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ÖZET 

MİYOKARDİAL İSKEMİ ARAŞTIRMASI AMACIYLA YAPILAN DİPRİDAMOL 
STRESLİ KARDİYAK PERFÜZYON MRG TETKİKİ İLE DİPRİDAMOL STRESLİ 

MİYOKARDİAL PERFÜZYON SİNTİGRAFİ BULGULARININ 
KARŞILAŞTIRMASI 

 

AMAÇ: Çalışmaya kabul edilen miyokardial iskemi araştırılan 21 hastanın MPS ve 

MRG tetkiklerinin bulguları arasındaki uyumun değerlendilmesi amaçlanmıştır.  

GEREÇ VE  YÖNTEM: Ocak 2014 - Ocak 2015 tarihleri arasında miyokardial iskemi 

şüphesi ile değerlendirilmiş olan 18 yaş üstü hastaların çekim tarihleri arasındaki 

sürenin 2 haftayı geçmediği  dipridamol stersli MRG ve dipridamol stresli MPS 

tetkikleri retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Her ki tetkik için değerlendirilen 

parametreler perfüzyon ve kontraktilite bulgularıdır. Uyum analizinde Kappa Uyum 

testi kullanıldı. 

BULGULAR: MPS perfüzyon ve MRG perfüzyon bulgularında pozitif olan hasta 

sayıları anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir. MRG kontraktilite ölçümünde 

pozitif olan hasta sayısı MPS kontraktiliteden anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti.  

Hastada patolojik bulgunun olup olmamasına göre yapılan genel karşılaştırmada MRG 

perfüzyon ile MPS perfüzyon arasında ve MRG kontraktilite ile MPS kontraktilite 

arasında  anlamlı (p > 0.05) uyum saptanmazken 17 Segment üzerinden 357 gözlem 

değerlendirmelerinde anlamlı (p < 0.05) uyum gözlenmiştir. Uyum oranı perfüzyon 

bulguları için % 83 , uyumsuzluk % 17 olarak, kontraktilite bulguları için ise uyum 

oranı % 82, uyumsuzluk % 18 olarak hesaplanmıştır. 

SONUÇ: Miyokardial iskemi araştırması yapılan hastalarda Kardiyak MRG 

güvenirliliğini kanıtlamış ve klinik uygulamada rutin olarak kullanılan MPS ve PET’e 

kıyasla üstün veya eşit duyarlılık ve seçiciliğe sahip, iyonizan radyasyon içermeyen bir 

tetkiktir. Çalışmamız, bu konuda daha önce yapılmış olan çalışmaları desteklemektedir. 
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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. 
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1. GİRİŞ 

Koroner Arter Hastalığı (KAH), diğer bilinen adı ile İskemik Kalp  Hastalığının 

(İKH) en sık görülen sebebi koroner arterlerdeki ateroskleroza  bağlı gelişen koroner  

arteriyel kan akımının azalmasıdır. Bu azalma,  miyokard oksijen ihtiyacı ile kan akımı 

arasında dengesizliğe yol çeşitli   klinik tablolara sebep olur  ve koroner arter hastalığı 

bunların genel adıdır (1). Koroner arter hastalığının tanı ve takibinde miyokard 

perfüzyon sintigrafisi, manyetik rezonans, multidedektör bilgisayarlı tomografi gibi ileri 

tanı yöntemleri ile miyokard perfüzyonunun değerlendirilmesinde önemli bilgiler elde 

edilmektedir. Koroner aterosklerozun saptanması ve miyokardiyal hipoperfüzyonun 

değerlendirilmesi, katater temelli girişimsel  ya da cerrahi gibi etkili ve uygun tedavi 

modelinin seçilmesinde belirleyici  rol oynar (2).  

Koroner arterlerde %70 ve üzeri darlıklar ciddi darlık olarak  tanımlanmakta olup 

perfüzyon bozukluğuna neden oldukları kabul  edilmektedir.  

Koroner arter hastalığı, dünyadaki ölümlerin en büyük kısmını oluşmakta  olup 

karşımıza en sık anjina pektoris tablosu ile çıkar. Çeşitli çalışmalar  anjina  benzeri 

göğüs ağrısı sebebi ile kardiyak anjiografi (KAG)  yapılan  hastaların  %10-30’unda 

koroner arterlerleri normal olduğu tespit  edildiğini ortaya bildirilmiştir  (3-8). Kardiyak 

Sendrom X (KSX) için  farklı  tanımlamalar öne  sürülmüştür. “Kalp dışı göğüs ağrıları  

dışlandıktan sonra, koroner anjiografisinde akım kısıtlayıcı darlığı  olmayıp, anjina 

benzeri göğüs ağrısı olan hastaları içeren sendromdur” tanımı en çok kabul gören 

tanımdır (9). Bu tablonun oluşumunda  koroner mikrovasküler  disfonksiyonun önemli 

bir rol oynadığı  bilinmektedir (10). Bu tablonun patofizyolojisinde rol aldığı düşünülen  

mekanizmalar: endotel disfonksiyonu ,  inflamasyon, östrojen eksikliği ve  artmış ağrı 

sensitivitesidir (11). Daha önceki yıllarda bu sendromun  prognozunun iyi olduğu 

sanılırken, son yıllarda özellikle endotel  disfonksiyonu gösterilen ve/veya noninvaziv 

testlerde iskemi bulguları  olan  vakalarda prognozun o kadar benign olmadığı ileri 

sürülmektedir  (11). KSX tanısı olup inflamatuvar parametreleri yüksek olan ya da non  
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invasiv tetkiklerde miyokardda perfüzyon defekti saptanan hastaların  prognozunun hiç 

göğüs ağrısı olmayan hastalara göre daha kötü olduğunu  ileri sürülmektedir (11-13).  

Miyokardiyal perfüzyon, birim zamanda belirlenmiş miyokard alanından  akan 

kan hacmi olarak tanımlanabilir. Perfüzyon miktarı miyokard  metabolizmasına ve 

miyokard oksijen talebine bağlı olarak değişir.   

Miyokardiyal metabolizmadaki ve bununla ilişkili olarak miyokard oksijen  

tüketimindeki artış, miyokardiyal perfüzyon artışı ile sonuçlanır. Diğer  taraftan 

perfüzyon kan akımı tarafından sınırlandırılmış olup, koroner  arterlerde anlamlı bir 

darlık ya da oklüzyon varlığında maksimum kan  akımı artmış oksijen talebini 

karşılamada yetersiz kalır ve iskemi gelişir.   

Miyokardiyal hipoperfüzyon iskemik kaskattaki ilk basamaklardan biri  olup; 

klinik semptomlardan, EKG değişikliklerinden ve miyokardiyal  duvar hareket 

anormallikerinden önce saptanabilir (14).  

Perfüzyon bozukluklarını saptamada mevcut klinik görüntüleme  yöntemlerinden en 

sık  kullanılanı Tek Foton Emisyon Bilgisayarlı  Tomografi (SPECT) cihazı ve Tc99m 

sestamibi ajanı ile yapılan Miyokard  Perfüzyon Sintigrafisidir (MPS). Bu yöntemin çok 

merkezli birçok çalışma  ile geçerliliği kanıtlanmış olmakla birlikte, düşük temporal ve 

uzaysal  çözünürlüğü, iyonizan radyasyon içermesi, atenuasyon artefaktları önemli 

dezavantajlarıdır (14,15). Miyokardiyal perfüzyonun  değerlendirilebilmesinde  kullanılan 

diğer bir görüntüleme yöntemi olan  Pozitron Emisyon Tomografi (PET)’nin en 

dezavantajları  ise:Subendokardiyal iskemiyi görüntülemek için rezolüsyonunun  düşük  

olması, PET cihazının  kolay ulaşılabilir olmaması, pahalı ve iyonizan  radyasyon içeren bir 

yöntem olmasıdır (14, 15).  

Miyokardiyal perfüzyon görüntülemesi  KAH tanısında önemli bir rol 

üstlenmektedir (3-6). SPECT, bu konuda uzun yıllardır kullanılan bir  görüntüleme  

yöntemi olmasına rağmen kardiyak stres manyetik rezonans  görüntüleme (MRG) hem 

perfüzyonun hem de viabilite ve ventrikül  fonksiyonlarının  değerlendirilmesinde 

giderek artan bir şekilde  kullanılmaya başlayan non  invaziv tetkiklerden biridir. Hatta 

bazı  çalışmalar, subendokardiyal iskemi  tespitinde kardiyak MRG’nin  miyokardiyal 

SPECT ’den üstün olabileceğini göstermektedir (16).  
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MRG kardiyovasküler sistem ile ilgili  patolojilerde seçilebilecek  noninvazif 

tanısal bir yöntemdir (17). MRG’nin  üç boyutlu görüntüleme  becerisi bölgesel ve 

global fonksiyonun doğru değerlendirilmesine izin  verir. Ayrıca, iyonizan radyasyon 

içermez. Yüksek çözünürlülük ile gerçek  zamanlı ( real-time) görüntüleme mümkündür 

(18).   

Kardiyak MRG ile morfolojinin ve ventrikül fonksiyonunun  değerlendirilmesi, 

endokardiyum, miyokardiyum, epikardiyumun detaylı  görüntülenmesi, kardiyak debi 

ve ejeksiyon fraksiyonunun ölçümü,  koroner arterlerde ve koroner venöz yapılarda kan 

akım hızı, kan akım  volümü ve akım rezervi ölçümü yapılabilmektedir (18,19).  

Kardiyak MRG klinik uygulamada iskemik kalp hastalığı,  akut iskemik sendromlar, 

koroner arter hastalığı, kapak hastalıkları, perikard hastalıkları, kardiyomiyopatiler, 

konjenital kalp hastalıkları,  intrakardiyak kitleler ve trombüsler, non-compaction ve 

aritmojenik sağ  ventrikül displazisi tanısında yer almaktadır (20,21).  

Stres kardiyak perfüzyon  MR görüntüleme de iyonizan radyasyon  içermemesi, 

yüksek temporal ve uzaysal çözünürlüğe sahip olması,  subendokardiyal perfüzyonun 

değerlendirilmesini olanaklı kılması ve  noninvazif bir modalite olması sebebiyle 

miyokardiyal perfüzyonun değerlendirmesinde tercih edilmektedir (22-24). 2006 yılında 

Amerikan  Kardiyoloji Birliği (ACCF)’nin konsensus panelinde, stres  kardiyak 

perfüzyon MRG tetkiki için, orta derecede koroner arter  hastalığı olasılığı bulunan 

hastaların göğüs ağrısı sendromlarının  değerlendirilmesi ve orta dereceli koroner arter 

lezyonlarının fizyolojik  anlamlığının tespiti, uygun endikasyonlar olarak bildirilmiştir 

(25).   

Bazı çalışmalar stres kardiyak perfüzyon MR görüntüleme yönteminin   iskemik 

kalp hastalığının tanısında yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip  olduğunu  ve negatif 

stres kardiyak MR perfüzyon incelemesinin majör kardiyak bir olayın dışlanması 

açısından anlamlı bir test olduğunu  göstermiştir (14,24,26). 
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2. GENEL BİLGİLER 

      

2.1. KARDİYAK ANATOMİ 

Erişkin insan kalbi ortalama 12 cm uzunluğunda ve 9 cm genişliğinde, piramit 

şeklinde, içi boş kas yapısında bir organdır. Kalp; sternumun hemen arkasında, 

diafragmanın komşuluğunda, her iki akciğer arasında, orta mediastende yerleşmiştir 

(27). Kitlesinin 2/3’ü vücut orta hattının sol tarafında olacak şekilde yan yatmış 

pozisyonda bulunur. Apeks (tepe); kalbin keskin  olmayan koni şeklindeki ucu  olarak 

isimlendirilir, öne, aşağıya ve sola doğru uzanır. Apeks topografik olarak orta klaviküler 

hatta 5. ve 6. kostalar  arasında bulunur. Kalbin üst en uç bölümü ise taban (base) olarak 

adlandırılır  ve yukarıya, arkaya, sağa doğru uzanacak şekilde yerleşmiştir. Kalbin  

tabanı büyük damarlarla bağlantılı olduğu için nispeten sabit olsa da, apeks hareket 

edebilir.  

Kalp, göğüs boşluğunda iki katlı zar içinde bulunur bu yapıya perikard adı verilir.  

Fibröz (pariyetal) perikard kalbe, kalbe giren ve kalpten köken alan büyük damarlara 

yapışan,  gerildiğinde tekrar eski biçimine dönebilme özelliğine sahip bir kesedir.  

Asendan aortanın hemen hemen tamamı, ana pulmoner arter, her iki vena  kavanın 

bazı bölümleri ve dört pulmoner ven perikard yaprakları tarafından sarılmaktadır. Seröz  

(viseral) perikardiyum fibröz perikardiyumun iç yüzünü oluşturur, kalbin  ve büyük 

damarların dış yüzünü sarar. Kalbin yüzeyinde epikardiyum  ismini alır ve içerisinde 

epikardiyal koroner arterleri ve venleri, otonomik  sinirleri ve bir miktar adipoz dokuyu 

içerir (28).  

Kalp içi boş bir organdır ve yukarıdan aşağıya doğru septum adı verilen bir  duvar 

tarafından sağ ve sol kalp boşuklarına ayrılır. Her iki tarafta da üstte atriyum altta  

ventrikül olarak isimlendirilen odacıklar bulunur. Kalpte 4 adet kapak  bulunur ve bu 

kapaklar kan akışını yalnızca tek yönde ilerlemesini sağlar,  kanın geriye dönüşünü 

engeller. Bu dört kapak kendi  anülüslerine ya da kapak halkasına yapışıktır. Bu fibröz 

halkalar kalbin  tabanında birleşerek kalbin fibröz iskeletini oluşturur. Aort, mitral ve 
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triküspit kapak sağ fibröz trigona tutunur, atriyoventriküler his demeti geçer. Fibröz 

kardiyak iskelet, her iki atriyumu her iki  ventrikülden, fonksiyonel izolasyonunu 

sağladığı gibi  elektriksel olarak da izole etmektedir. 

Triküspit kapak sağ atriyum ile sağ ventrikül arasında bulunmaktadır ve üç  

kapakçıklı bir yapıdadır. Diyastol sırasında sağ atriyum basıncının sağ ventrikül  

basıncını aşmasıyla kan akımının sağ ventriküle yönelmesini sağlar.   

Sistolde sağ ventrikülün kasılması ile triküspit kapak kapanır ve sağ  atriyuma geri 

kaçış önlenir. Mitral kapak sol atriyum ile sol ventrikül  arasında yer alır. Diğer kalp 

kapaklarının aksine mitral kapağın sadece iki  kapakçığı bulunur. Dada büyük olan 

anterior kapakçık yarım daire şeklindedir.   

Posterior mitral kapakçık dikdörtgen şeklindedir ve “scallop” adı verilen  üç 

bölüme ayrılır. Kapakçıkların birbirinden ayrılma  bölgelerinde komissürler adı verilen 

girintiler bulunur. Ventrikül serbest duvarlarından çıkan  papiller kaslar korda 

tendinealar aracılığıyla komissürlerin hemen yanında  bulunan kapakçıkların serbest 

kenarlarına yapışır.  

Papiller kaslar ventrikül duvarlarının iç yüzeyinden çıkmaktadır ve birer miyokard  

demetidirler. Ventriküllerle birlikte papiller sistem kasılır ve kordları  çekerek 

atriyoventriküler kapakların kapanmasını sağlar. Ventriküllerin çıkış yollarında bulunan 

aort ve pulmoner kapağın yapıları daha farklıdır, semilunar kapaklar olarak 

adlandırılırlar.  

Pulmoner kapak, sağ ventrikülün çıkış yolundaki arter kapağıdır ve üç  fibröz 

kapakçığı vardır. Bunlar ventrikül çıkışında akım yönünde açılarak,  pulmoner arter 

duvarına yapışır. Diyastolde ise, ventrikül çıkışına doğru  düşer ve kapak kenarları 

birleşerek kapanır. Aort kapağı sol ventrikülle  aort arasında yer alır. Yapısal açıdan 

pulmoner kapağa benzer, ancak üç  kapağı daha kalındır. Bu üç kapağın arkasında 

bulunan aort duvarı dışa  doğru bombeleşerek valsalva sinüslerini oluşturur. Sağ ve sol 

koroner  arterler, aort duvarında valsalva sinüslerinin bulunduğu yerdenköken alır (28). 

Atriyoventriküler  oluk kalbin etrafını dolanır ve kalbin tabanını belirler. ventrikülleri 

ise  birbirinden interventriküler septum ile aynı düzlemde bulunan, anterior ve  posterior 

oluklar ayırır (28). Kalbin üst yarısındaki ince duvarlı odacıklar  sağ ve sol atriyum; alt 

yarısındaki kalın duvarlı odacıklar ise sağ ve sol  ventriküldür. Sağ ve sol atriyumu 
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birbirinden ayıran atriyal septum;interatriyal ve atriyoventriküler olmak üzere iki 

bölümden oluşur.  

Fetal dönem boyunca açık olan foramen ovale interatriyal septumda yer alır. 

Atriyal septumun  atriyoventriküler bölümü majör müsküler ve minör membranöz  

parçalardan oluşur ve sağ atriyumu sol ventrikülden ayırır. Ventriküllerin  yapısı kas  

ağırlıklıdır. Kan sağ ventrikülden pulmoner arterler yoluyla  akciğerlere; sol 

ventrikülden ise aorta yoluyla sistemik dolaşıma  pompalanır. Sol ventrikül kanı yüksek 

basınç sistemi içine pompaladığı  için duvarı sağ ventriküle oranla daha kalındır. Sol 

ventrikül daha yüksek basınç altında çalıştığından sol ventrikül  serbest duvarının ve 

müsküler interventriküler septumun kalınlığı sağ  ventrikül serbest duvar kalınlığının üç 

katıdır. Diyastol sonunda sol ventrikül duvar kalınlığı yaklaşık 10 mm’dir. Sağ ve sol 

ventrikül interventriküler  septum ile ayrılır. İnterventriküler septum membranöz ve 

musküler   olmak üzere iki bölümden oluşur. Membranöz septum sağ ve posterior aortik 

kapakçığın  hemen altında bulunur, mitral ve triküspit kapağın anülüsüne temas eder  

(28). Müsküler septum interventriküler septumun aşağısında yer alır ve daha geniş bir  

alanı kapsar. Kalp üç katmandan oluşur, kalp duvarının kanla temas eden ince iç katına  

endokardiyum, dış yüzeyine epikardiyum ve bu iki kat arasındaki kas  yapısına 

miyokardiyum denir (27,28).  

