 10 6 66.7% 33.3% 0.316 0.097
Pozitif 1 a

Kappa Uyum Analizi
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Kontraktilite MPS -MRG Genel

Uyumsuzluk %
33%

Uyum %
67%

Sekil 15: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite Genel karsilagtirma.

21 hastanin 13’iinde (%62) MRG’de goriilen subendokardial perflizyon defekti
saptandi. Bu 13 hastanin subendokardial perflizyon defekti izlenen miyokard
segmentlerine (17 segment modeli {izerinden) bakildiginda ayni1 segmentlerde MPS’de
iskemi bulgusu saptanmamistir. MRG’de subendokardial perflizyon defekti olarak
degerlendirilen vakalardan sadece 2’sinde MPS karsilig1 olarak ayni segmentte hafif

diizeyde iskemi bulgusu karsimiza ¢ikmistir.

Kardiak MRG goriintiilerde perflizyon ve kontraktiliteye ek olarak geg
kontrastlanma bulgular1 da ayrica degerlendirildi. 21 hastanin 8’inde (%38) MRG
ozellikle GGK goriintiilemelerin yardimi ile ek bulgular saglamistir. Bu hastalarda
miyokardial skar lehine kontrast tutulumu izlendi. 3 hastada (%14,3) skarli miyokard
duvar1 disinda ayrica inferior papiller kasda da kontrast tutulumunun olmasi dikkat
cekici bulgudur. iskemiye bagl bulgular disinda 1 hastada hipertrofik kardiyomiyopati

lehine degerlendirilen goriiniim saptandi.
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5. TARTISMA

Iskemik kalp hastahgi diger adiyla koroner arter hastahiginin (KAH) en sik
goriilen nedeni koroner arterlerin aterosklerozuna bagli kan akimindaki azalmadir.
Ancak gilinlimiizde altin standart olarak kabul edilen KAG’de anjina ile bagvuran ve
iskemi arastirilan hastalarin yaklasik %20sinde anjiografinin normal olmasi KSX

taniminin aslinda ne kadar 6nemli oldugunu géstermek icin yeterlidir.

Iskemi siiphesi bulunan hastalarda rutin klinik uygulamada miyokardial
perflizyonun noninvaziv olarak degerlendirilmesi amacli kisaca MPS olarak
adlandirilan tetkik SPECT yardimi ile gerceklestirilmektedir. Yine rutin klinik
uygulamada daha az kullamilmakla birlikte PET ile de miyokardial perflizyon
degerlendirilmektedir. Ancak her iki tetkikin de uzaysal ¢ozlniirliigliniin diisiik olmasi,
attenuasyon artifaktlar1 icerebilmesi, iyonizan radyasyon icermesi ve KSX i¢in 6zellikle
onemli olan subendokardial iskemiyi saptamada yetersiz kalmasi ciddi
dezavantajlaridir. MRG’de bu dezavantajlarin olmamast bu tetkiki rutin klinik
uygulama i¢in kuvvetli alternatif kilmaktadir. Yiiksek uzaysal ¢Oziiniirliik sayesinde
perfiizyon incelemede MRG ekstraselliiler kontrast maddenin miyokarda ilk gecisi
gortintiilenebilmektedir, bu sayede subendokardial perflizyon defektlerini tanimalama
ve her bir koroner arter tarafindan sulanan miyokard segmentindeki perflizyon defekti

localize edilmektedir.

KSX hastalarinda, subendokardial iskemi saptanmasi durumunda prognozun KAH na
benzer oldugu ve KSX’in eskiden sanildigi kadar masum bir tablo olmadig1 giiniimiizde
artik bildirilmektedir ve subendokardial iskeminin perfiizyon goriintiilemeler ile saptanmasi
onem arzetmektedir (188,189). Kardiyak MRG’nin KSX’in patofizyolojisinin temelinde
yatan mikrovaskiiler disfonksiyonun tespitinde altin standart olabilecegi ongoriilmektedir

(190).

Perfiizyon goriintiilemelerine ek olarak sine MR goriintiiler ile miyokardial
iskeminin bir gostergesi olabilecek duvar hareket bozukluklar1 yiiksek ¢oziiniirliikte

gortintiilenebilmektedir. Ge¢ gadolinium kontraslanma goriintiileri ile iskemiye bagl
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olusmus miyokardial skarlar degerlendirilebilmektedir, bu sayede canli miyokard ile
enfakrte doku arasindaki smir aywrt edilmekte ve enfakrt alanmin yayilimi

gosterilebilmektedir.