 

 

Şekil 1: Kalp anatomisi 
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2.1.1. Kalbin Kesitsel Anatomisi ve 17-Segment Modeli 

Amerikan Kalp Birliği’nin (AHA) raporuna göre kalbin segmental olarak 

değerlendirilmesi,  17 segment üzerinden yapılır ve bu şekilde ilgili koroner arter  

sulama alanlarına ait patolojiler ayrıntılı değerlendirilip sınıflanabilir.  

AHA’nın 17 segment modelinde sol ventrikül, bölgesel fonksiyon ve  

miyokardiyal perfüzyon analizi için kalp uzun aksına dik, bazal,   midventriküler ve 

apikal olarak isimlendirilen tüm 360° boyunca  miyokardı içeren üç halkasal parçaya 

bölünür. Bazal kısımda sırasıyla  1’den 6’ya kadar numaralandırılan, 60°’lik açılarla 

bölünmüş bazal  anterior, bazal anteroseptal, bazal inferoseptal, bazal inferior, bazal  

inferolateral ve bazal anterolateral segmentleri bulunur. Midventriküler kısımda 

sırasıyla 7’den 12’ye kadar numaralandırılan, 60°’lik açılarla  bölünmüş mid anterior, 

mid anteroseptal, mid inferoseptal, mid inferior,  mid inferolateral ve mid anterolateral 

segmentleri bulunur. Apikal  kısımda sırasıyla 13’ten 16’ya kadar numaralandırılan, 

90°’lik açılarla  bölünmüş apikal anterior, apikal septal, apikal inferior ve apikal lateral  

segmentleri bulunur. Ventriküler kavitenin sona erdiği kalbin apeksi 17.  segment olarak 

kabul edilmektdir. Şekil 3’ de koroner arter sulama alanlarının da gösterildiği 17 

segment modeli sematize edilmiştir.  
 

 

17  segment  modeli: 
1.  Bazal anterior                        10.   Mid inferior 
2.  Bazal anteroseptal                11.  Mid inferolateral 
3.  Bazal inferoseptal                 12.  Mid anterolateral 
4.  Bazal inferior                         13.  Apikal anterior   

5.  Bazal inferolateral                 14.   Apikal septal  
6.  Bazal anterolateral                15.  Apikal inferior 
7.  Mid anterior                           16.  Apikal lateral 
8.  Mid  anteroseptal                   17.  Apex 

9.  Mid  inferoseptal  
 

Şekil 2: AHA’ nın 17 segment modeli ve koroner arter sulama alanları 
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2.2. KORONER VASKÜLER ANATOMİ  

2.2.1. Koroner Arterler  

Sağ (RCA) ve sol (LMCA) koroner arter şeklinde assendan aortun 

proksimalindeki  valsalva sinüslerinden çıkan korner arterler aortanın ilk dalıdır ve kalp 

üzerinde epikardiyal yağ dokusu içerisinde  seyreder. Sağ koroner arter aortadan dik bir 

açı ile çıkarken sol koroner arter keskin bir açıyla çıkar (41).  

 Koroner arterlerin farklı dalları arasında birçok anastomoz ve  varyasyonlar 

bulunmaktadır, bu nedenle koroner arterlerin ventrikül üzerindeki  dağılımında keskin  

sınırlarla ayrım yapmak mümkün değildir (29).  

 

Şekil 3: Koroner Arter Anatomisi 
ü 

Sol ana koroner arter (LMCA):  
Sol ana koroner arter, sol sinüs valsalvadaki ostiumundan köken aldıktan sonra,  

sol atriyoventriküler olukta LAD ve LCX bifurkasyonuna kadar devam eder. Pulmoner 

trunkusun arkasından geçerek sol aurikulanın önünden sola, öne  doğru ilerler. 

Uzunluğu kişiden kişiye değişiklik göstermekle birlikte  yaklaşık 5-10 mm arasındadır. 

Toplumun %1’inde LMCA yoktur ve sol  anterior desendan arter (LAD) ile sol 

sirkumfleks koroner arter (LCX) iki ayrı ostiumla aortadan ayrılırlar (30). %25-%40 
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olguda ise sol atrioventriküler oluk düzeyinde trifurkasyon söz konusudur ve  

intermediyer arter adında diğerlerine göre daha ince olan 3. bir dal  mevcuttur.  
 

Sol anterior desenden arter (LAD):  
LAD arter, anterior interventriküler sulkusta seyreder ve apekse ulaşır sonrasında 

ise çoğu olguda LAD apeksten posterior interventriküler sulkus  içine uzanarak sağ 

koroner arterin posterior inen arter dalı (PDA) ile  anastamoz yapar, böylece sağ ve sol 

ventriküllerin apikal kısımlarını  besleyebilir (29). LAD arterin ana dalları diagonal ve 

septal dallardır.  Diagonal dallar, sayı ve boyut olarak çeşitlilik göstermektedir ve LAD 

arterden  keskin bir açıyla ayrılarak sol ventrikülün anterolateral duvarını beslerler.  

Çok sık olarak 1. diagonal dal olarak tanımlanan major bir arter izlenir.  Septal 

dallar LAD artere dik olarak ayrılır endokarda doğru ilerleyerek  posterior desendan 

arterin (PDA) dalları ile anastomoz yaparlar ve  septumu beslerler. Çoğu olguda birinci 

septal arter olarak tanımlanan  LAD arterin proksimalinden çıkan iyi gelişmiş bir septal 

dal bulunur.   

Bunların dışında proksimal LAD arterden köken alıp sağ konal arter ile  

anastomoz oluşturan (“Vieussens’in arteriyal halkası”) sol konal arter ve  sağ ventrikül 

anterior kesimini besleyen değişken sayıda, ince, sağ anterior ventriküler dallar 

izlenebilir (30).  

 

Sol sirkumfleks koroner arter (LCX):  

LMCA’den ayrılan diğer başlıca arter LCX arterdir. LMCA’den  yaklaşık 90°’lik 

bir açıyla ayrıllır seyri sırasında önce sol atriyal  apendiksin altında seyreder, sonrasında 

da sol atriyoventriküler olukta  ilerleyerek sol ventrikülün obtuz kenarında kruks kordis 

(kruks kordis  kalbin 4 odacığının septa ve duvarlarının birleştiği kalbin çatısı kabul  

edilen anatomik noktadır) civarında sonlanır. LCX arterten çıkan başlıca  arterler 

marjinal arterler ve sol atriyal dallardır. Marjinal arterler sayıca değişkenlik göstermekle 

birlikte genellikle 3 tanedir, kalbin obtuz kenarı  boyunca apekse doğru uzanıp LAD 

arter dalları ile anastomoz  oluşturabilirler. Sol atriyal dallar sol atriyal apendiks ya da 

sol  atriyumun posterior kesiminde bulunur. LCX, populasonun %40' ında sinus nodal 

arterini verir.. Sol koroner dominansının olduğu olgularda LCX arter, kruks kordis 

sonrasında posterior desendan arteri ( PDA) vermektedir (30).  
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Sağ koroner arter (RCA):  
Sağ ana koroner arter, sağ sinüs valsalvadaki ostiumundan köken alarak  sağ  

atriyoventriküler olukta seyreder ve kalbin keskin kenarından dönerek  (akut marjin) 

kruks kordise dek uzanır. Sağ koroner arterin ilk dalı konal arterdir. Bu arter RCA’den 

kaynaklanabileceği gibi ayrı bir orifis ile sağ sinüs valsalvadan da çıkabilir. Sağ koroner 

arterden ayrılan ikinci bir  arter de sinoatriyal nodu besleyen sinüs nodal arterdir. Sinüs 

nodal arter  %60 oranında proksimal RCA’den ayrılır. Sağ koroner arterden ayrılan  

anterior dallar ise sağ ventrikül serbest duvarını besler. Orta ve distal  RCA bileşkesinde 

ayrılan dal akut marjinal dal olarak adlandırılır (32).  

Daha sonra RCA sonlanması değişkenlik gösterir. Sol koroner arter  dominansisi 

durumunda RCA, sağ ventrikülün akut marjini ile kruks  kordis arasında kısa bir dal 

olarak sonlanır. RCA, sağ koroner arter  dominansisi durumunda kruks kordisin soluna 

geçerek sol ventrikülün  posterolateral duvarını besleyen posterolateral dallarını verir, 

kruks  kordis düzeyinde ise sağ posterior desenden arter (PDA) ayrılarak  posterior 

interventriküler sulkusta seyreder. PDA’dan interventriküler  septumun inferior 

parçasını (1/3 posterior kesimini) besleyen septal  dallar çıkar. Posterior desenden 

arterin orijinindeki değişkenlik  ‘dominansi’ terimi ile ifade edilir. Sağ dominant 

dolaşım %85 oranında  görülür. Bu durumda sağ posterior lateral arter (RPL) ve sağ 

posterior  desenden arter (PDA) RCA’den orijin alır. Sol dominant dolaşım %8  

oranında görülür. Sirkumfleks posterior desenden arter (CXPDA) ve  sirkumfleks 

posterior lateral arter (CXPL) LCX arterden ayrılır. %7  oranında görülen kodominant 

dolaşımda ise interventriküler septumu  arkadan besleyen dal RCA’den (RPDA) ve arka 

sol lateral ventriküler  dallar ise LCX arterden (CXPL) köken alır (33,34). Bu ayrım 

koroner  arter hastalığı olan hastaların değerlendirilmesinde önemlidir.  

 
Koroner Arter Segmentleri : 
Amerikan Kalp Cemiyetinin (AHA) (1975) sınıflamasına göre koroner  arterler 15  

ya da 17 segmente (modifiye sınıflama) ayrılırlar. RCA  segment 1-4, LMCA segment 

5, LAD segment 6-10, LCX ise segment 11-15 olarak incelenir. Modifiye 17 segment 

koroner arter sınıflama sistemine  göre RCA’nın posterolateral dalı segment 16, 
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intermediyer arter ise segment 17 olarak sınıflandırılmıştır (35). Koroner arter 

segmentleri  Tablo 1’de ve Şekil 4’de tanımlanmıştır.   

 

Tablo 1: Segmental koroner anatomi. 

Koroner Arter Adı 
 

Koroner Arterin Segmenti veya 
Dalı 

Segment 
Numarası 

Sağ 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 
İntermediyer Arter (var ise)*  17* 
Sol Sirkumfleks (LCX) Proksimal 11 
 Distal 12 
 Obtus Marjinal 13 
 Posterolateral Dal 14 
(Sol Dominansi Durumunda) Posterior Desendan Arter (PDA) 

(var ise) 
15 

* : 15 segmentten oluşan orijinal modelde bulunmamaktadırlar.  

 

   

Şekil 4: Şematik çizimde modifiye 17 segment koroner arter sınıflama sistemine göre sağ ve sol 
koroner arter segmentleri (36) 
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2.2.2. Koroner Venler:  

Bütün venler, sinüs koronaryusa dökülürler. Sinüs koronaryus 3-4 cm 

uzunluğunda ve yaklaşık 1 cm genişliğindedir. Bu sinüsün kalp içine açıldığı yer; sağ 

atriyumda vena kava inferior valfinin komşuluğudur. Koroner sinüsün ağzında vena 

kava inferior ağzındaki östaki valvi ile sırt sırta vermiş, tebessian valfi bulunur. Ayrıca 

sağ ventrikül ve sağ atriyuma doğrudan açılan, bu  bölgelerin venöz drenajını temin 

eden tebessian ven ağızları da bulunmaktadır.  Ven sirkülasyonu üç sisteme ayrılır. 

Bunlar koroner sinüs ve dalları,  anterior sağ ventriküler venler ve tebessian venleridir.  

Koroner sinüs ve dalları:  
Sağ atriyumua dökülür ve koroner venöz akımın %85' ini taşımaktadır Posterior 

atriyoventriküler olukta seyreder ve Koch üçgeninin  lateral kenarında sağ atriyuma 

dökülür. Koroner sinüsün orifisi tebessian  kapak tarafından korunmaktadır. Koroner 

sinüsün adı geçen  dalları ve anterior interventriküler ven, sol anterior desendan artere  

paralel seyreder. Büyük kardiyak ven olarak da adlandırılan anterior interventriküler 

ven, atriyoventriküler oluktan sola doğru  seyreder. Bu ven koroner  

sinüse dökülmeden önce sol atriyumun posterior kenarındaki oblik venin  

(Marshall veni) orijini olan marjinal ve posterior sol ventrikül dallarını  alır. Posterior 

interventriküler ven ya da öteki adıyla orta kardiyak ven apeksten çıktıktan sonra,  

posterior desendan artere paralel seyreder ve kruksun proksimaline  kadar uzanıp 

sonrasında direkt olarak ya sağ atriyuma girer ya da orifisinden  önce koroner sinüse 

açılır. Küçük kardiyak ven ise sağ atriyoventriküler  oluktan posteriora doğru 

ilerlemektedir.  

Anterior sağ ventriküler venler:  
Anterior sağ ventriküler ven, sağ ventriküler yüzde sağ  atriyoventriküler olukta 

seyreder ve oradan direkt sağ atriyuma girer veya  birleşerek küçük kardiyak veni 

oluşturur. Bu ven sağ atriyoventriküler  oluğa ilerler. Daha sonra sağ atriyuma girer 

veya orifisinin  proksimalinde koroner sinüse katılır.  

Tebessian venler:  
Tebessian venler küçük venöz dallardır ve direkt olarak kalp  boşluğuna 

dökülmektedir. Tebessian venler sadece sağ atriyum ve sağ  ventrikülde bulunmaktadır 

(37).  
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Sonuç olarak; Koroner sinüs kan akımı total miyokardiyal kan akımının yaklaşık 

%96’sını oluşturmaktadır (40).  

 

2.3. KALBİN FİZYOLOJİSİ 

Kardiyovasküler sistem vücutta pulmoner ve sistemik olmak üzere iki adet 

dolaşım sistemine kan  pompalar. Her iki sistemin kendine özgü özellikleri 

bulunmaktadır. Pulmoner dolaşım iki yönlü gaz değişimi için özelleşmiş  düşük 

rezistanslı ve yüksek kapasiteli bir vasküler yataktır. Sistemik  dolaşım ise oksijen ve 

besin maddelerinin dokulara taşınıp yıkım  ürünlerinin atılması için özelleşmiş oldukça 

yüksek rezistanslı vasküler  yataklardan oluşur. Kalbin bu pompa işlevi bir çok  lokal ve 

nörohümoral faktörler tarafından kontrol altındadır. Genel olarak kalp dokusunda iki 

fonksiyonel hücre tipi bulunur.Bunlar elektrik uyarının başlamasından ve iletilmesinden  

sorumlu hücreler ile mekanik kasılmadan sorumlu hücrelerdir.  

Elektiriksel uyarı sinoatriyal düğümden tarafından oluşturulur her iki atriyumda  

özelleşmiş ileti sistemi ile atriyal miyositlere ulaşır ve atriyal  kontraksiyonu sağlar. 

Sinüs nodu kalp hızı değişkenliğini kontrol eden otonom ve nöroendokrin sistemin 

etkisi altındadır. Atriyal ileti sistemi  atriyoventriküler düğümü ve daha distalde bulunan 

his demetini uyarır.   

Atriyoventriküler düğümde ileti diğer yolaklara göre yavaştır. His demetinden her 

biri  oldukça büyük intraventriküler fasikül olan sağ ve sol dala ayrılır. Sol  dal ayrıca 

sol anterior fasikül ve sol posterior fasikül olmak üzere iki  dala ayrılır. Sağ ventrikül 

dalı ile sol ventrikül dalının ön ve arka  fasikülleri purkinje pleksusu adı verilen bir ağ 

yaparak son bulurlar.  Purkinje sistemi endokard altında ilerleyerek miyokardı delip 

giren  ipliklerden oluşur. Elektriksel uyarı, purkinje sisteminden miyositler  arasında 

düşük dirençli gap bağlantıları içeren ve “intercalated disk” adı  verilen yapılar ile 

ventriküler miyositlere iletilir. Böylece oluşan normal  elektiriksel aktivasyon kalp 

boşluklarının belirli bir koordinasyon ile kontraksiyon  ve relaksasyonunu sağlar (38).  

Kalbin kasılan hücreleri olan atriyum ile ventrikül miyokard  hücrelerinde, lif 

boyunca uzanan ve miyofibril denilen yapılar bulunur. Miyofibriller  enlemesine  sayısız 

bantları olan demetlerdir. Miyofibriller, uzunlamasına tekrarlayan sarkomerlerden oluşur. 
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Sarkolemmanın elektirik uyarısı ile depolarizasyonu sonrası kalsiyumun açığa çıkar ve 

buna bağlı olarak  miyofibrillerin kasılma işlevini gerçekleştirir (38).  

Kalbin adaptasyon mekanizmaları intrensek ve ekstrensek kontrol  sistemleri ile 

sağlanır. İntrensek kontrol sistemi kalp kasının normal fizyoloji özelliklerini, ekstrensek 

kontrol sistemi nörohumoral  modülasyonu kapsar. Miyokardiyum bazı otomatik 

interensek ve eksterensek mekanizmalar ile yüksek hızlarda kontraksiyonu ve  

relaksasyonu hızlandırma yeteneğine sahiptir. En  önemli ekstrensek kontrol sistemi ise 

kontraktilitenin sempatik ve  parasempatik sistemler ile dolaşımdaki katakolaminler ile 

modülasyonudur  (27,38). 

 

2.3.1. Koroner Dolaşım Fizyolojisi ve Koroner Kan Akımının Kontrolü  

İstirahat halinde iken 100 gram miyokard dokusu için gereken koroner kan akımı 

dakikada 60-90 ml olup, koroner kan akımının arttırılmasını gerektiren egzersiz gibi 

durumlarda bu değer 4- 5 katına kadar çıkabilir. Koroner kan akımı, bir çok faktöre 

bağlıdır bunlar; koroner arter perfüzyon basıncı, akıma karşı koyan direnç kuvvetleri 

(koroner vasküler yatak direnci, ventrikül içi basınç ve dolayısıyla miyokard gerginliği) 

diyastol süresi (miyokardiyal kanlanma büyük ölçüde diyastolde olduğu için) 

metabolik, otonomik ve endotelyal faktörlerdir (39).  

Miyokard O2  ihtiyacını üç faktör belirler bunlar; kontraktilite, kalp atım hızı ve 

duvar gerilimidir. Ventrikül içi basınç ve ventrikül çapı, miyokard gerilimi ile direk 

ilişkilidir. Ventrikül kitlesi, duvar gerilimini ve bağlantılı olarak miyokard O2 

kullanımını belirleyen başka bir etkendir. O2 gereksinimi, kas kitlesi ile doğru orantılı 

olarak artar (38).  

Koroner damar yatağı kendi vasküler tonusunu düzenleyebilme yeteneğine 

sahiptir. Miyokardın O2 ve diğer metabolik ihtiyaçları taşınan kan miktarıyla 

dengelenir. Koroner damar yatağı direncini normal koşullarda arteriyoller belirler. 

Ancak nörolojik ve metabolik faktörlerin de etkisi vardır. Koroner arterlere hem 

sempatik hem parasempatik sinir sisteminin etkileri bulunur. Alfa reseptör uyarısı 

damarlarda daralmaya, beta-2 reseptörlerinin uyarılması ise damarlarda genişlemeye 

neden olur. Metabolik faktörler, perfüzyonu yerel etkileriyle düzenler. Bu yönleriyle 

önemli kabul edilen bazı etkenler O2, CO2 ve adenozin gibi metabolitlerdir. Ancak, 
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koroner perfüzyon basıncı 60-70 mmHg altına düştüğü zaman, damar maksimum 

genişlikte açılır ve otokontrol yeteneği kaybolduğu için akım, yalnız perfüzyon 

basıncının kontrolüne girer. Normal koroner arter yatağı, maksimum gereksinim 

karşısında kan akımını 4-5 kat artırabilir. Koroner perfüzyonu etkileyen hemodinamik 

faktörler arasında; arter basıncı (miyokard kanlanması büyük ölçüde diastolde olduğu 

için özellikle diastol basıncı), diastol süresi ve ventrikül içi basınç (miyokard duvarına 

yaptığı gerginlik nedeniyle koroner akımı azalttığı için) bulunur (28,38). Kanın 

miyokardiyuma geçişi, sistol sırasında intramiyokardiyal damarlara bası yaparak 

epikardiyal koroner arterlere doğru retrograt akım oluşmasına neden olur. Bunun 

sonucunda koroner akımın büyük bir kısmı diyastol sırasında olur ve bu akımın 

perfüzyon basıncı aortanın diyastolik basıncıdır. Miyokardın subendotelyal tabakası 

ventrikülün diyastolik basıncının akıma karşı koyması nedeni ile hipoperfüzyona 

duyarlıdır. Ayrıca sistol sırasında mikrodamarlar üzerinde oluşan baskı 

subendokardiyumda daha belirgindir (38).  

 

2.4. MİYOKARDİYAL İSKEMİ 

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal oksijen tüketimi ile miyokarda oksijen 

sunumu arasındaki dengesizlik sonucu meydana gelir. Miyokardiya oksijen sunumu, 

arteriyel oksijen saturasyonu, miyokardiyal oksijen tutulumu ve koroner arter kan akımı 

tarafından belirlenir. Arteriyel oksijen saturasyonu ve miyokardiyal oksijen tutulumu 

normal şartlar altında nisbeten sabit iken; koroner arter kan akımı, koroner arteriyoler 

tonusa ve koroner arter lümen kesit kalınlığına bağlıdır. Koroner arter lümen kesit 

kalınlığı ve koroner arteriyoler tonus, damar duvarındaki aterosklerotik plak varlığında, 

egzersizle birlikte artan kalp hızı, miyokardiyal kontraktilite ve duvar stresi ile ilişkili 

değişen oksijen talebindeki artışa bağlı dramatik olarak değişkenlik gösterir. İskeminin 

neden olduğu sempatik aktivasyon, miyokardiyal oksijen tüketimini ve koroner 

vazokonstrüksiyonu arttırarak iskeminin ciddiyetini arttırır. İskemik kaskat, metabolik 

anormallikler, perfüzyon uyumsuzluğu, bölgesel ve global diyastolik ve sistolik 

disfonksiyon, EKG değişiklikleri ve anjinaya neden olan ardışık olaylarla 

karakterizedir. İskemik miyokarddan salınan Adenozinin, kardiyak sinir uçlarındaki A1 

reseptörlerini uyararak anjinaya sebep olan ana mediatör olduğu düşünülmektedir (42). 

Miyokardiyal iskeminin en sık nedeni aterosklerotik koroner arter hastalığı olmakla 
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birlikte hipertrofik ya da dilate kardiyomiyopati, aort stenozu, miyokardiyal 

köprüleşme, Sendrom X, koroner arter embolisi gibi obstrüktif ateromatöz darlığın 

olmadığı nadir durumlarda ve Kawasaki hastalığı, Sistemik Lupus Eritamatosus gibi 

otoimmün vaskülitlerde de miyokardiyal iskemi görülebilir.  

İskemiyi “stunning” olarak bilinen geri dönüşümlü kontraktil disfonksiyon takip 

eder. Tekrarlayan iskemi epizodları ile birlikte stunning, “hibernasyon” olarak bilinen 

kronik ancak hala geri dönüşümlü olan disfonksiyon formuna dönüşebilir. Kısa bir 

iskemi epizodu, kalbi takip eden iskemi epizotlarına karşı daha dirençli hale getiren 

güçlü bir endojen korunma şekline sebep olur (43).  

Miyokardiyal iskemi sessiz olabilir (44). Ağrının olmaması affarent kardiyak 

sinirleri uyarmaya yetecek ciddiyette ve sürede iskemi olmayışına ve iskemik kalp 

ağrısının spinal ve supraspinal düzeyde inhibisyonuna bağlı olabilir. Ağrısız iskemi 

sergileyen hastalarda nefesin kısalması ve palpitasyon, anjina eşdeğeri olarak 

değerlendirilebilir ve nefesin kesilmesi sol ventrikülün sistolik-diyastolik 

disfonksiyonuna ya da geçici iskemik mitral regürjitasyona bağlı olabilir.  

Hastaların çoğunda stabil anjinanın patolojik olarak kaynağı, koroner arterlerin 

ateromatöz daralmasıdır. Maksimal egzersizde normal vasküler yatak, direncini 

düşürerek koroner kan akımını 5-6 kat arttırma kapasitesine sahiptir. Koroner arter 

lüminal kesit alanının aterosklerotik plak tarafından daraltılması, maksimal egzersizdeki 

vasküler yatağın direnci düşürme yeteneğini ve dilatasyonunu azaltarak, obstrüksiyon 

düzeyine ve miyokard oksijen ihtiyacına bağlı olarak iskemiyle sonuçlanır.  

Lüminal obstrüksiyonun %40’ın altında olduğu durumda egzersiz esnasında 

gerekli maksimal koroner arter kan akımı genellikle sağlanır. Fakat lüminal çap 

azalması %50’nin üzerinde ise koroner arter kan akımının egzersiz ve stres 

durumundaki metabolik ihtiyacı karşılamada yetersiz kalması sonucu iskemi oluşur 

(45,46). Koroner vasküler yatağın direnci düşürme yeteneği ciddi obstrüksiyonla 

belirgin derecede artar, öyle ki %80-90 darlıkta koroner vasküler yatağın direnci 3 kat 

azalmıştır. Bu derecede bir darlıkta iskemik eşik, koroner dolaşımın gelişmişliği, daha 

hassas olan subendokardiyumdan subepikardiyuma doğru perfüzyon alanının transmural 

tutulumunun derecesi, koroner vasküler tonus ve platelet agregasyonu gibi diğer 

faktörlerin etkisi altındadır (47).  
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Stabil anjinalı hastalar, akut koroner sendrom (Anstabil anjina, ST yüksekliğinin 

olmadığı ve olduğu miyokard enfarktüsü) gelişimi açısından risk altındadırlar. Anstabil 

anjina, anjina semptomlarının daha da kötüleşip sıklaşması, daha uzun sürmesi ve anjina 

eşiğinin eskisine göre düşmesi hatta istirahatte meydana gelmesi durumu olarak 

tanımlanabilir (48). Miyokard enfarktüsü, miyokardiyal nekrozun eşlik ettiği 30 

dakikayı aşan uzamış anjina ile karakterizedir (49). ST yüksekliğinin olmadığı ya da 

olduğu miyokard enfarktüsü oluşmadan önceki periyodda, anstabil anjina semptomları 

sıklıkla görülür. Akut koroner sendromların sıkça rastlanan patolojik zemininde subtotal 

ya da total trombotik tıkanmaya neden olan, platelet agregasyonunun eşlik ettiği 

aterosklerotik plağın erozyonu, fissürü ve rüptürü vardır. Aterosklerotik plak 

içerisindeki inflamatuar hücrelerin aktive olarak plak erozyonuna, fissürüne ya da 

rüptürüne neden olan destabilizasyon sürecinde rol oynadıkları düşünülmektedir. Aktive 

olmuş plateletler, vasküler düz kas hücrelerini lokal olarak stimüle eden çok sayıda 

vazokonstriktör madde salgılayarak koroner kan akımını daha da bozarlar (50).   

 

2.4.1. Koroner Arter Hastalığı 

Koroner arter hastalığı olarak da adlandırılan iskemik kalp hastalığının en sık 

görülen sebebi, koroner arterlerin aterosklerozuna bağlı gelişen koroner arteriyel kan 

akımındaki azalmadır. Bu azalma, miyokard oksijen ihtiyacı ile kan akımı arasındaki 

dengesizliğe yol açarak birbiri ile yakından ilişkili sendromlara yol açar ve koroner arter 

hastalığı bunların genel adıdır. Bu sendromlar; anjina pektoris, akut miyokard 

enfarktüsü, ani kardiyak ölüm ve kronik iskemik kalp hastalığıdır. Anjina pektoris, 

egzersizle ve emosyonel stresle ortaya çıkan, istirahatle ya da nitrogliserinle yatışan 

miyokard iskemisinin neden olduğu, göğüsten çeneye, omuza, sırta, kola yayılan 

rahatsızlık hissidir. Akut miyokard enfarktüsü, lokal iskemi ile meydana gelen sınırlı bir 

alanda gelişen miyokard nekrozunu tanımlar. Ani kardiyak ölüm, iskemik kalp 

hastalığına bağlı akut semptomların başlangıcından itibaren bir saat içinde ölümün 

gerçekleştiği bir sendrom olup genellikle ölüm sebebi aritmidir. Kronik iskemik kalp 

hastalığı, zaman zaman araya giren anjina pektoris ve miyokard enfarktüsü ataklarının 

eşlik ettiği uzun süreli iskemik miyokard harabiyeti sonucu oluşan ilerleyici konjestif 

kalp yetmezliğinin geliştiği durumu tanımlar (1).   
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Aterosleroz belli bir genetik altyapı ve riske sahip kişilerde çevresel risk 

faktörlerinin etkisiyle ortaya çıkan bir hastalıktır. Ateroskleroz batı dünyasında 

ölümlerin en sık nedenidir. Dünya Sağlık Örgütü, iskemik kalp hastalığının günümüzde 

ve yakın gelecekte tüm dünyada ölümlerin birinci sebebi olacağını bildirmektedir (51).  

Aterosklerozun hastalık süreci primer olarak arter duvarının intima tabakasına 

sınırlıdır. Bu tabaka lipidler ve enflamatuar hücreler tarafından infiltre olur ve değişik 

derecelerde fibrozis gelişir (53). Arteriyel travma, mediyal düz kas hücrelerinin intima 

içine göç eden, fibroblasta benzeyen tamir hücrelerine fenotipik modülasyonunu içeren 

bir iyileşme reaksiyonu başlatır. Bu hücreler intima içinde prolifere olur ve 

ekstrasellüler matriksi oluşturur. Travmaya vasküler yanıt ve ateroskleroz arasındaki 

benzerlikler ışığında Ross ve Glomset 1976’da ateroskleroz patogenezi için ‘’hasara 

yanıt‘’ hipotezini öne sürmüşlerdir (54). Bu hipotez bazı yönleriyle yıllar içinde 

değişmiş olmasına rağmen genel kavramları günümüzde yagın olarak kabul 

görmektedir. Lipoprotein kaynaklı lipidlerin ve özellikle de oksidatif olarak modifiye 

olan lipidlerin birikmesinin arteri hasara uğrattığına ve düz kas hücresine bağımlı tamir 

sürecini başlattığına inanılmaktadır (55). Bu durum diğer iyileşme reaksiyonlarında 

görülen skar dokusuna benzeyen intimal plakların oluşmasına yol açar. İyileşme 

reaksiyonları, sürekli olarak travma ile engellendiği zaman, skar dokusu çoğunlukla 

hipertrofiye uğrar. Bu durum aterosklerotik plakların gerilemek yerine, neden 

büyümeye devam ettiklerini de açıklayabilir.  

İskemik kalp hastalıkları (İKH) - koroner kalp hastalıkları (KKH), kalbin 

oksijenlenmiş kan ihtiyacının karşılanamaması sonucu gelişen birbiriyle ilişkili 

sendromlar grubuna verilen genel bir isimdir. Daraltıcı plak oluşumlarıyla giden, ciddi 

koroner ateroskleroz (AS), oksijen yetmezliğinin temel sebebidir ve arteriyel lümenin 

%75’den fazlasını tıkar, birçok durumda bu daraltıcı lezyona, rüptüre ya da fissüre 

olmuş plaklar üzerinde bulunan lümen içi trombüsler de eklenir. İskeminin gelişme 

oranına ve sonuçtaki ciddiyetine bağlı olarak şu dört sendromdan biri izlenir.  

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

2-Miyokard infarktüsü 

3-Kronik iskemik kalp hastalığı 

4-Ani kalp ölümü (61).  
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 Angina pektoris geçici iskemiden kaynaklanan şiddetli nöbet şeklinde göğüs 

ağrısını içeren bir semptom bileşkesidir. Miyokard hücrelerinde hipoksik zedelenme 

olsa bile bu tipik olarak geri dönüşlüdür. Miyokard infarktüsü (MI) iskemik kalp 

hastalıklarının çok ağır bir diğer şeklidir ve koroner kan akımındaki ani ve önemli 

yetersizlik nedeniyle gelişir. 

MI çoğunlukla ana koroner arter boyunca yerleşen ilerlemiş ateroskleroz üzerine 

oturan tromboz ile tıkanma sonucu oluşur. Tüm vakalarda ya transmural ya da 

subendokardiyal bölgeye yerleşen bir ya da birkaç akut miyokardiyal nekroz odağı 

vardır. Kronik iskemik kalp hastalığı (KİKH) iskemi ataklarının dağınık, küçük 

miyokard nedbe alanları oluşturduğu durumlar için kullanılır ve genellikle ek olarak 

daha önce geçirilmiş akut infarktüse bağlı olan büyük nedbe alanları vardır. KİKH yıllar 

süren bir dönem içinde koroner arterlerdeki yavaş, ilerleyici daralma sonucu gelişir. Ani 

kalp ölümü, akut semptomların başlangıcından itibaren 1 saat içerisinde ölümün 

gerçekleştiği bir sendromdur ve ölüme yol açan nihai sebep aritmidir. Birçok kalp 

hastalığı ani ölüme yol açabilse de vakaların %75-90’ında neden İKH’dır (62).  

Miyokardın oksijen ihtiyacı ile bu ihtiyacın karşılanması arasında bir dengesizlik 

var ise miyokard iskemisi söz konusudur. Koroner ateroskleroz miyokard iskemisine 

yol açan ana neden olmakla birlikte, birçok mekanizma daha ani ya da yavaş olarak 

miyokard perfüzyonunu azaltabilir. Bazı akut iskemi atakları koroner ateroskleroz 

varlığında oksijen gereksiniminde artış ile başlar. Fizik aktivite, aşırı uyarılma ve 

anksiyete durumları miyokard oksijen ihtiyacının en önemli belirleyicileri olan kalp 

atım hızı, miyokard kasılma gücü ve kan basıncında artışa neden olarak iskemiye yol 

açabilirler. Dinlenme koşullarındaki normal kalpte bile oksijen tüketimi en üst sınıra 

yakın olduğundan strese bağlı oksijen gereksinimindeki artışı karşılamanın tek yolu 

koroner kan akımını artırmaktır. Bir koroner arterde dinlenme sırasındaki kan akımını 

azaltmak için çok ağır bir daralma gerekmekle birlikte, çok daha az oranda bir daralma 

damardan geçebilecek en yüksek kan akımı oranını azaltır. Sonuç olarak stres 

koşullarında daralmış olan koroner kan akımında gereken artışı sağlayamadıkları için 

miyokard iskemisi gelişir. Ayrıca koroner aterosklerozu olan hastalarda kanın O2 

taşıma kapasitesini azaltan her durum (anemi, karbonmonoksit zehirlenmesi, yetersiz 

oksihemoglobin ayrışması vs) iskemi ile sonuçlanabilir (62).  
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İKH’nın nedenleri arasındaki diğer bir etken daralmış aterosklerotik plak 

bölgesinde mikrotrombüslere neden olan trombosit kümelenmesidir. Koroner tromboz 

IKH’da büyük önem taşır. Çünkü bir koroner arterin ani ve sürekli olarak tıkanmasıyla 

sonuçlanır ve genellikle akut MI ile birliktedir. Koroner daralmaya yol açan ilerleyici 

aterosklerozda gelişen olayların sırası şöyledir. Kan akımında yavaşlama, endotel 

zedelenmesi, trombosit kümelenmesi ve pıhtılaşma sisteminin aktivasyonu ile sonuçta 

tıkayıcı bir trombüs oluşumudur. Bununla birlikte birçok vakada damar duvarındaki 

daha ağır değişiklikler koroner tromboza yol açmaktadır. Ortaları yumuşak, nekrotik ve 

ince fibröz kapsülleri bulunan aterom plakları üzerinde yarıklar oluşmasına, yüzeyel 

aşınmalara ve ülserler oluşturmaya daha yatkındırlar. Endotel bütünlüğünün yitirilmesi 

de burada kan elemanlarının birikimine ya da damar yüzeyinden plak içine kanamaya 

yol açabilir. Bu plak basıncında artışı, plakta genişleme ve sonuçta yırtılma izler. 