Tek giin c¢ekim protokoliinii uygulayan niikleer tip merkezlerinde hastanin
merkezde gecirdigi siirenin toplami ortalama 4 saattir. Buna karsilik 45dakikalik
inceleme siiresi ile Kardiyak MRG tetkiki zaman agisindan da belirgin avantaj
saglamaktadir. Gilinlimiizde KAH tanisinda noninvaziv yontem olarak MR giivenle
kullaniliyor olmasina ragmen bu alanda deneyimli radyolog sayisinin az olmasina bagl

yaygin olmamasi en 6nemli dezavantajidir.

Kardiyak MRG’nin KAH tanisindaki hassasiyetine yonelik literatiirde ¢cok sayida
calisma mevcuttur. Bu tarz c¢alismalar 2000li yillarinda baslarindan itibaren
yayinlanmaya baslanmistir, aralarinda tek merkezli calismalar oldugu gibi ¢cok merkezli
calismalara da rastlanmaktadir, ayrica bu caligmalari derlemis metanalizler de
goriilmektedir. Kardiyak MRG bu sure i¢inde uluslararasi kilavuzlarda (191,192)
KAH’mn noninvaziv olarak saptanmasi i¢in yerini almis olsa da genis capl prospektif
calismalara ihtiya¢c duyulmaktaydi. Kardiyak MRG’nin KAH tanisindaki yerini
saptamak ve MPS ile karsilagtrmak adina yapilmis iki genis ¢apli prospektif ¢alisma
olan CE-MARC (Clinical Evaluation of Magnetic Resonance imaging in Coronary heart
disease) ve MR-IMPACT II (Magnetic Resonance Imaging for Myocardial Perfusion
Assessment in Coronary artery disease Trial) ancak 2012 yilinda yayinlandi (193, 194).

CE-MARC calismast koroner arter hastaligi siiphesi ile tetkik edilen hastalarda
KAG’yi altin standart olarak kabul ederek prospektif olarak Kardiyak MRG’nin tanisal
degerini belirlemeyi ve rutinde kullanilan noninvaziv perfiizyon tetkiki olan MPS ile
karsilagtirmay1 hedeflemistir. Bu ¢alismada Kardiyak MRG adenozin stresli ve istirahat
halinde perflizyon goriintiilemeler, sine goriintiilemeler ve GGK goriintiilemelerinden
olugsmaktaydi. Karsilastirilan MPS tetkiki de adenozin stresli ve istirahat halindeyken
alman 99mTc SPECT ile yapilmistir. 752 hastanin sadece %39’unda KAG’de anlaml
KAH saptandi. Kardiyak MRG i¢in duyarhilik %86.5, se¢icilik %83.4, pozitif dngori
degeri %77.2 ve negatif ongori degeri %90.5 olarak olciiliirken MPS i¢in duyarlilik
%66.5, secicilik %82.6, pozitif ongorii degeri %71.4 ve negatif 6ngdrii degeri %79.1
olarak 6lciilmiistiir. Iki tetkik arasinda duyarlilik ve negatif ongorii degerleri istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermistir. CE-MARC calismasindan yaklagik bir ay sonra
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yaymlanan MR-IMPACT II 515 hastanin katildig1 ¢ok merkezli ve ¢ok uluslu prospektif bir
calisgmadir. Burada elde edilen sonuglar MRG i¢in %75 duyarlilik, %59 secicilik, %75
pozitif dngorii degeri ve %65 negatif 6ngorii degeri iken MPS i¢in %59 duyarlilik, %72
secicilik, %73 pozitif ongorii degeri ve %60 negatif ongorii degeri olarak bildirilmistir. Bu
calisgmada elde edilen degerler kendisine Onciiliik eden ¢alismalara kiyasla daha diisiik
olmasmin ¢cok merkezli olmasina ve merkezler arasinda genel ¢aligma standartizasyonlarma
ragmen olusan farkliliklardan dolay1 olabilcegi diistiniilmiistiir, ancak bu sonuglar 15131nda
bile MRG’nin iskemi arastirmasi yapilan hastalarda giivenle kullanilabilecegini bir

prospektif cokmerkezli calisma da gostermis oldu.

SPECT ile ilgili CE-MARC’dan oOnceki yillarda yaymlanmis ve KAG ile
karsilastirildigi calismalara bakildiginda duyarlilik (%63-93) ve segicilik (%10-90) degerleri
oldukca genis araliklarda bulunmustur. CE-MARC’daki degerler de bu araliklarda
saptanmistir. Birlesik Krallik Ulusal Saglik ve Klinik Miikkemmeliyet Enstitiisii (NICE)
‘niin raporunda “SPECT’in ger¢ek duyarlilik ve secicilik degerleri konusunda belirsizlikler
devam etmektedir. Bu degerleri arastiran ¢aligmalarda sadece SPECT pozitif vakalarin altin
standart olarak kabul edilen KAG’ye yOnlendirilmis olmasi bu c¢alismalar1 yonlendirme

sapmasina (‘referral bias”) maruz birakmaktadir” (199).

Daha 6nceki yillarda yaymlanmis ¢caligmalara bakildiginda 2191 hastay1 kapsayan bir
metanalizde Kardiyak MRG’nin duyarlilig1 %83, se¢iciligi ise %86 bulunmustur (195).

Hamon ve ark. 2009 yilinda vyaymladiklar1 metaanalizde 1658 hastanin
degerlendirildigi, farmakolojik stres ajan olarak adenozin kullanilarak goérsel veya
semikantitatif yontemle incelenmis MR perfiizyonun KAH saptamadaki duyarliligi %90
ve seciciligi %81 olarak bulunmustur. Bu metaanalizde farmakolojik stres ajan olarak
dipiridamol kullanilan 417 hastanin degerlendirildigi toplam 5 kardiyak MR perfiizyon
calismasinda ise koroner arter hastaligini saptamadaki duyarlilik %86 ve secicilik %76
bulunmustur (196). Metanalizde yer alan Onemli sonuglardan biri de gorsel
degerlendirme ve semikantitatif degerlendirmenin yapildigi ¢aligmalar1 ayirdiginda her
iki degerlendirme yonteminde de duyarlilik ve secicilikte anlamli farklilik
izlenmemistir. Glinliik pratikte de daha sik olarak kullanilan gorsel degerlendirme CE-
MARC ve MR-IMPACT gibi c¢alismalarin da ydntemini olusturmaktadir. Bizim
calismamizda da hem MRG , hem de SPECT i¢in gorsel degerlendirme kullanilmistir.
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Onemli metanalizlerden biri yine 2012 yilinda Jaarsma ve ark. tarafindan
yayinlandi. Bu makalede 1990 ve 2010 yillar1 arasinda SPECT, PET ve MRG’den
herhangi birinin KAH tanisindanki etkinligini 6l¢en (bilinen veya arastirilan iskemi
vakalarin1 ele alan tiim c¢alismalar) ve KAG’yi altin standart olarak kabul eden
calismalar degerlendirilmistir. Analizleri sonucu SPECT i¢cin %88 duyarhilik, %61
secicilik ve 15.31 Diagnostic Odds Ratio (DOR) degeri ; MRG i¢in %89 duyarlilik,
%76 secicilik ve 26.42 DOR degeri; PET i¢cin %84 duyarlilik, %81 secicilik ve 36.47
DOR degeri elde edilmistir (197).

Kateter koroner anjiyografi giinlimiizde hala koroner arter hastalarinda tani ve
tedavi planmasinda altin standart olarak kullanilmaktadir. Son yillarda kullanimi da
belirgin artmistir. AHA klinisyenlere dogru endikasyon koymalarinda yardim etmesi
icin kilavuzlar yaymlamistir (34). Endikasyonlar, anjiyografinin gerekliligi konusunda
genel kabul oldugunda Smif 1, gorisler farkli oldugunda Smif 2 ve genel kabul
anjiyografinin yapilmamasi oldugunda Smif 3 olarak listelenmistir. Pilz ve arkadaslari
Smif 2 grubuna giren, KAH kuskusu bulunan veya bilinen KAH tanisinda progresyon
diistiniilen, KAG planlanan 171 hastada kardiyak MR perflizyon tetkiki yapmuislar.
Kardiyak MR perflizyon inceleme sonuglari ile KAG sonuclar1 arasinda istatistiksel
anlaml iligki bulunmustur. Bu ¢alismada kardiyak MR perflizyon incelemesinin kateter
koroner anjiyografide tanimlanan %70 ve tlizeri darlig1 saptamadaki duyarliligi %96,
seciciligi %83, pozitif ongorii degeri %92 ve negatif Ongorii degeri %92 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismanin sonuglarma gore, rutin klinik uygulamada KAH kuskusu
bulunan hastalarda kardiyak MR perfiizyon tetkiki kullanimi daha segici kardiyak
kateterizasyon yapilmasmi ve hastalarin gereksiz invaziv islemlerden korunmasini

saglayacagi ongoriilmistir (198).