Yırtılan plağın kenarları lümendeki tıkanmaya katkıda bulunur. Kanın tromboz yapıcı 

plak içeriği ile karşılaşması trombüs gelişimini kolaylaştırır. Sonuç olarak tıkayıcı 

trombüslerin çoğu çatlayan, yüzey bütünlüğü bozulan, ülsere olan, kanayan ve yırtılarak 

komplike olan plaklar üzerinde gelişir. Bu akut değişiklikler hem büyük daraltıcı 

plakları ilgilendirir, hem de daha önce anlamlı derecede daralmaya neden olmamış 

plaklarda gelişebilir. Trombüs bir kez oluştuktan sonra, tıkanan arterin lümeninin 

yeniden açılması için fibrin eritici sistemin uyarılması, damar duvarının bir bölgesinden 

pıhtının büzüşmesi ve trombüs organizasyonu gibi bazı mekanizmalar devreye girer 

(62).  

Koroner arter hastalığının nadir, nonaterosklerotik nedenleri arasında ise kalıtsal 

anomaliler, emboli, diseksiyon, spazm, travma, arteritler, metabolik bozukluklar, 

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

Akımı sınırlayan darlık varlığında koroner kan akımının rezervi oldukça azalmış, 

bazal koşullarda arteriyoler dilatasyonun neredeyse maksimum olduğu bir miyokard 

alanından koroner rezervin yeterli olduğu bir miyokard alanına yönlenmesi               

miyokard iskemisine yol açabilir. Bu durum koroner çalma olarak tanımlanır. Koroner 

akım şu durumlarda yön değiştirebilir:1- Subendokarddan; subepikardial arterlerin 

vazodilatasyonuna bağlı olarak, subepikardial akım artar ama poststenotik basınç daha 

da düşer (transmural koroner çalma), 2- Kolleteralleri besleyen ana arterde 

kolleterallerin çıkışının proksimalinde akımı sınırlayan bir darlık geliştiğinde 
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kolleteralize alanlardan. Bu durumda daralan ana arterin beslediği alanda arteriyel 

dilatasyon akımı artırarak kolleterallerin başlangıcında perfüzyon basıncını daha da 

düşürür. Böylece kolleteral akım azalır (lateral koroner çalma). Her iki durumda da kan 

akımının çalınmasından sorumlu vazodilatasyon, vazodilatatör ilaçlar ve oksijen 

tüketiminin artması ile indüklenebilir (64).  

Miyokard canlılığının korunmasında ve infarkt boyutunun belirlenmesinde 

koroner kolleteral kan akımı önemli rol oynar (65). Akımı sınırlayan darlığın 

poststenotik basınçta düşmeye yol açması diğer koroner yataklardan kolleteral dolaşım 

gelişmesini uyarır. Kolleteral kan akımı poststenotik basıncı artırarak kolleteral akım 

rezervini düzeltir ve iskemik eşiği yükseltir. Kolleteral damarlar mevcut intrakoroner 

anastomozların giderek genişlemesiyle oluşur. Ani tıkanmalarda kolletaral dolaşımın 

gelişmesi söz konusu olamaz (64). Ani oluşan koroner tıkanıklığın gelişme hızı ve 

sonuçları, aterosklerozun yaygınlık derecesi ile şiddeti ve kalpdeki değişik karşı 

koruyucu mekanizmalar gibi çeşitli kronik ve birbiriyle ilişkili olaylar tarafından önemli 

ölçüde etkilenir (62).  

 

2.4.2. Kardiyak Sendrom X 

KSX tanımı daha önce de belirtildiği gibi ilk defa 1973 yılında Kemp tarafından 

bir editör yazısında kullanılmıştır (66). Bu sendrom, aslında genel olarak anjina pektoris 

ve normal koroner arteriogram birlikteliğini ifade eder (67).  

Anjina sebebiyle anjiografi yapılan hastaların yaklaşık % 20’sinde normal koroner 

arterler saptanır . Bazı yazarlar bunu KSX tanısı için yeterli görürken, diğerleri 

tarafından bu tanım yetersiz bulunur. Bunun sebeplerinden biri bu hastaların yalnız belli 

bir kısmında egzersiz testinde ST segment depresyonu veya miyokardiyal SPECT 

pozitifliği gibi iskeminin objektif kanıtlarının bulunmasıdır . Yine bir diğer sebep de 

hipertansiyon, diabetes mellitus gibi bazı yazarlarca kabul edilen dışlama kriterlerinin 

bu tanım da geçmemesidir (68).  

Vermeltfoort ve ark.’nın KSX tanımı ve insidansı üzerine yazdığı, 57 çalışmayı ve 

2375 hastayı içeren bir derleme yazısında, 42 çalışma efor pozitifliğini bir tanı kriteri 

olarak kabul etmiş, yalnızca 4 çalışma anjina benzeri göğüs ağrısı ve normal koroner 

arteriogram varlığını tanı için yeterli kabul etmiştir. Yine aynı yazıda valvüler kalp 
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hastalığı, diabetes mellitus, sol ventrikül hipertrofisi, hipertansiyon ve kardiyomiyopati 

en sık kullanılan dışlama kriterleri olarak öne çıkmıştır (68).  

Görüldüğü üzere KSX tanımı üzerinde bir uzlaşı sağlanmış değildir. Buna rağmen 

son zamanlarda bu sendrom için en çok kabul gören tanım, kardiyak olmayan göğüs 

ağrıları dışlandıktan sonra, tipik anjina benzeri göğüs ağrısı ve koroner anjiografide 

akım kısıtlayıcı darlığın bulunmaması birlikteliğidir (10).  

Yakın zamanda efor testi, KSX hastalarının birçoğunda miyokardiyal iskemiyi 

saptamada duyarlılığı düşük bulunduğundan tanı kriterlerinden çıkarılmıştır. Yine 

tıkayıcı darlığı olmayan koroner arter hastalığı bulunan bireyler de KSX ‘in dışlama 

kriterlerinden çıkarılmıştır; çünkü bu hastaların aterosklerozun ilerlemesini önleyecek 

tedavilerden mahrum kalmaları engellenmek istenmiştir (11). Bu sendromun 

patofizyolojisinde önemli bir rol oynayan endotel disfonksiyonun kanıtlarından 

sayılabilecek adenozin veya dipiridamol infüzyonu ile göğüs ağrısı olması önemli bir 

klinik belirteçtir (69).  

 
Klinik özellikler  
Göğüs ağrısı sık bir semptom olup ABD'nde yılda 5 milyondan fazla acil servis 

başvurusunun sebebidir (70). WISE (Women’s Ischemic Syndrome Evaluation Study) 

çalışmasından elde edilen verilere göre her yıl koroner anjiografi yapılan 500,000 

kişiden, kadınların %50’sinde erkeklerin %17’sinde ya hiç lezyon saptanmamakta ya da 

%50’den daha az stenoza yol açan lezyon tespit edilmektedir (71,72). Ne yazık ki 

normal koroner anjiografilere rağmen, göğüs ağrısından dolayı bu hastalara birçok 

tanısal tetkik yapılmakta, birçok sağlık kaynağı harcanmakta ve birçok acil başvurusu 

yine göğüs ağrısı sebebiyle gerçekleşmektedir.  

Göğüs ağrısının karakteri ve süresi çok değişken olabilir. Göğüs ağrısı saatlerce 

sürebilir ya da kısa süre içinde birçok dalgalanma görülebilir. Hastaların yaklaşık 

yarısında göğüs ağrısı nitrat tedavisine cevap vermez (9, 73).  

Patofizyolojisi  
Bu sendromun patofizyolojisinde birçok mekanizma öne sürülmüştür, hakkında 

en fazla kanıt olan mekanizmalar: mikrovasküler disfonksiyon, inflamasyon, östrojen 

eksikliği ve artmış ağrı sensitivitesidir (11). Yine anormal koroner akım rezervi, insülin 

direnci, anormal otonomik kontrol, suçlanan diğer öğelerdir (74).  
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Şekil 5: Kardiyak sendrom X’in patofizyolojisi (75) 

 

Mikrovasküler disfonksiyon  
İnsanlarda koroner mikrosirkulasyonun anlaşılmasının önündeki en büyük engel, 

bu sirkülasyonu idame ettiren küçük koroner damarların yapısının ve fonksiyonlarının 

direk olarak gözlemlenememesidir. Maseri ve ark, KSX hastalarında mikrovasküler 

disfonksiyon için bir hipotez ortaya atmışlardır. Buna göre koroner mikrovasküler 

disfonksiyon temel olarak, büyük arterler ve arterioller arasındaki prearteriolar 

damarlarda görülmektedir. Bu prearteriolar disfonksiyon miyokardda heterojen olarak 

dağılmıştır. Metabolik uyaran, bu disfonksiyone prearteriollerde uygunsuz 

vazokonstriksiyona ya da yetersiz vazodilatasyona sebep olmaktadır; fakat etrafı normal 

prearteriollerle çevrili olduğundan kompansatuvar olarak kontraktilite artmaktadır. 

Dolayısı ile konvansiyonel tetkiklerle global ya da bölgesel kasılma bozuklukları tespit 

edilememektedir. Yine disfonksiyone prearteriollerde iskemi sonucu açığa çıkan 

metabolitler etrafta normal miyokardiyal dokuyu direne eden kan damarlarında dilue 

olmakta, bu da iskemi sonucu açığa çıkan metabolitlerin geleneksel yöntemlerle 

tespitini zorlaştırmaktadır (76).  

KSX hastalarındaki mikrovasküler anormallikleri araştıran çalışmalar temelde 2 

şekildedir: ya vazoaktif bir uyaranla koroner akım rezervi ölçülerek mikrovasküler 
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bütünlük konusunda bilgi veren çalışmalar ya da direk olarak miyokardiyal iskeminin 

varlığını göstermeyi amaçlayan çalışmalar (77).  

KSX hastalarında temelde olduğu düşünülen patofizyolojik mekanizma endotel 

disfonksiyonun yol açtığı mikrovasküler iskemidir. Günümüzde endotelin, artık damar 

lümenini döşeyen multifonksiyonel bir organ olduğu ve nitrik oksit gibi birtakım temel 

kimyasal maddelerle kan akımını düzenlediği bilinmektedir (11).  

Endotel disfonksiyonu, vazokonstriksiyon/ vazodilatasyon dengesinde 

anormalliklere yol açmakta, antiinflamatuvar ve antitrombogenik faktörlerin salınımı 

azaltmakta ve nitrik oksit salgılanmasını olumsuz etkilemektedir (79).  

Vazoaktif uyaranlarla koroner akım cevabına bakılan çalışmalar, aslında 

mikrovasküler disfonksiyonun KSX hastalarında etiyolojik bir sebep olarak var 

olduğunu kanıtlar. Bu çalışmalar hem endotel bağımlı hem de endotel bağımsız 

vazodilatasyonun KSX hastalarında bozulmuş olduğunu ortaya koyar.  

Birçok çalışma KSX’de yalnızca azalmış vazodilatasyonun değil, artmış 

vazokonstriksiyonun da var olduğunu ortaya koymuştur. Düşük doz asetilkolinin KSX 

hastalarında artmış vazokonstriksiyon cevabını tetiklediğini gösteren ve yine 

ösefagusun asitle uyarılması, hiperventilasyon, mental stres gibi durumlarda bu 

hastalarda azalmış koroner kan akımı olduğunu ortaya koymuş yayınlar mevcuttur 

(85,86). Güçlü bir vazokonstriktör ajan olan endotelin seviyelerinin KSX hastalarında 

daha yüksek olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (87,88)  

İnflamasyon  
İnflamasyonun KSX hastalarında mikrovasküler disfonksiyona katkıda bulunarak, 

sendrom patogenezinde önemli rol oynadığı bilinmektedir; fakat bunun mekanizması 

tam olarak anlaşılamamıştır (90).  

KSX hastalarında, inflamasyona yanıt olarak endotel hücrelerinden sentezlenen 

hücreler arası adhezyon molekülü 1 (ICAM-1) ve vasküler hücre adhezyon molekülü 1 

(VCAM-1)’in arttığı Tousoulis ve ark tarafından gösterilmiştir (91). Böylece 

inflamasyon ilk defa bu sendrom patogenezinde suçlanmıştır.  

Başka bir çalışmada bu hastalarda bir inflamasyon belirteci olan CRP ve 

interlökin 1 reseptör antagonist düzeylerinin kontrol grubuna göre daha yüksek 

olduğunu ortaya koymuştur (91).  
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Östrojen eksikliği  
KSX hastalarının büyük kısmının peri ya da postmenoposal olması bu hipotezin 

ortaya çıkışında etkili olmuştur. Menopozun endotel disfonksiyonuyla ilişkisi daha önce 

gösterilmiştir (94,95). Hatta KSX hastalarına verilen östrojen preparatlarının, endotel 

disfonksiyonunu düzelterek, egzersizle tetiklenen anjina ataklarını azalttığı 

gösterilmiştir; fakat östrojen tedavisi öncesinde ve sonrasında kalp hızı, egzersiz süresi, 

ST segment depresyonu gibi parametrelerde herhangi bir fark bulunamamıştır (96). 

Östrojenin analjezik etkisinin KSX hastalarında göğüs ağrılarını azalttığı ileri 

sürülmüştür (97).  

İnsülin direnci  
İnsülin direncinin endotel disfonksiyonuyla KSX arasında köprüyü oluşturduğu 

ileri sürülmüştür (101). Çeşitli farklı yöntemler kullanan birçok çalışma KSX 

hastalarında hiperinsülineminin varlığını göstermiştir (101,102).  

Yine de bazı yazarlar KSX hastalarının bir alt grubunda, aile hikayelerinde 

bulunan tip 2 diabetes mellitusun veya anormal lipid profilinin insülin direncine yol 

açabileceği, dolayısıyla KSX ve hiperinsülineminin tesadüfen korele bulunabileceğini 

iddia etmektedir (103).  

 

2.5. KARDİYAK MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

Kardiyak Manyetik Mezonans Görüntüleme, noninvaziv kardiyak diagnostik 

görüntüleme yöntemlerinden biri olup, yakın zamanlardaki geliştirmelerle birlikte 

kardiyovasküler sistemin birçok yönden değerlendirilebilmesine olanak sağlayan bir 

modalite haline gelmiştir. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme kalbin morfolojik 

yapısını, ventriküler fonksiyonları, kapak fonksiyonlarını, akım paternlerini, 

miyokardiyal perfüzyonu, koroner anatomiyi göstermekle birlikte miyokardiyal canlılık 

hakkında da bilgi verebilmektedir (104).  

 

2.5.1. Kardiyak Görüntüleme Düzlemleri  

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntülemede başta aksiyel, sagital, koronal 

planlarda öncü (survey / localizer / scout) görüntüler elde edilir. Bu öncü görüntülerin 

alınmasının amacı; bu görüntüler kılavuzluğunda kalbin uzun ve kısa aks görüntülerini 
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oluşturmaktır. Aksiyel düzlemde oluşan yalancı 4 odacık görüntü kesitinde, mitral 

kapak ortasından apekse doğru alınan dik plan ile ‘iki boşluk / iki odacık’ (‘two 

chamber’) uzun aks görüntü elde edilir. ‘İki boşluk’ görüntü üzerinden yine mitral 

kapak ortasından apekse çekilen dik plan ile gerçek ‘dört boşluk / dört odacık’ (‘four 

chamber’) görüntü elde edilir. Bu görüntülerden ise uzun eksene dik planda mitral 

kapak ile apeks arasında ‘kısa aks’ (‘short axis’) görüntüler elde edilir (105).  

 

Şekil 6:  Kardiyak görüntüleme düzlemleri (24) 

 

2.5.2. Kardiyak MRG’de Kullanılan Puls Sekansları  

Kardiyak MRG’de kullanılan sekanslar başlıca spin eko ve gradient eko 

sekanslarıdır.  

2.5.2.1. Spin Eko Sekansları  

Bu sekansta önce transvers manyetizasyonu sağlamak için ana manyetik alana 

dik, 90°’lik bir puls gönderilir. TE değerinin yarısı kadar bir süre bekledikten sonra ters 

yönde 180°’lik ikinci bir puls gönderilerek dokuların yeniden faz durumuna gelmesi 
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(rephase) sağlanır. TE süresi sonunda oluşan eko sinyali toplanır. Bu işlem eşit 

aralıklarla TR zamanı kadar aralıklarla tekrarlanır.TR ve TE değerleri görüntünün T1 ya 

da T2 ağırlıklı olmasından sorumludur (106). Spin eko (SE) sekansının bir versiyonu 

olan turbo spin eko (TSE) sekansı daha hızlıdır. Bu sekansta, 90° eksitasyon pulsunun 

ardından 180° pulslarının seri şekilde uygulanması ile çok sayıda her biri farklı faz 

kodlama sayısına sahip eko sinyalleri oluşturulur. Böylece tek bir K sırası yerine çok 

sayıda K sırası ölçülür ve inceleme süresi büyük ölçüde kısalır. Spin eko sekanslarında 

akan kan genelde sinyalsiz olarak izlenirken, miyokard ve yağ dokusu orta - yüksek 

sinyal intensitededir. Spin eko sekansları morfolojik görüntüleme için uygundur ve 

tümör, inflamasyon, miyokardiyal doku anormalliklerinin değerlendirilmesinde 

kullanılabilir. Ancak zaman çözünürlüğü nedeniyle foksiyonel analize izin vermez 

(107).  

2.5.2.2. Gradient Eko Sekansları  

Gradient eko (GRE) sekansında, Spin eko (SE) sekansında kullanılan 180° puls 

yerine gradient çeviriciler , 90° puls yerine ise, ‘çevirme açısı ‘(‘flip angle’ , FA) adı 

verilen ve daha küçük açı değerlerinde transvers manyetizasyon oluşturabilen puls 

kullanımaktadır. Bu sekansta TR, TE ve FA değerleri sinyal yoğunluğunu ve kontrastını 

belirlemektedir. T1 ağırlıklı görüntüler elde etmek için FA 45° ve üzerinde, TE 30 msn 

ve altında, T2 ağırlıklı görüntüler elde etmek için ise, FA 20° ve altında TE 60 msn ve 

üzerinde bulundurulmalıdır. Bu sekansta kullanılan TR süresi spin eko sekansında 

kullanılana kıyasla daha kısadır (<50 msn), bu nedenle sekans süresi SE sekanslara göre 

daha kısadır (108). Gradient eko sekansında TR süresinin kısa olması nedeniyle  birçok 

dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz ve alanda transvers manyetizasyon ile 

birlikte longitüdinal manyetizasyon da bulunur. Bu duruma Steady-State Free 

Precession (SSFP) denir. T1 ağırlıklı imajlar elde etmek için mevcut transvers 

manyetizasyonu ortadan kaldırmaya yönelik ‘Spoiler Gradient’ kullanılır. Bu sekansa 

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

SSFP sekansı unspoiled sekans olup spoiler gradient kullanılmadığından her TR 

siklusunda uygulanan RF pulsu bir önceki pulsun neden olduğu rezidü transvers 

manyetizasyon üzerinde refokus etkisi yaparak eko sinyaline sebep olur. SSFP sekansı 

için farklı üreticiler tarafından tayin edilmiş birçok akronim bulunmaktadır (GRASS, 

FISP, FIESTA, balanced FFE, true FISP). Bu sekans T2 ağırlıklı GRE sekansı olup 



 

 

 

30 

görüntü kontrastını T2/T1 oranı belirler. Kan yüksek T2/T1 oranına sahip olduğu için 

SSFP sekansında parlak olarak görülür (109).  

GRE sekansı kan volümü içerisindeki önceden eksite olmuş spinlerin sinyallerini 

manyetik alan dışına çıkmadan görüntüleyebilecek kadar hızlı olduğundan, spin eko 

sekansının aksine kan akımını yüksek sinyal intensitesinde gösterir. GRE sekansları ile 

aynı bölge yüksek tekrarlama hızı ile görüntülenebildiğinden ilgili bölgenin ‘sine’ 

rekonstrüksiyonları yapılabilir. Böylece 25 msn’den daha kısa resim hızında uzun aks, 

kısa aks ya da istenen herhangi bir planda sine görüntüleme yapılabilir. Bu sayede GRE 

sekansları türbülan kan akımını (stenoz, geri akım ya da şant nedeniyle oluşmuş) 

saptamada kullanılabilir ve sine şeklinde tomografik kesitler olarak görüntülendiğinde 

bu tip lezyonlar kolaylıkla tespit edilir. Bunun dışında sine gradient eko görüntülemeyle 

sol ve sağ ventrikül fonksiyonları değerlendirilebilir, diyastol sonu ve sistol sonu 

ventrikül hacimleri ölçülebilir (107).  

 

2.5.3. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntülemede Prepulslar  

Temel puls sekanslarının tümünün süresi gerçek eksitasyon pulsundan önce 

yollanan bir prepuls ile uzatılabilir. Prepuls bir ya da daha fazla RF pulsundan 

oluşmakta olup gerçek pulstan daha önce uygulanır. Kontrastı etkilemek ve yağ ya da 

kandan gelen sinyalleri baskılamak gibi değişik amaçlar için kullanılabilir. 180° pulsu 

(inversiyon pulsu) T1 kontrastını arttırmada kullanılabilir. Logitudinal manyetizasyon 

tersine çevrilerek T1 relaksasyon, 90° pulsta olduğu gibi, 0’da değil - 1’de başlar. Başka 

bir ifadeyle, kontrast aralığı 2 kat artar. T1 kontrast gücü inversiyon pulsu ve eksitasyon 

pulsu arasındaki interval ile kontrol edilebilir. Bu interval ‘İnversion Time’ (TI) olarak 

bilinir. Ek olarak TI eksitasyon sırasında doku manyetizasyonunun sıfır olduğu bir 

nokta seçilerek o noktadan gelen sinyal kaybolur. Kısa TI süreleri kullanılarak (short 

inversion time inversion recovery [STIR] sekansı) yağ sinyali baskılanabilir ya da uzun 

TI kullanılarak (Fluid-Attenuated Inversion Recovery [FLAIR] sekansı) sıvı sinyali 

baskılanabilir. Bir inversiyon pulsu temel puls sekanslarının tümü ile kombine 

edilebilir. Benzer şekilde 90° RF pulsu da kullanılabilir (107).  
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2.5.4. Kardiyak MRG Teknikleri  

2.5.4.1. Kardiyak Tetikleme – Eşleşme  

Diğer kardiyak görüntüleme modalitelerinde olduğu gibi Kardiyak MRG’de de 

kalbin elektirik aktivitesi kullanılarak kalp hareketleriyle senkronize görüntüler elde 

edilir.  

Güvenilir R dalgası tespiti vektör kardiyogram (VKG) kullanımı ile mümkün 

olup, VKG prospektif tetikleme ve retrospektif eşleşme için kullanılabilir. Prospektif 

tetikleme tipik olarak tek faz veri kazanımları için, yani kardiyak siklusun tek bir 

noktasındaki kalbin statik görüntüsü için kullanılır. Görüntü bilgisi, diyastolde, kalbin 

göreceli olarak hareketsiz olduğu R dalgasından sonraki spesifik bir intervalde elde 

edilir. Tek bir kesit için veri toplanması genellikle yaklaşık 10 saniyelik nefes tutmada 

gerçekleştirilir. Sine MR gibi dinamik bilgi toplandığı durumlarda multi-faz veri 

kazanımı söz konusudur. Bu durumda genellikle kardiyak siklus boyunca veri kazanımı 

olur ve VKG retrospektif olarak referans alınarak görüntüler oluşturulur (Retrospektif 

eşleşme). Bu yöntemde genellikle kardiyak siklus 20- 30 faza bölünür ve her faz için bir 

imaj oluşturulur. Oluşturulan bu imajlar sine döngü olarak gösterilebilir. Tek kesitlik bir 

sine döngüsü yaklaşık 10 saniyelik nefes tutulması ile oluşturulabilir (104).  

2.5.4.2. Solunumsal Hareketin Kontrolü  

Kardiyak MRG incelemelerinde görüntülerin çoğu, genellikle 10-15 saniye süren 

nefes tutma sürecinde elde edilir. Genelde, inspiryum sonu nefes tutulması daha 

komforludur ve daha uzun süreli nefes tutulabilir. Ancak hafif bir ekspiryum sonunda 

nefes tutulması, kesit uyumsuzluğunu asgariye indirmesi ve ektopiyi provoke etme 

olasılığının daha az olması nedeniyle daha uygundur. Nefes tutma süresi kısa olan 

olgularda, oksijen uygulaması faydalı olabilir. Serbest nefesle birlikte navigator eko 

kullanımı, görüntü elde edilmesinde alternatif bir metoddur. Navigator eko, solunumsal 

hareketi monitörize etmek için genellikle sağ hemidiyafragma üzerine yerleştirilir. 

Hastaya sürekli ve düzenli olarak nefes alması tembihlenir ve görüntü bilgisi yalnızca 

önceden hesaplanan pozisyonda (örnek: ekspiryumda) elde edilir (104).  

2.5.4.3. Parelel Görüntüleme 

Sensitivity encoding (SENSE) ve Simultaneous Acquisition of Spatial Harmonics 

(SMASH) olarak bilinen rekonstrüksiyon teknikleri ile daha hızlı görüntüleme 
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yapılabilmektedir. Bu metod multipl RF koiller ve alıcılarının kullanımına dayanır. Her 

ikisinde de rekonstrükte görüntüler multipl koil array’den gelen bilgiler kullanılarak 

elde edilir (110,111).  

2.5.4.4. Black-Blood Teknikleri 

Kalp morfolojisi ile ilgili bilgi, kan ve miyokard dokusu arasındaki doğal kontrast 

nedeniyle, esas olarak kardiyak siklusla eşleşmiş (gated) SE sekansı ile elde edilir (110). 

Radyofrekans (RF) ile presaturasyon ve echo time (TE)’ın kısa tutulması kan 

sinyallerini minimize eder ve böylece SE'da kontrastı artırır. Ancak kazanım zamanının 

uzun olması nedeniyle temporal rezolüsyon uzar. Ayrıca solunum ve diğer hareket 

artefaktları oluşur. Fast spin eko (FSE) veya turbo spin eko (TSE) sekansları 

görüntüleme süresini kısaltan tekniklerdir. Hızlı görüntüleme sağlamalarına karşın 

yumuşak doku kontrastı SE tekniklerden biraz düşük olabilir. Hızlı görüntüleme 

sekansları olan FSE ya da TSE ile inceleme zamanı kısaltılabilmektedir. Bu sekans ile 

bir ya da daha fazla inversiyon pulsu kullanılarak, ETL ( echo train length= bir TR 

süresinde 180 derece RF pulslar ile kaç defa eko elde edildiğini tanımlar) artırılarak, 

half-fourier rekonstrüksiyon ve eko-planar teknikler kullanılarak yapılan çeşitli 

modifikasyonlar vardır. Single-shot FSE (SSFSE) sekansında half-fourier 

rekonstrüksiyon ile aynı anda uzun echo train kullanılır. Kardiak görüntülemede 

kontrastın artırılması ve bulanıklığın giderilmesi için ETL nin azaltılması, effective 

TE’nin (ETL nin ortasında bulunan; yani k-space de santrale yerleştirilen ekoyu 

tanımlar ve oluşturulacak görüntüdeki kontrastı belirleyen ana unsuru oluşturur) 

düşürülmesi ve kan sinyallerinin süprese edilmesiyle sekans modifiye edilir (110,111).  

T2 ağırlıklı inversion recovery (İR) görüntüleme kardiyak morfolojiyi 

tanımlamada kullanılan bir yöntemdir. Bu teknikte selektif veya nonselektif 180° 

inversiyon pulsu kullanılır. Daha sonra uzun bir inversiyon zamanı (TI) ile kan 

sinyalleri yok edilir. Ayrıca ikinci bir 180° inversiyon pulsu yağ sinyallerini yok etmek 

için kullanılabilir. Buna double (DIR) inversion recovery adı verilir (106,108). 

Multislice EKG-tetiklemeli SE ile multipl anatomik alandan görüntü elde edilir ve 

hareket artefaktları önemli ölçüde azaltılır. Farklı anatomik alanlardaki görüntülerin 

sayısı TE ile bölünmüş R-R intervaline eşittir (RR/TE). SE sekansının dezavantajı her 

kesitin kardiyak siklusun farklı evrelerinden elde edilmesidir (112). Esas olarak 

morfolojik görünüm, miyokardial doku karekterizasyonu (kontrastlı ve kontrastsız), sol 
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ventrikül kitlesi, duvar kalınlığı ve ventrikül içi trombüs değerlendirmesi için kullanılır. 

Eko planar görüntülemede (EPİ) inceleme tek 180° puls sonrası frekans kodlama 

gradientinin hızla açılıp kapanması ile k-space doldurulmaktadır. İnceleme zamanı 

birkaç saniyedir (113).  

2.5.4.5. Bright-Blood Teknikleri 

Bu teknikler ile morfolojik ve fonksiyonel bilgiler sağlanabilir. Multipl ardışık 

kesitlerle kardiyak hareketler dinamik olarak izlenebilir. GRE görüntüleme kısa TE ve 

kısa TR kullanılması nedeniyle kardiyak inceleme için tercih edilen yöntemdir. Time- 

of-flight etkisi ve ayrıca relatif olarak uzun T2 etkisi nedeniyle kan komşu miyokard ile 

karşılaştırıldığında parlak görünür. GRE sekansında 90 dereceden küçük açıda tek RF 

puls ve çok kısa TR değerleri kullanılır. Bu nedenle dokuda her zaman longitudinal 

magnetizasyonla birlikte transvers manyetizasyon da bulunacaktır. Bu duruma Steady-

State Free Precession (SSFP) denmektedir. SSFP'de görüntü kontrastı dokunun T1/T2 

oranına bağlıdır. Dokuların T2 sürelerinin farklılığı ön plana çıkmaktadır. Bu teknik 

ayrıca Balanced Fast Field Echo (BFFE), FİESTA, FISP ve trueFISP olarak da bilinir. 

SSFP sekansında miyokardiyum ve ventriküler kavite arasındaki kontrast "segmente k-

space fast GRE" ile karşılaştırıldığında daha iyidir. Sinyal-gürültü oranı ve kontrast-

gürültü oranı konvansiyonel tekniklerle elde edilenlerden daha yüksektir (110,114).  

T1 ağırlıklı görüntüler elde etmek için steady-state durumundan kurtulmak 

gerekir. Bu amaçla protonlar arasında de-phase oluşturularak transvers relaksasyon 

hızlandırılır. Kullanılan gradiente spoiler gradient, bu yöntemin kullanıldığı GRE 

sekansına FLASH (fast low angle shot) veya spoiled FLASH denir (114). Kardiyak 

görüntülemede EKG tetikleme kullanıldığında, gradient ekolar kardiyak siklus boyunca 

20-40 ms aralıklarla ardışık olarak elde edilir. Bir ya da daha fazla kesitte siklusun çok 

sayıda fazında görüntü elde edilir. Ayrıca bu görüntülerin sine gösterimi yapılabilir. 

Sine tekniğinin temelinde akım kompansasyonu yapılan GRE sekansı EKG ile 

senkronize edilir. Kardiyak siklus boyunca bir ya da daha çok kesitten ardışık olarak 20- 

30 msn aralıklarla görüntüler elde edilir. Yaklaşık 800 msn’lik R-R intervalinde tek 

kesitten 40 ardışık görüntü elde edilebilir. Yani her kardiyak siklusun 40 ardışık fazı 

görüntülenebilir. Ayrıca kesit sayısı artırılarak siklusun 12-20 fazında görüntü elde 

edilebilir (111).  
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2.5.5. İskemik Kalp Hastalıklarında MRG Yöntemleri  

MRG koroner arter hastalıklarının ve miyokardın değerlendirilmesinde yeni bir 

yaklaşım kazandırmıştır. Ekokardiyografi ve radyonüklid görüntüleme gibi diğer 

noninvazif yöntemler iskemik kalp hastalıklarında kullanıla gelmekle birlikte bu 

yöntemlerin sensitiviteleri ve spesifisiteleri düşüktür ve kesin tanı için çoğunlukla 

invaziv konvansiyonel koroner anjiyografi gerekmektedir. MRG iskemik kalp 

hastalıklarında diğer tekniklerle elde edilemeyen değerli bilgileri sağlayabilmektedir. 

MRG'deki teknik ilerlemeler, yüksek uzaysal çözünürlük ve mükemmel yumuşak doku 

kontrastı ile miyokardiyal dokunun karakterizasyonuna, üç boyutlu görüntüleme 

sayesinde sol ventrikül kitle ve volümünün değerlendirilmesine, infarkt alanı ve canlı 

doku ayrımına, bölgesel duvar hareket bozukluklarının ve sistolik-diyastolik duvar 

kalınlığının değerlendirilmesine olanak sağlamaktadır. Tek bir inceleme ile kardiyak 

anatomi, perfüzyon, fonksiyon değerlendirmesi ve koroner anjiyografi 

yapılabilmektedir. Ekstrasellüler kontrast madde verilmesinden sonra yapılan geç 

kontrastlanma incelemesi miyokard canlılığının değerlendirilmesinde ve cansız 

dokunun transmural uzanımının gösterilmesinde çok duyarlı bir yöntemdir (115,116).  

2.5.5.1. Global ve Bölgesel Kardiyak Fonksiyon 

Sol ventrikül duvar hareketleri ve duvar kalınlığı: Diyastol sonu duvar kalınlığı 

skar dokusunda canlı dokuya göre belirgin şekilde incedir. Canlı doku için eşik değer 

MI'den 4 ay sonra 5.5 mm üzerindedir. Miyokardiyal duvar incelmesi MI'den yaklaşık 6 

hafta sonra başlar. Böylece diyastol sonu duvar kalınlığı yalnızca kronik MI'de canlılık 

kriteri olarak kullanılabilir. Sensitivitesi yüksek ancak spesifitesi düşüktür (117,118). 

İncelmiş ve akinetik miyokardiyumun (kronik skarda) MRG bulguları ile PET ve 

SPECT ile elde edilen bulgular karşılaştırılmıştır. Transmural skarı tanımlamada 

diyastol sonu duvar kalınlığı için sınır değer 5.5 mm olarak seçilmiştir. Bu değer, 

normal bireylerden elde edilen ortalama değerler ile hastalarda patolojik inceleme ve 

SPECT ile uyumlu bulunan değerlerin karşılaştırılması sonucu elde edilmiştir. Ayrıca 

5.5 mm ve altındaki alanlarda PET'de radyoaktivite tutulumun belirgin azaldığı 

gösterilmiştir (119). MRG ile gösterilen diyastol sonu duvar kalınlığı ve sistolik duvar 

kalınlaşmasının derecesi miyokard canlılığını tahmin etmek için belirleyici olarak 

kullanılabilir (40). Anormal duvar hareketleri ve duvar kalınlığı bölgesel miyokard 

fonksiyonunun azaldığının göstergesidir. Sine MR ile duvar hareketlerinin ve 
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kalınlaşmasının gösterilmesi şüpheli ya da bilinen koroner arter hastalığının tespiti veya 

karakterizasyonunda önemli rol oynar (113,120). Farmakolojik stres oluşturarak duvar 

hareketlerinin değerlendirilmesi canlılık tanısında fonksiyonel bir yaklaşımdır. 

Hibernasyon ve stunning durumunda duvar hareket bozuklukları stres ajanlarına cevap 

verir ve düzelme gözlenirken skar dokusundaki hareket bozukluğu düzelmez. Çünkü 

hibernasyon ve stunning durumunda miyokardiyumda canlılık devam etmektedir. 

"Stunned,, miyokardiyum tıkanan arterin erken dönemde reperfüzyonu sonucu 

oluşabilir. Eğer yüksek dereceli stenoz yok ise istirahatte kan akımı normal olacak, 

disfonksiyon birkaç gün sonra kendiliğinden düzelecektir. Üç damar hastalığında sık 

görülen hiberne miyokardiyumda, sol ventrikül fonksiyonu global olarak deprese olur. 