Calismamizda 21 tane miyokardial iskemi siliphesi ile dipridamol stersli Kardiyak
Perfzyon MRG ve MPS yapilmis hastalar incelenmistir. Miyokardial iskemi stiphesi
bulunan KAG pozitif hastalara KAH tanis1 konabilecegi gibi KAG negatif hastalarda

KSX olabilecegi unutulmamalidir.

KSX hastalarina, Kardiyak perflizyon MRG’nin Panting ve ark. tarafindan yapilan
ilk calismada 20 tane KSX hastasinda ve 10 tane de kontrol grubu hastasinda adenozinli
kardiyak perflizyon MRG ile subendokardiyal ve subepikardiyal miyokardiyal

perfiizyon indekslerine bakilmistir. Kontrol grubunda bir vazodilatér olan adenozin
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etkisi ile hem subenokardiyal hem de subepikardiyal bolgede miyokardiyal pefiizyon
indeksi artarken, KSX hasta grubunda subepikardiyal bolgede miyokardiyal perfiizyon
indeksi artmug, fakat subendokardiyal bolgede degisiklik izlenmemistir. Bu sekilde bu
hastalarda temel sorun olan subendokardiyal perflizyon anomalisi ilk defa gdsterilmistir

(69).

Vogel-Claussen ve ark. tarafindan yapilmis baska bir ¢alisma bu alandaki 6nemli
sayilacak bir ¢alismadir. Bu ¢alismada acil servise gogiis agrisi ile bagvuran, kardiyak
enzim degerleri normal, EKG’sinde iskemik degisiklik olmayan, KAH agisindan orta
riskli hastalarda kardiyak MRG ve SPECT bulgular1 karsilastirilmistir. Toplam 27
hastaya yapilan MRG ve SPECT’de, 8 hastada kardiyak MRG ile tespit edilip, SPECT
ile tespit edilemeyen subendokardiyal perfiizyon defekti saptanmistir (16). Bu sonug

bizim ¢alismamizla uyumludur.

Bizim c¢aligmamizda hastalarin 13’tinde (%62) MRG, MPS’de karsiligi
izlenmeyen subendokardial perfiizyon defekti saptanmistir. Iki tetkikin de saptadigi tiim
perfiizyon patolojilerine bakildiginda MRG toplam 17 hastada (%80), MPS ise 14
hastada (%66) iskemi bulgular1 rapor etmistir. 17 Segment iizerinden 21 hastanin
toplam 357 segmentinden 36sinda (%10) iskemi bulgusu saptayan MPS’ye karsilik
MRG 61 segmentte (%17) perfiizyon defekti saptamistir. Ayrica 21 hastadan 5’inde
(%23) MPS’de kontraktilite bozuklugu goriilirken bu rakam MRG’de 10 hastadir
(%47).

Wagner ve ark. caligmasinda 91 bilinen veya siliphelenilen KAH olgusunda
MRGde saptanan transmural perfiizyon defektlerinin tamami SPECT ile de saptanirken
subendokardial perfiizyon defekti olarak raporlanmig 181 duvar segmentinden 851
(%47) SPECT incelemelerde ortaya ¢ikmamistir. Bu calismada altin standart olarak es
zamanl ylriitilen MRG, SPECT c¢ekimleri ve histolojik incelemelerden olusan hayvan

deneyleri kullanilmistir (200).

Calismamizda aterosklerotik KAH ve KSX tespitinde altin standart olarak kabul
edilen KAG ve koroner akim rezervi tespiti gibi bir invaziv tetkikler kullanilmadig: i¢in
kardiyak MRG ve MPS sonuclarmin ne kadarmin gercek pozitif, ne kadarmnm ise
yalanci pozitif oldugunu séylemek miimkiin degildir; fakat yine de hem bu ¢aligmadaki

genel MRG pozitif hastalarinin oranmna, hem de daha 6nceki caliymalardaki benzer
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sonuglara bakarsak kardiyak perfiizyon MRG’in o6zellikle subendokardiyal iskemi
tespitinde MPS’den daha iistiin oldugu sdylenebilir.

Tanm1 ve tedavisinde birgok belirsizlik olan KSX’in prognozunun ozellikle
subendokardiyal iskemi saptanan vakalarda sanildig1 kadar iyi olmadiginin bildirilmeye
baslandig1 bu donemlerde, riskli hastalar1 dogru saptamak ve bu hastalar1 KAH ve KSX
risk faktorleri icin daha agresif tedavi etmek ciddi bir 6nem kazanmistir. Calismamizda
da goriildiigii gibi daha iyi bir uzaysal ¢oziiniirliigii olan kardiyak MRG’yi daha
geleneksel bir yontem olan MPS’in yerine kullanmak, riskli hastalar1 daha iyi

saptamamizi saglayabilir.

Calismamizda iki tetkik bulgularmmin arasindaki uyuma bakildiginda ‘Genel’
karsilagtirmalarda aralarinda istatistiksel olarak anlamli uyum goézlenmezken (p>0.05),
’17 Segment’ karsilastirmalarinda anlaml istatistiksel uyum (p<0.05) yakalanmistir. Bu
da yapilacak benzer calismalarda karsilagtirmalarm 17 Segment modeli {izerinden
yapilmast i¢in yol gosterici olacagr gibi Kardiyak perfiizyon MRG tetkikini
raporlamada mutlaka 17-Segment modelini kullanmanin ne kadar 6nemli oldugunu

hatirlatmaktadir.
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6. SONUC

Miyokardial iskemi arastirmasi yapilan hastalarda Kardiyak MRG giivenirliligini
kanitlamis ve klinik uygulamada rutin olarak kullanilan MPS ve PET e kiyasla iistiin
veya esit duyarlilik ve secicilige sahip, iyonizan radyasyon icermeyen bir tetkiktir.
Bunlarla birlikte subendokardiyal perflizyon defeklerini daha {istiin olarak gostermesi ve
yilksek uzaysal ¢Ozinirligii ile kontraksiyon anormalliklerini daha dogru

degerlendirme olanagi sunmasi en dnemli katkilaridir.

Calismamiz, bu konuda daha 6nce yapilmis olan caligmalar1 desteklemektedir.
Ancak ¢alismanin sinirliliklar1 géz ontine alindiginda, bu konuda yapilacak daha genis
kapsamli; altin standart olarak kabul edilen KAG ve koroner akim rezervi tespiti gibi

invaziv yontemlerin de degerlendirildigi biiyiik serili galigmalara ihtiyac vardir.
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7. OLGU ORNEKLERI
Olgu 1

55 yasmda tip2 diabet tanili kadin hasta eforla gelisen 6 aydwr devam anjina
sikayeti ile tetkik ediliyor. Normal olarak raporlanan MPS tetkiki klinik ile ortiismedigi
icin MRG istenmis. MRGde sol ventrikiil orta anteroseptal ve inferoseptal duvarlarda

subendokardial perfiizyon defekti saptanirken GGK goriintiilerde anteroseptalde skar ile

uyumlu kontrastlanma izlenmistir; bulgu hibernasyon olarak degerlendirilmistir.

Hastanin yasi, postmenopozal kadin olmasi, tip2 diabetik olmasi ve en dnemlisi

MRG sonrasi1 yapilmis olan KAG’nin negatif olmas1 KSX lehinedir.
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Olgu 2
51 yasinda erkek hasta eforla gelisen anjina ve dispne sikayetleri ile tetkik
ediliyor. MPS normal olarak raporlanmasi iizerine MRG istenmis. MRG’de sol

ventrikiil orta seviyede anteroseptal ve inferoseptal duvarlarda subendokardial

perfiizyon defekti izlenmistir.
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Olgu 3

58 yasmnda erkek hasta istirahat halinde olan tipik anjina sikayeti ile tetkik
ediliyor. MPS’de sol ventrikiil orta ve bazal inferior, orta ve bazal inferoseptal

duvarlarinda iskemi bulgular1 izlenirken MRG’de de ayni duvarlarda transmural

perfiizyon defektleri saptanmustir.
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