Bu hastalarda belirgin dispne vardır, ama anginal ağrı daha azdır. Ventriküler 

disfonksiyonun bu tipi sıklıkla kroniktir. Önceden MI olabilir ya da olmayabilir. Skar 

dokusunda canlı doku olmadığından fonksiyonel olarak stres ajanlarına yanıtsızdır. 

Akut ya da kronik MI'da bölgesel canlılığı değerlendirmek ve kontraktilite rezervini 

saptamak için fonksiyonel stres çalışmaları yapılabilir (117,121). İskemi tespitinde tek 

başına duvar hareketlerinin değerlendirilmesi bazen yanılsamalara neden olabilir. 

Örneğin, miyokard hipertrofisi olan hipertansif hastalarda sol ventrikül fonksiyonu 

koroner arter hastalığı olmadan da stres esnasında baskılanabilir. Bu nedenle perfüzyon, 

fonksiyon ve koroner anjiografi bulguları bilinmelidir (123). 

2.5.5.2. Miyokardiyal Perfüzyon 

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal perfüzyonun azalması ile karakterizedir. 

Miyokardiyal kan akımı oksijen ihtiyacı ile direkt ilişkilidir. Kardiyak MR perfüzyon 

incelemesi ile koroner arter stenozlarının miyokardda yol açtığı kanlanma bozukluğu 

belirlenebildiği için koroner anjiografiden daha detaylı bilgi verir. İskeminin 

başlangıcından sonra perfüzyon defektleri duvar hareket bozukluğundan önce ortaya 

çıkar. Ayrıca perfüzyon bozukluğu duvar hareket bozukluğundan daha duyarlı bir 

göstergedir. Klinik olarak rutin miyokardiyal perfüzyon ölçümleri SPECT veya PET ile 

yapılmaktadır. Ama bu tekniklerin düşük uzaysal rezolüsyona sahip olmaları, iyonize 

edici radyasyon içermeleri ve subendokardiyal perfüzyon defektlerini saptamada 

yetersizlikleri önemli dezavantajlarıdır. Miyokardiyal perfüzyonu değerlendirmede 

MRG, nükleer kardiyoloji testlerine alternatiftir. Her iki yöntem de temelde perfüzyon 

defektini saptamak için istirahat ve stres altında yapılır. MRG yüksek rezolüsyona sahip 
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olduğu için ekstraselüler kontrast ajanın miyokardiyuma geçişi izlenebilmektedir. 

İskemik kalp hastalarında kardiyak MR perfüzyon görüntüleme güvenle 

kullanılabilmektedir (126,127). MR'da hasta magnet içinde olduğundan egzersiz stres 

testinin yapılmasının zorlukları vardır. Bu nedenle miyokardiyal perfüzyon çalışmaları 

genellikle farmakolojik ajanlarla stres oluşturularak yapılmaktadır (128). MRG'de 

miyokardiyal perfüzyonu değerlendirmek için en sık kullanılan yöntem ekstrasellüler 

kontrast maddenin ilk geçişi esnasında miyokardiyumun görüntülenmesidir.  

Perfüzyon ölçümleri için uygun bir kontrast ajan, yalnızca organ perfüzyonuna 

bağlı doku konsantrasyonunu göstermeli, sinyal intensitesi lineer olarak artmalı ve yan 

etkileri olmamalıdır. Kontrast ajanın ilk geçiş kinetiği iskeminin değerlendirilmesine, 

geç dönemde ise canlılık ve nekrozun değerlendirilmesine olanak sağlar. İskemiyi 

değerlendirmek için Gadolinium kontrast madde (0.025-0.125 mmol/kg) IV yolla 

verilir. Değerlendirme kontrast maddenin miyokardiyumdan ilk geçişi sırasında görsel 

olarak ya da sinyal-intensite eğrileri elde edilerek yapılır (128,129). Epikardiyal arter 

stenozu kan akımının zayıflamasına ve dolayısıyla miyokardiyal perfüzyonun 

azalmasına neden olur. Etkilenen koroner arterin fonksiyonel önemi istirahat ve stres 

durumunda (egzersiz ya da farmakolojik stres) miyokardiyal kan akımında oluşan 

değişiklikle ilişkilidir. T1 ağırlıklı kontrast maddeli dinamik çekim teknikleri 

miyokardiyal perfüzyon incelemelerine olanak sağlamaktadır. Paramanyetik ajanların 

T1 zamanını kısaltması dolayısıyla, T1 ağırlıklı perfüzyon MR çekim tekniklerinde 

hiperintensite görülür. Ayrıca vazodilatatör stres ajanları kullanılarak perfüzyon 

defektleri ve perfüzyon rezervi saptanabilmektedir. Normal beslenen miyokardda 

kontrast maddenin verilmesinden hemen sonra miyokard sinyal intensitesinde artış olur. 

Ciddi koroner arter stenozu durumunda ilgili arter tarafından beslenen miyokard 

bölgesinde ise sinyal intensitesi çok düşük olacaktır (126,130). Kontrast maddenin IV 

enjeksiyonu yapılarak miyokarddan ilk geçiş esnasında dinamik MR inceleme yapılır. 

Etkilenen koroner arterin beslediği miyokard alanı segmental pefüzyon ile 

değerlendirilebilir. (bkz. Bölüm 2.1.1. Kalbin Kesitsel Anatomisi ve 17-Segment 

Modeli). 

Perfüzyon defekti görsel olarak değerlendirilebileceği gibi bilgisayar yardımlı 

renk kodlama veya bilgisayar yardımlı segmental miyokardial perfüzyon eğrileri ile de 

değerlendirilebilir. İskemik segment istirahat durumunda perfüzyon defekti gösterebilir 
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ya da göstermeyebilir. Ama stenotik damar farmakolojik stres altında vasküler çalma 

fenomeni sonucu nonstenotik damarlardaki kan akımının ve vasküler direncin artması 

sebebiyle sağlıklı damar gibi yanıt vermeyecektir. Kontrast madde yalnızca ilk geçişte 

bölgesel kan akımının bir göstergesidir. Sonraki fazlar normal kan akımı olan komşu 

bölgelerden kontrast maddenin diffüzyonu ile ilgilidir (128).  

Kardiyak MR perfüzyon görüntülemenin amacı, kontrast maddenin sol ventriküler 

miyokardiyumdan ilk geçişi sırasında canlı görüntü oluşturmaktır. Bunun için çeşitli 

puls sekansları kullanılabilir. Sıklıkla kullanılan sekanslar; steady-state free precission 

(SSFP), gradient recalled eko ve gradient recalled eko – eko planar görüntüleme hibrid 

sekanslarıdır. Tüm sekanslar, T1 ağırlığını sağlamak ve miyokardiyal gadolinium 

konsantrasyonundaki bölgesel farklılıkları belirginleştirmek için saturasyon prepulsu 

içerir. Görüntüler single- shot modunda elde edildiği için, aynı zamanda uygun sol 

ventrikül koverajını sağlayan ve hareket artefaktlarını azaltan parelel görüntüleme 

yöntemi gereklidir. Genellikle, her kalp atımında, 3 ile 5 kısa aks görüntünün elde 

edildiği miyokardiyal ilk geçişi içeren 40 ile 60 kalp atımlık ardışık görüntüler elde 

edilir (24).  

Kardiyak MR Perfüzyon incelemesinde artefaktlar:  
Duyarlılık etkilerinden ve hızlı kardiyak hareketten kaynaklandığı düşünülen 

artefaktlar, genellikle sol ventrikül kavitesi ile endokard arayüzünde oluşur ve gerçek 

perfüzyon defektlerini taklit edebilir. Gerçek perfüzyon defektleri ile artefaktları 

ayırmada yararlı özellikler şu şekilde sıralanabilir.  

1- Artefaktlar daha sık olarak faz kodlama doğrultusunda görülürken, gerçek 

perfüzyon defektleri koroner arteriyel dağılım bölgelerinde izlenir.  

2- Artefaktlar geçici olup, kontrast maddenin miyokarddan geçişi sırasında 

değişken sinyal intensitesi gösterirler. Gerçek perfüzyon defekleri ardışık görüntüler 

boyunca devam eder ve sinyal intensitesi daha homojendir.  

3- Artefaktlar sık olarak hem stres hemde istirahat görüntülerde mevcutken, 

gerçek perfüzyon defektleri genellikle sadece vazodilatatör stres varlığında izlenir.  

Kardiyak MR perfüzyon incelemesinde izlenen eşleşmiş perfüzyon defektlerinin ( 

hem streste hem de istirahatte elde edilen görüntülerde) artefakt olma olasılığı daha 

yüksek olmakla birlikte, kritik istirahat iskemisinin bulunduğu durumlarda da bu 
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durumun gözlenebileceği ortaya konmuştur. Bu durumda artefaktlardan farklı olarak 

perfüzyon defekti transmural ya da transmurale yakın olarak gözlemlenir, ilk geçiş 

sürecinin tamamında sebat eder ve aynı lokalizasyonda eşlik eden duvar hareket 

anormallikleri izlenir (24).  

2.5.5.3. Geç Gadolinyum Kontrastlanması (GGK) 

Geç Gadolinyum Kontrastlanma  görüntülemeleri Kardiyak MRG’nin en önemli 

tekniklerindendir. Hayvan deneyleri ve klinik deneyler başarılı sonuçlar vermiştir(164-

166). GGK görüntülemeleri akut ve kronik miyokard infarktüsü, inflamatuar ve 

infeksiyöz miyokardial hastalıklar ve kardiyak neoplaziler gibi önemli hastalıkların 

tanısında önemli bir teknik olarak kendini göstermiştir (167,168).   

İnfarkte miyokardiyumda geç dönem kontrast tutulumu bulguları ilk olarak 

1980lerin sonlarında bildirilmiştir (169,170).de Roos ve ark. (169) okluziv infarktlı ve 

reperfüze infarktlı olguların miyokardlarında farklı kontrast tutulum paternleri olduğu 

farkettiler. 

IV contrast madde enjeksiyonunu takiben alınan GGK  görüntüleri zamanlamaya 

gore iki temel alttipe ayrılmaktadır: Erken dönem Gadolinyum Kontraslanma (EdGK) 

(Gadolinyum enjeksiyonu sonrası 5.dakika) ve Geç dönem Gadolinyum 

Kontrastlanması (GdGK) (Gadolinyum enjeksiyonu sonrası >10.dakika) (112). 

Skarlı miyokard dokusunun teşhisi akut veya kronik miyokardial infarktlı 

vakaların değerlendirilmesinde Kardiyak MRG’nin en önemli kullanım alanlarındandır. 

Bu metot “viabilite görüntülemesi” olarak da bilinmektedir; skar dokusunun yokluğu 

miyokardın canlı olduğunu ve revaskülarizasyon ile kontraktil fonksiyonunun geri 

kazandırılabilir olduğunu gösterir. Bu sebeple skar dokusunun lokalizasyonunun ve 

uzanımının gösterilmesi koroner arter revaskülarizasyon tedavilerinin planlanmasında 

önemli rol oynamaktadır (171). Skarlı miyokardın lokalizasyonu ve endokardial sınıra 

yakınlığı miyokardial fonksiyonun gerikazanılma potansiyelini öngörmede önemli 

faktörlerdir. Miyokardial vialibilitenin değerlendirilmesinde Kardiyak MRG’nin diğer 

görüntüleme yöntemlerine (PET, SPECT, ekokardiografi) kıyasla üstünlüğü 

bildirilmiştir (124).  

Skarlı dokunun lokalizasyonunun ve uzanımının GdGK ile belirlenmesine ek 

olarak EdGK görüntülemeler mikrovasküler obstrüksiyonun (MVO) varlığı ve uzanımı 
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hakkında önemli bilgiler sunmaktadır. MVO aynı zamanda no-reflow fenomeni olarak 

da bilinmektedir ve onun varlığı revaskülarizasyon tedavileri için miyokardın 

fonksiyonel özelliklerinin geri kazandırılması adına negatif belirteçtir (172). No-reflow 

fenomeni akut miyokardial infarktüs sonrası erken dönemde saptanabilir. Bu fenomenin 

geniş çaplı infarkt alanının santralindeki nisbeten daha küçük olan nekrotik alanda 

hipoperfüze dokudaki kapiller tıkanmaların sebep olduğu  intrakapiller kan stazına bağlı 

olabileceği de bildirilmiştir. Buna bağlı olarak da no-reflow alanları kontrast tutan 

hiperintens infarkt dokusu içinde hipointens görünmektedirler. No-reflow alanının 

genişliği kontrast enjeksiyonu ile GGK görüntülerinin alınması arasında zamana gore 

farklılık göstermektedir; görüntüleme ne kadar erken olursa no-reflow alanı o kadar 

geniş görülür (164). 

Deneysel ve klinik çalışmalar iskemik durumda hasarlanmış hücre membranından 

potasyumun dışarı kaçtığını buna karşılık ekstrasellüler iyon olan sodyumun hücre içine 

dolduğunu göstermiştir. Geç kontrastlanmanın da sodyum ile birklikte hücre içine giren 

gadolinyum iyonunun buradan dışarı çıkamaması sonucu oluştuğu bildirilmektedir. 

Doku kontrastlanma paterni genellikle kontrast ajanın konsantrasyonuna, perfüzyona, 

kan havuzuna, intravasküler mesafeden ektraselüler mesafeye diffüzyonuna ve 

ekstraselüler mesafenin genişliğine bağlıdır (124). 

Rehvald ve ark. (173) MRG de bölgesel kontrast ajan konsantrasyonu artışını 

kalıcı iskemik hasar ile ilişkili bulmuş ve bunu histolojik ve bölgesel elektrolit 

konsantrasyonuyla doğrulamıştır. 

Kim ve ark. (174) sıçanlarda akut reperfüze infarkttan sonra infarkte 

miyokardiyumda kontrast maddenin wash-in ve wash-out zamanının geciktiğini 

göstermiştir. 

Başka bir çalışmada akut miyokardial hasardan sonra membran bütünlüğünün 

bozulmasının kontrast maddenin intraselüler mesafeye geçişine ve hasarlı bölgede 

konsantrasyonunun artmasına neden olduğunu ileri sürülmektedir. Kronik miyokardial 

hasarda ise miyositlerin yerini alan kollajen dokusu ve buna bağlı genişleyen interstisyel 

alan ile birlikte biriken kontrast madde yoğunluğundan bahsedilmektedir (175). Kısaca, 

GGK akut infarktta hücre membran bütünlüğünün kaybına, wash-in ve wash-out 

zamanındaki farklılığa, ödeme ve kronik infarktta kollajen skar oluşumunun neden 

olduğu ekstraselüler mesafenin genişlemesi gibi birçok faktöre bağlıdır. Bu 
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mekanizmalar akut ve kronik miyokardial hasar oluşturan birçok hastalığın (iskemik, 

inflamatuar ves.) oluşturdukları GGK paternlerini anlamamıza yardımcı olmaktadırlar 

(167). 

 

 
Şekil 7: Geç Gadolinium Kontrastlanmanın patofizyolojik mekanizmaları (175). 

Geç kontrastlanmanın mekanizması ne olursa olsun deneysel çalışmalar MI'da geç 

kontrastlanma gösteren miyokard bölgesi kalıcı hasarı yansıtmaktadır. Ancak akut 

dönemde kontrast tutan alanın gerçek infarktüs alanından daha geniş olabileceği 

unutulmamalıdır. GdGK tek başına akut ve kronik infarktüsü ayırt edemez. Bu kısıtlama 

MRG çekimi sırasında ek olarak alınabilecek miyokardial ödemi gösteren  T2-ağırlıklı 

sekanslar ile aşılabilir (176).  

GdGK görüntüleri üzerinden infarkt alanı boyutu ölçümleri mükemmel sonuçlar 

vermiştir (178,179). GdGK ile elde edilen infarkt alanı boyutu akut enfakrtlı olgularda 

klinik bulgular ile korelasyon göstermiştir (177). Geniş çaplı enfakrt alanlarının 

saptanmasında Kardiyak MRGnin sensitivitesi mevcut altın standart yöntem olan 

SPECT ile aynıdır (180). Fakat, yüksek uzaysal rezolüsyonu sayesinde GdGK 

görüntülemeler MRG’ye küçük subendokardial infarktların saptanmasında SPECT’e 

kıyasla belirgin üstünlük sağlamaktadır (%92 MRG sensitivitesine karşılık %28 SPECT 

sensitivitesi) (181). Ayrıca yüksek uzaysal rezolüsyon sayesinde Karidyak MRG sağ 

ventrikül enfakrlarının değerlendirilmesinde de diğer görüntüleme yöntemlerine 

üstünlük göstermektedir (182). 
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GGK görüntüleme teknikleri transmural uzanımını göstermeye ve total miyokard 

kalınlığına oranının hesaplanmasına olanak sağlamaktadır. Yapılan iki klinik çalışmada 

geç kontrastlanma gösteren bölgenin kalınlığı total miyokard kalınlığına oranlanmıştır. 

Transmural uzanım % 0, <%25, <%50, <%75 ve >%75 olarak gruplandırılmıştır. %50 

ye kadar uzanımda miyokardiyal segmentlerin çoğunda duvar hareket bozukluklarının 

düzeldiği ve <%25 ise global düzelme olduğu gösterilmiştir (117). Son yıllarda nekroz 

spesifik MR kontrast ajanı bis-gadolinium mesoporphyrins (Gadophrin-2, Schering, 

Berlin, Germany) kullanılmaya başlanmıştır. Bu ajanın infarkte dokuya büyük afinitesi 

vardır. Oklüde ve reperfuze MI olan hayvan modellerinde Gadophrin-2 nin geri 

dönüşümlü ve kalıcı hasarı olan miyokardiyumu ayırabildiği gösterilmiştir (65,131). 

İlk uygulanan görüntüleme teknikleri kontrast tutulumunu tam olarak 

tanımlayabilecek görüntü kalitesine sahip değildi. İlk dönemlerde kullanılan ECG-gated 

spin echo görüntüleme tekniklerinde belirgin gelişmeler sağlandı. Bu aladaki en önemli 

teknolojik  gelişmelerden biri k-space segmentasyonu oldu; her kardiak siklusta multipl 

k-space çizgileri alınabilmesini olağan kıldı, bu da görüntüleme zamanını azlatarak tek 

bir nefes tutmada hareket artifaktlarından arınmış yeterli uzaysal çözünürlükte 

görüntülerin elde edilmesini sağladı (183). 

Ancak normal miyokard ile infarkte miyokard kontrast ayırımını sağlayan sekans 

olan T1 ağırlıklı inversion recovery gradient eko (GRE) sekans tekniği ile geç 

kontrastlanma görüntülemeleri klinik olarak yaygın kullanılmaya başlandı. Bu sekans 

ile normal miyokardiumun sinyali sıfırlanarak infarkte alandaki kontrast tutulumu 

belirgin hale gelmiştir (184). 

Normal miyokarddan gelen sinyali optimal olarak sıfırlamak için her inversion 

recovery sekansıdan önce TI-scout veya Look Locker (LL) adı ile bilinen bazal 

görüntülerden miyokardın en çok baskılandığı TI değeri seçilmeli ve manuel olarak 

girilmelidir (184,185). 

Ardından geliştirilen Modified Look-Locker Inversion recovery (MOLLI) tekniği 

ile diffüz miyokardial fibrozisli vakalardaki T1-haritalamanın kısıtlamalarını aşmak 

hedeflenmiştir (186). 

Optimal TI değerini manuel olarak seçmenin hata payını ortadan kaldırmak adına 

geliştirilen Phase-Sensitive Inversion Recovery (PSIR) sekansı manuel giriş yapmayı da 
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ortadan kaldırarak belirgin kolaylık sağlamaktadır. PSIR pulse sekansı görüntü elde 

edilirken z-manyetizasyonu bulgularını dikkate alarak görüntü rekonstrüksiyonu 

sağlamaktadır (187). 

2.5.6. Kardiyak Sendrom X hastalarında MRG 

Kardiak stres MRG mikrovasküler disfonksiyonu, yüksek rezolusyonu ve artmış 

duyarlılığı sayesinde büyük oranda gösterebilmektedir (69). Hem subendokardiyal hem 

de subepikardiyal kan akımı hakkında fikir vermektedir. Yakın gelecekte mikrovasküler 

disfonksiyon tespitinde altın standart görüntüleme yöntemi olabileceği ileri 

sürülmektedir ancak maliyetinin fazlalığı ve yaygınlığının azlığı hali hazırdaki önemli 

dezavantajlarıdır.   

No-reflow fenomeni geç dönemde kontrast tutan alanın merkezinde siyah 

bölgenin (central dark zone) izlenmesi olarak bilinir. Bu durumun infarkte 

miyokardiyumdaki progresif doku şişmesinin uzun süreli mikrovasküler obstrüksiyona 

yol açması sonucu geliştiği  düşünülmektedir. No reflow fenomeni olan olgularda 

myokardial hasar sıklıkla daha geniş bir alanı kaplamaktadır ve bu durum erken 

revaskülarizasyon sonrası tedavi başarısızlığının en büyük nedenidir. Mikrovasküler 

obstrüksiyonu gösteren hipointens bölgeler yapılan çalışmalarda kalıcı hasar ile ilişkili 

bulunmuştur. Bu nedenle santral hipointens bölge ile transmural kontrastlanmanın 

ortaya konması Ml'den sonra miyokardiyal canlılığın gösterilmesinde kullanılabilir. 

Mikrovasküler obstrüksiyonu göstermede bir diğer yaklaşım ise istirahat first-pass 

perfüzyonu çalışmasıdır. Kan akımındaki azalma, kontrast maddenin miyokardiyumdan 

ilk geçiş esnasında azalmış perfüzyonuna neden olmaktadır. Bu durum koroner 

arterdeki ciddi stenoza ya da infarkt bölgesindeki mikrovasküler kan akımındaki 

azalmaya işaret edebilir (117). 

KSX hastalarının var olan anginal semptomlarına karşın, epikardiyal koroner arter 

anjiyografi incelemeleri normaldir. Buna ek olarak bu hastalarda, koroner arter spazmı 

da izlenmemektedir. Bu sendromun orijini bilinmemekle birlikte yapılan çalışmalar 

olası sebebin mikrovasküler düzeyde endotelyal disfonksiyon olduğunu göstermiştir. 

Kontrastlı MR perfiüzyon incelemelerinde perfüzyon azalması olguların 2/3'ünde 

saptanmaktadır. Bu hastalarda ayrıca geç subendokardiyal kontrast tutulumu da 

bulunmaktadır ve ilginç olarak beta-bloker tedavisinden sonra bu hastalarda geç 

kontrastlanmanın kaybolduğu tespit edilmiştir (131).  
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Bir başka yayında, göğüs ağrısı ile acil servise başvuran ve koroner arter hastalığı 

açısından orta riskli olan hastalarda SPECT ve kardiyak stres perfüzyon MRG 

karşılaştırılmasının sonuçları bildirilmiştir. Bu sonuçlara göre; göğüs ağrısı, 

hipertansiyon ve diabetes mellitusu olan hastalarda SPECT’te görülemeyen fakat 

kardiyak stres perfüzyon MRG ile tespit edilen subendokardiyal perfüzyon defekti 

saptanmıştır (12).  

Yılmaz ve ark. yaptığı bir çalışmada, anjina pektorisi olan ancak koroner 

anjiografisinde ciddi koroner arter hastalığı tespit edilmeyen 42 hastaya adenozinli stres 

MRG ve intrakoroner asetilkolin testi yapılmış ve hastaların 22’sinde (% 52) kardiyak 

MRG’de subendokardiyal perfüzyon defekti saptanmıştır. Stresle indüklenen perfüzyon 

defekti saptanan bu 22 hastanın 20’sinde (% 95) asetilkolin testi pozitif saptanırken                

( intrakoroner asetilkolin sonrası lümende % 75’den az daralma olması ve iskemik ST 

değişikliği, göğüs ağrısı eşlik etmesi olarak tanımlanmış), kardiyak MRG’de perfüzyon 

defekti saptanmayan hastalarda asetilkolin test pozitifliği % 50’de kalmıştır. Bu 

çalışma, KSX hastalarında kardiyak MRG ile saptanan perfüzyon defektlerinin 

endotelyal disfonksiyondan kaynaklanabileceğini göstermiştir (134).  

 

2.6. MR KONTRAST AJANLARI 

Kontrast ajanlar, iskemik kalp hastalığı bulunan olguların kardiyak MR 

incelemelerinde sıklıkla kullanılır. En sık kullanılan kontrast ajanlar, multi dentat 

ligandla bağlı metal element olan gadolinium şelatlarından oluşur. Gadolinium şelatları, 

nonspesifik kontrast ajanlar olup, ekstraselüler aralıkta dağılırlar ve böbreklerden 

değişmeden atılılar. Gadolinium şelatları dokuların T1 relaksasyon zamanlarını 

kısaltarak T1 ağırlıklı imajlarda sinyal intensite artışına neden olurlar. Yan etkileri 

oldukça nadir olup, iyotlu kontrast ajanlara göre daha güvenli oldukları kanıtlanmıştır. 

Bununla birlikte kullanımlarında bir takım önlemler gereklidir. Gadolinium içeren 

kontrast ajanlar renal disfonksiyona neden olmazlar, fakat glomerüler filtrasyon hızı 60 

ml/dakika’nın altında olan hastalarda, son zamanlarda gözlemlenen nefrojenik sistemik 

fibrozis birlikteliği nedeniyle kulanımından kaçınılmalıdır. Bunun dışında hemolitik 

anemili ve orak hücre anemisi olan hastalarda ve gebelerde de kullanılmamalıdır (104).   
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2.7. MİYOKARD PERFÜZYON SİNTİGRAFİSİ 

Miyokard perfüzyon sintigrafisi, bölgesel miyokard perfüzyonunun 

değerlendirilmesi için güçlü, invaziv olmayan ve yaygın kullanılan bir yöntemdir. MPS 

stres sonrasında ve istirahatte elde edilen iki ayrı sintigrafik çalışmanın karşılaştırlması 

esasına dayanan bir testtir (135). MPS koroner iskemiyi (eğer varsa) indüklemek için 

sıklıkla stres (fiziksel ya da farmakolojik) ile birlikte yapılır. Kan akımı ile orantılı 

olarak miyokardda dağılacak olan bir radyofarmasötik, maksimum stres anında hastaya 

enjekte edilir. Stres ve istirahatte elde edilen iki ayrı görüntünün karşılaştırılmasıyla 

azalmış koroner rezervi olan bölgeler, dolayısıyla daralma ve stres ile ortaya çıkan 

iskemi gösterilmiş olur.  

Normal stres MPS’ye sahip hastalarda en azından bir yıl içinde kardiyak olay riski 

%1’in altında kabul edilmektedir. Ancak farmakolojik stres tekniği uygulanmış ise bu 

oranın her yıl için %1.3-2.7 olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Buna ek olarak, 

hastanın ileri yaşı, bilinen koroner arter hastalığı, diyabet tanısı söz konusu ise 

hastaların ilk bir yıl içinde kardiyak ölüm ve miyokard infarktüsü geçirme riskinin %1’i 

aştığı gösterilmiştir (136).  

Yapılan çalışmalar MPS’nin %90 duyarlılığa ve özgünlüğe sahip olduğunu 

göstermektedir (137,138). MPS’nin en fazla fayda sağladığı grup orta olasılıklı KAH 

riski taşıyan hasta grubudur ki bu gruptaki hastalar, atipik gögüs ağrısı olan veya 

şüpheli pozitif ya da gerçek pozitif egzersiz EKG’si olduğu halde semptomu olmayan 

veya tipik gögüs ağrısı olduğu halde normal egzersiz EKG’si olan hastalardır (138). 

MPS ile belirlenen perfüzyon defektinin yaygınlığı ve defekt şiddeti diğer testler ve 

klinikten daha güçlü bir prognoz göstergesidir (139). Özellikle gated SPECT 

uygulaması ile birlikte perfüzyon ve fonksiyonun birlikte değerlendirilmesi prognostik 

değerini artırmıştır (140).  

2.7.1. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi Endikasyonları (141).  

 Miyokardiyal iskemi veya skarın varlığı, lokalizasyonu, yaygınlığı ve  şiddetinin 

değerlendirilmesi   

 Koroner anjiyografide saptanan koroner stenozun bölgesel perfüzyona etkisinin 

değerlendirilmesi  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 Miyokard canlılığının değerlendirilmesi ve revaskülarizasyon sonrası fonksiyonel 

düzelmenin ön görülmesi   

 Miyokard enfarktüsü sonrası ve kardiyak dışı cerrahi öncesi risk ve prognoz 

değerlendirilmesi   

 Koroner revaskülarizasyon işlemleri, yaşam tarzı değişikliği ve tıbbi tedavinin 

etkinliğinin izlenmesi   

 İskemik - idiyopatik kardiyomiyopati ayırıcı tanısı   

 Akut göğüs ağrısı sendromlarında koroner ve koroner dışı nedenlerin ayırt  edilmesi 

  

2.7.2. MPS’de Kullanılan Radyofarmasötikler  

Talyum-201 (Tl-201): Tl-201 potasyum analoğu gibi davranan ve ATP bağımlı 

Na-K kanallarınından aktif olarak hücre içerisine alınan bir radyofarmasötiktir. 

İntravenöz enjeksiyon sonrası hızla hücre içine alınır ve hücre içine alımının %60’ı 

Na/K ATPaz sarkolemmal membran transport pompasıyla olur. Tl-201 kalp hücresi 

içerisinde maksimum konsantrasyona 5-15. dakikada ulaşır (142). Miyokardiyal kapiller 

yataktan ilk geçişte normal akım şartlarında %85 oranında miyokardiyal ekstraksiyona 

uğrar. Uygulanan dozun yaklaşık %4’ü kalp kası tarafından tutulur. Fiziksel yarı ömrü 

72 saattir, relatif olarak uzun yarı ömrü de istenmeyen dozimetri nedeniyle verilebilecek 

dozu kısıtlar. Dolayısıyla düşük foton enerjisi ve düşük doz nedeniyle sayım hızı düşer 

ve bu durum gated Single Photon Emission Computed Tomography (gated-SPECT) 

çalışması için uygun bir durum değildir (143).  

Tl-201’in kalp hücresi tarafından ilk tutulumu esas olarak kan akımını gösterse de 

Tl-201 ilk tutulumundan sonra kalp kasında fikse olarak durmaz ve devamlı olarak 

sistemik dolaşımdaki Tl-201 ile değişim halindedir. Bu olaya ‘redistribüsyon’ adı 

verilir. TI-201 redistribüsyon özelliği sayesinde kronik KAH olan hastalarda miyokard 

canlılığını belirlemede Tc-99m sestamibi ve benzer şekilde Tc-99m tetrofosmine 

üstünlük gösterir (144).  

Teknesyum-99m (Tc-99m) ile İşaretli Ajanlar: Tc-99m ile işaretli ajanlar 

miyokardda tutulduktan sonra relatif olarak sabit kalmaktadır, bu da enjeksiyon sonrası 

görüntüleme süresinde esnek olunabilmesine (30-120 dakika) olanak sağlamaktadır. Tc-
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99m’in foton enersjisi (140 keV) Tl-201’e daha düşüktür, bu nedenle görüntü 

rezolüsyonu talyuma göre daha iyidir. Ayrıca Tc-99m’in yarı ömrünün talyuma göre 

oldukça kısa (6 saat) olması dozimetri yönünden avantajlıdır ve daha yüksek dozlarla 

çalışma imkanı sağlar. Bu ajanlarla kullanılan dozun daha yüksek olması, foton akışında 

artışa ve bunun neticesinde rezolüsyonda düzelmeye neden olur ve gated SPECT 

yapılabilmesine olanak sağlar. Teknesyumlu ajanların bölgesel tutulumu canlılıktan çok 

bölgesel kan akımı ile ilişkilidir ve perfüzyonun ileri derecede azaldığı bölgelerde canlı 

dokuyu gösteremeyebilir (145).  

Tc-99m Sestamibi: İzonitril grubundan olan sestamibi (2-metoksi-izobütil- 

izonitril) plazma ve mitokondriyal membranı pasif olarak geçer ve negatif membran 

potansiyeli ile mitekondri içinde birikir (146). MIBI’nin ilk geçiş ekstraksiyon 

fraksiyonu %65’dir. Enjekte edilen dozun yaklaşık %1-2’sini miyokard alır ve uzun 

süre miyokard içinde sabit kalır. Atılım yolu hepatobiliyer sistem (%33) ve böbreklerdir 

(%25). Tc-99m sestamibinin miyokarda fikse olup redistribüsyona uğramadığı kabul 

edildiğinden stres ve istirahat fazını değerlendirebilmek için ayrı ayrı enjeksiyonlara 

gerek duyulmaktadır.  

2.7.3. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisinde Uygulanan Dinamik Egzersiz Stres 
Testi 

MPS genellikle fizik egzersizle birlikte yapılmakta olup, bu işlem için koşu bandı 

(treadmill) ya da sabit bir bisiklet kullanılmaktadır. Stres testi öncesinde kalp hızını ve 

koroner kan akımını etkileyen ilaçların belli süreler içinde kesilmesi (beta blokerler 72 

saat önce, kalsiyum kanal blokerleri 48-72 saat önce, uzun etkili nitratlar12 saat önce) 

gerekmektedir. MPS için fizik egzersizin tepe noktasında radyofarmasötik ajan i.v. 

bolus enjekte edilmekte ve enjeksiyon sonrası 1-2 dk. daha aynı seviyede egzersize 

devam edilmektedir. Egzersiz testi sırasında “Hedef Kalp Hızı=220–Yaş (yıl)” 

formülünden hedef kalp hızı hesaplanmakta olup, yüksek test sensitivitesi için egzersiz 

düzeyinin ≥ %85 olması amaçlanmaktadır.  

2.7.4. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi Görüntüleme Teknikleri  

Miyokard perfüzyon sintigrafisi çalışmaları üç ayrı teknikle uygulanabilir:  

Planar (iki boyutlu) Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi: İstirahat ve stres 

görüntüleri aynı pozisyonda standart olarak sırtüstü yatar konumda anterior, 45 derece 

sol anterior oblik (LAO) ve sol lateral olmak üzere üç farklı pozisyonda alınır. Bu 
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yöntem üst üste gelen normal ve anormal bölgeleri tam olarak ayıramadığı için 

perfüzyon defektlerinin lokalizasyon ve hacmini tam olarak belirleyemez. Planar 

görüntüleme KAH’nı değerlendirmek amacıyla rutin olarak kullanılmaz. Sıklıkla 

atenüasyon artefaktlarını tespit etmek ve kalp/akciğer oranını ölçmek amacıyla SPECT 

görüntülemeye yardımcı olarak kullanılır.  

SPECT (Single Photon Emission Tomography) Görüntüleme: Bu yöntemde 

gama kamera hastanın uzun ekseni etrafında 180 veya 360 derece dönerek kayıt alır. 

Atenüasyona bağlı artefaktları azaltmak için atenüasyon düzeltmesi kullanılabilir. 

Akciğer tutulumunu değerlendirmek ve akciğer/kalp oranını hesaplamak için ek planar 

anterior görüntü alınabilir. Görüntüleme sırasında 64x64 ya da 128x128 matriks tercih 

edilir (147). SPECT ile sol ventrikülün üç projeksiyonda (kısa eksen, horizontal ve 

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

 

Şekil 8: Ventrikül duvarlarının SPECT kesitlerinde şematik görünümü. 
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Ayrıca kalbin apeksten bazale kadar olan kısa eksen kesitlerinin üst üste 

eklenmesi ile elde edilen ve tüm kısa eksen kesitlerinin birlikte değerlendirilmesine 

olanak sağlayan polar haritası ya da boğa gözü haritası (bull’s eye) elde edilerek, bu 

polar harita üzerinde koroner arter kanlanma bölgeleri de şematik olarak gösterilebilir 

(Şekil 7).  

  Gated SPCET Görüntüleme: Gated SPECT’de standart SPECT çalısmasındaki 

gibi detektör kameralar hastanın uzun eksen etrafında dönerek belli derecede aralıklarla 

görüntüler alması ile oluşur. Sayımlar EKG ile senkronize bir şekilde toplanır. 

EKG’deki R-R aralığı 8-16 (en sık 8) eşit aralığa bölünürek her bir zaman aralığına 

karşılık gelen miyokard görüntüsü o zamana karşılık gelen projeksiyon kümesine 

kaydedilir. Böylece, görüntülemeye zaman boyutu eklenerek, periyodik kasılma 

haraketi yapan kalbin kontraksiyonunun görüntülenmesi sağlanır. Tc-99m MIBI gama 

kameralar için uygun foton enerjisi ve nispeten kısa yarı ömrü nedeniyle Tl-201’e göre 

daha yüksek dozda uygulandığı için çok daha fazla sayıma sahip görüntüler elde 

edilmesi mümkün olmaktadır. Bu nedenle, özellikle sayım istatistiğinin görüntü kalitesi 

üzerine etkisinin fazla olduğu kilolu hastalarda gated perfüzyon görüntülemede Tc-99m 

MIBI daha fazla tercih edilmektedir.  

Gated miyokard perfüzyon sintigrafisi ile sol ventrikül miyokard duvarlarının 

kalınlaşmaları ve hareketleri global ve bölgesel olarak değerlendirilmektedir. Görsel 

değerlendirmeye ek olarak, semikantitatif analiz uygulanarak sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu, sistol-sonu ve diyastol-sonu hacimler gibi parametreler hesaplanabilmektedir. 

Üç boyutlu rekonstrüksiyon yazılımları kullanılarak miyokard perfüzyon görüntüleri 

işlemlenmekte ve miyokard perfüzyonu ve gated çalışmadan elde edilen kontraksiyon 

görüntüleri birleştirilerek, segmental perfüzyon ve karşılık gelen duvar hareketleri üç 

boyutlu ve hareketli olarak incelenebilmektedir. Gated miyokard perfüzyon çalışması ile 

miyokard iskemisine eşlik eden hipokinezi, miyokard infarktüsü bölgesinde akinezi 

veya anevrizmal genişleme bölgesinde diskineziler kolaylıkla tanınabilmektedir (148). 

Ayrıca gated-SPECT yöntemi perfüzyon defektlerinin gerçek veya artefakta bağlı 

(meme, diafragma atenuasyonu gibi) olup olmadığını ayırt etmede yardımcı olarak 

yanlış pozitiflik oranını azaltmaktadır (149).   
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2.8. FARMAKOLOJİK STRES AJANLAR 

Şüpheli koroner arter hastalarında miyokardın iskemiye hassasiyetini ortaya 

çıkarmak ve gerektiğinde koroner kan akımı rezervini hesaplamak için egzersiz stres 

testi yapılmaktadır. Sıklıkla kullanılan ajanlar adenozin, dipiridamol, dobutamin ve 

arbutamindir. Bu ajanların güvenlik profili çok iyidir. Görüntüleme yöntemleriyle 

birlikte kullanıldığında testin duyarlılığı ve seçiciliği artmaktadır. Adenozin ve 

dipiridamol vazodilatatör etkileri (hiperemik etki) ile ciddi epikardiyal koroner arter 

stenozunda miyokardiyal kan akımındaki bölgesel farklılıkları ortaya çıkararak 

perüzyonun değerlendirilmesinde kullanılırlar. Koroner kan akımını 3-5 kat 

artırabilirler. Katekolamin olan dobutamin ve arbutamin ise kalp hızını, kan basıncını ve 

kontraktiliteyi artırır (130,150). İskemiye bağlı duvar hareket bozukluğu oluşturmayı 

sağlar. Strese bağlı bölgesel sol ventrikül fonksiyon bozukluğu önemli koroner arter 

darlığı ile ilişkili olup ST-segment depresyonu ve anjina pektoristen önce ortaya çıkar, 

iskeminin güvenilir ve erken bir işaretidir (151,152).  

MPS’de öncelikle egzersiz testi tercih edilmesine karşın, periferik damar hastalığı, 

nörolojik problemler, haraket kısıtlılığı yapan artrit, geçirilmiş stroke, ortopedik 

problemeler, kronik akciğer hastalığı, ekstremite amputasyonları ve düşük fiziksel 

kondisyon gibi fizik egzersiz yapması uygun olmayan veya KAH’ı bilinen ya da 

kuşkulanılan ancak egzersiz testi suboptimal değerlendirilebilecek hastalarda 

farmakolojik stres alternatif bir yaklaşım olarak uygulanmaktadır. Farmakolojik stres 

için dipiridamol ve adenozin gibi koroner vazodilatatör ajanlar veya dobutamin ve 

arbutamin gibi pozitif inotropik ajanlar kullanılmaktadır (153).  

Şüpheli koroner arter hastalarında miyokardın iskemiye hassasiyetini ortaya 

çıkarmak ve gerektiğinde koroner akım rezervini hesaplamak için egzersiz stres testi 

yapılmaktadır. Sıklıkla kullanılan ajanlar adenozin, dipiridamol, dobutamin ve 

arbutamindir. Bu ajanların çok iyi bir güvenlik profili vardır. 

Görüntüleme yöntemleriyle birlikte kullanıldığında testin spesifısite ve 

sensitivitesi artmaktadır. Adenozin ve dipiridamol vazodilatör etkileri (hiperemik etki) 

ile ciddi epikardiyal koroner arter stenozunda miyokard kan akımındaki bölgesel 

farklılıkları ortaya çıkararak perüzyonun değerlendirilmesinde kullanılırlar. Koroner 

kan akımını 3-5 kat artırabilirler. Katekolamin olan dobutamin ve arbutamin ise kalp 

hızını, kan basıncını ve kontraktiliteyi artırır (154,155). İskemiye bağlı duvar hareket 
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bozukluğu oluşturmayı sağlar. Strese bağlı bölgesel LV fonksiyon bozukluğu önemli 

koroner arter darlığı ile ilişkili olup ST-segment depresyonu ve angina pektoristen önce 

ortaya çıkar ve iskeminin güvenilir ve erken bir işaretidir.(156,157). 

Dipiridamol: Dipiridamol adenozin üzerinden indirekt olarak etki ederek koroner 

vazodilatasyon ve reaktif hiperemi yapar. Adenozinin intraselüler reuptake’ini ve 

deaminasyonunu inhibe ederek adenozinin dokudaki düzeyini artırır. Adenozinin iki tip 

reseptörü bulunmaktadır. A1 reseptörünün aktivasyonu kalp hızını ve AV iletiyi 

yavaşlatır. A2 reseptörünün aktivasyonu ise vazodilastasyona yol açar. Teofilin ve 

kafein reseptör bölgesinde kompetetif blokasyon yaparken, aminofilin nonselektif A1 

ve A2 antagonistidir. Dipiridamolle oluşan koroner hiperemi adenozinle olandan daha 

azdır, ancak hipereminin 15 dakikadan fazla sürmesi nedeniyle kullanım kolaylı 

sağlamaktadır (157). Dipiridamol IV olarak 4 dakikada 0.56 mg/kg dozda uygulanır ve 

infüzyonun 7. dakikasında radyofarmasötik enjekte edilir. Dipiridamolün plazma yarı 

ömrü 15-30 dakikadır. Ksantin içeren ilaçlar dipiridamolün etkisini bloke ettiğinden 

testten önce kesilmesi gerekir. Oral ve intravenöz olarak kullanılabilir ancak oral 

uygulamada maksimum etki ve sonuçları değişken olduğu için intravenöz formu tercih 

edilir. Dipiridamolün ciddi yan etkisi nadirdir. En sık görülen yan etkileri baş dönmesi, 

baş ağrısı, epigastrik ağrı, göğüs ağrısı, sıcaklık hissi, bulantı, hipotansiyon, senkop ve 

ciltte döküntüdür.  

Astım veya kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olanlarda, bronkospazm 

riskini artırması; hipotansiyonu olanlarda, daha ciddi hipotansiyon geliştirmesi 

nedeniyle dipiridamol kontrendikedir (159).   

Nadiren anjina nöbetlerini sıklaştırıp şiddetlendirebilir (160). Ayrıca koroner 

lezyonu olmayan bir hastada Dipiridomol stres test sırasında ST segment elevasyonu 

geliştiği bildirilmiş ve ST segment elevasyonu komplikasyonunun koroner vazospazma 

sekonder geliştiğinden şüphe edilmiştir (161). 

Adenozin ve dipiridamol kullanımının kontrendikasyonları:  

Mutlak kontrendikasyonları:  

1- Aktif bronkospazm 

2- İkinci ve üçüncü derece atrioventriküler blok  

3-  Hipotansiyon (sistolik kan basıncı <90 mmHg) 
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4- Son 24 saat içinde dipiridamol alımı (eğer hastaya adenozin verilecek ise)  

5- Anstabil anjina pektoris 

6- Karotid arter stenoz  
 

Relatif kontrendikasyonları:  

1- Reaktif solunum yolu hastalıkları  

2- Hasta sinüs sendromu 

3- Ciddi sinüs bradikardisi (162,163).  

Gerek adenozin ve gerekse dipiridamol kullanımı sırasında ciddi yan etki 

oluşması durumunda adenozin reseptör antagonisti olan teofilin veya aminofılin (250 

mg İV yavaş infüzyon) kullanılır. Kafein ve teofilin adenozin reseptör antagonisti 

olduklarından stres testinden önce son 24-48 saat içerisinde kullanılmamalıdır (150). 

Dipiridamolun yanlanma ömrü yaklaşık 30 dk, adenozinin yarılanma ömrü ise 10 sn 

kadardır (162).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. HASTA SEÇİMİ 

Çalışmamıza Ocak 2014 – Ocak 2015 tarihleri arasında İstanbul Üniversitesi 

İstanbul Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda myokardial iskemi araştırması için 

Kardiyak Perfüzyon MRG tetkiki yapılmış 18 yaş üstü 21 hasta dahil edilmiştir. 

Cinsiyet ayırımı yapılmamıştır. Olguların bir kısmında Miyokardial Perfüzyon 

Sintigrafisi bulguları klinik bulgular ile örtüşmediği için Kardiyak Perfüzyon MRG 

yapılırken, diğer bir kısmında MPS bulguları dışında MRG’den elde edilebilecek 

subendokardial perfüzyon defekti, kardiyomiyopati gibi ek bilgiler nedeni ile Kardiyak 

Perfüzyon MRG incelemesi istenmiştir.  

Tipik anjina, atipik anjina ve diğer nonanjinal semptomları olan koroner arter 

hastalığı şüphesi taşıyan hastalar seçilirken unstabil anjina, akut koroner sendrom, ciddi 

aritmi, dekompanse kalp yetmezliği, geçirilmiş miyokard infarktüsü, koroner arter 

revaskülarizasyon tedavi öyküsü olan hastalar dışlandı. 

Kardiyak Perfüzyon MRG tetkikinin MPS’yi takiben en geç 2 hafta içinde 

çekilmiş olması da kriterler arasıda yer aldı. İki tetkik arasında geçirilmiş akut koroner 

sendrom öyküsü olan bir hasta çalışmadan dışlandı.  

Kardiyak Perfüzyon MRG tetkiki ve MPS tetkiklerinin her ikisinde de 

farmakolojik stres ajan olarak Dipridamol kullanılmıştır.  

Araştırma kriterlerine uyan toplam 21 hasta seçildi ve her iki tetkik bulguları 

retrospektif olarak karşılaştırılarak değerlendirildi.  

Çalışmamıza dahil edilen 21 hastanın sadece 10’una Koroner Anjiografi (KAG) 

yapılmıştı. Güncel klinik uygulamalar KAG’yi iskemik kalp hastalığının tanısında altın 

standart olarak görse de vasomotor bozukluklar ya da mikrovasküler obstrüksiyone 

neden olan KSX ile ilgili yapılan çalışmalar bu standartı tartışmalı hale getirmiştir. Bu 

nedenle araştırmamızda KAG altın standart olarak kullanılmamış olup kardiyak 
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perfüzyon incelemede kullanılan MRG ve MPS tetkikleri aralarındaki uyum 

araştırlmıştır. 
 

3.2. HASTA HAZIRLIĞI 

Tüm olgular standart olarak, MR tetkiki için kontrendikasyon oluşturan 

klostrofobi, kardiyak pacemaker, MRG uyumluluğu bulunmayan cerrahi klip materyali 

ve protez açısından taranmıştır. MR perfüzyon incelemesi hastalara 12 saat açlık sonrası 

yapılmıştır. Tetkik öncesi 24 saat içinde varsa hastaların kullandıkları kalsiyum kanal 

blokeri, beta bloker, nitrat gibi kalp ilaçları ve yaklaşık 12 saat öncesinde kafein içeren 

yiyecek ve içecekler dipridamole maksimal vazodilatatör yanıtı almak için kesilmiştir. 

Dipridamol kullanımının kontrendike olduğu durumlar (anstabil anjina, obstrüktif 

akciğer hastalığı, önceki 3 gün içerisinde geçirilmiş miyokard infarktüsü öyküsü vb.) 

dışlanmıştır. Her olgudan aydınlatılmış onam formu alınmıştır. Dipridamolun tolere 

edilebilir olası hafif yan etkileri (baş ağrısı, mide bulantısı ves.) konusunda hastalar 

detaylı bilgilendirilmiştir. Tetkik süresince dipridamolün olası ciddi yan etkilerine karşı 

aminofilin hazırda bulundurulmuştur.  
 

3.3. KARDİYAK PERFÜZYON MRG PROTOKOLU  

MR incelemeleri, 1.5 Tesla MRG cihazı (Philips Achieva; Philips Medical 

Systems, Hollanda) ile yapılmıştır. Olgular supin pozisyonda, EKG ve respiratuar 

trigger kullanılarak, SENSE-XL-Torso koil kalp lokalizasyonuna gelecek şekilde göğüs 

ön duvarına yerleştirilerek inceleme yapılmıştır. Görüntülerin oluşturulmasında ilk 

olarak, Single Shot Balanced TFE sekansı ile, her ortogonal plan (koronal, aksiyal ve 

sagital) için kardiyak survey görüntüleme yapılmıştır. Survey görüntülerden aksiyal 

düzlemde mitral kapak ile apeks arasında oluşturulan plan ile, hastaya nefes 

tutturularak, Balanced TFE sekansında uzun aks iki odacık sine görüntüler elde 

edilmiştir. Bu görüntüler üzerinden uzun aks dört ocacık sine ve arkasından kısa aks 

sine görüntüler elde edilmiştir. Bu görüntüler üzerinden kalbin kontraktil özellikleri 

değerlendirilecektir.   

Görüntü kalitesinin iyi olması için hastaların inceleme sırasında ekspiryum 

sonunda nefes tutmaları istenmiştir.  
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Uzun aks dört odacık sine görüntüler görüntüler kılavuzluğunda sol ventrikül 

uzun aksına dik, kısa eksende sol ventrikül bazalinden, midventriküler düzeyden ve 

apeksten geçen toplam 3 – 4 kesitlik miyokard perfüzyon dinamik görüntü planlaması 

yapılmıştır.  

Stres incelemede vazodilatatör ajan olarak IV yolla 4 dakika boyunca 0.56 mg/kg 

Dipiridamol (Persantin, Boehringer Ingelheim, Almanya) infüzyonu kullanılmıştır. 

İnfüzyon bitiminden 4 dakika sonra 0.2 mL/kg gadopentetat dimeglumin (Magnevist, 

Bayer Schering, Almanya) ve ardından 20-25 mL serum fizyolojik ( 4-5 ml/saniye hızla 

) IV olarak bolus tarzda verilmiştir. Bu esnada sol ventrikül uzun aksına dik kısa 

eksende 10 mm kesit kalınlığı ve 10 mm kesit aralığı ile, sol ventrikül bazalinden, 

midventriküler düzeyden ve apeksten geçen toplam 3 – 4 kesitin her kalp atımında 

görüntülendiği, kontrast maddenin miyokardiyal ilk geçişini içeren 60 kalp atımlık 

Balanced TFE sekansıyla dinamik sine görüntüler elde edilmiştir. Balanced TFE sekansı 

için görüntüleme parametreleri: TR: 2.5 ms, TE: 1.26 ms, Flip Angle: 50 derece, FOV: 

350-400 mm, Matriks: 128x256, Sense Faktörü: 2.2, Kesit Kalınlığı: 10 mm ve Kesitler 

Aralığı: 10 mm olarak belirlenmiştir.  

Kontrast madde enjeksiyonundan sonra 5,10,15 ve 20.dakikalarda Look Locker 

kullanılarak elde edilen optimal TI değerleri manuel olarak girilerek 3D Double 

Inversion Recovery sekansları ile GGK görüntülemeleri yapıldı. Ayrıca perfüzyon 

görüntülerinde defekt olduğu düşünülen alanlardan ek olarak PSIR sekansı ile de 

görüntüler alınmıştır.  

 

3.4. GÖRÜNTÜ ANALİZİ VE SONUÇLARIN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

Kardiyak MRG tetkikleri, kardiyak görüntüleme konusunda deneyimli iki 

radyolog tarafından, ayrı ayrı, MPS bulgularında kör bir şekilde retrospektif olarak 

değerlendirildi ve sırasıyla perfüzyon defekti, duvar hareket bozukluğu ve geç 

kontrastlanma bulunup bulunmadığı kaydedildi. Sonuçları uyumsuz olgular iki radyolog 

tarafından birlikte tekrar değerlendirilerek, ortak bir konsensus oluşturuldu. Kardiyak 

MRG tetkiklerine Radyoloji Anabilim Dalımızda bulunan hasta görüntü ve rapor 

arşivlerinden ulaşılarak Philips Extended MR WorkSpace yazılımı yardımı ile bulgular 

değerlendirildi. Perfüzyon sekanslarının değerlendirmesinde, sol ventriküler kavitede en 
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yüksek sinyal intensitesine ulaşıldıktan sonra, ard arda 5 faz boyunca devamlılık 

gösteren perfüzyon defektleri patolojik kabul edildi.  

MPS görüntüleri deneyimli bir nükleer tıp uzmanı tarafından retrospektif olarak 

MRG bulgularına kör bir şekilde incelendi. Sonuçları uyumsuz olgular iki nükleer tıp 

uzmanı tarafından birlikte tekrar değerlendirilerek, ortak bir konsensus oluşturuldu.  

Çalışmada yer alan tüm hastaların MPS incelemeleri stres-istirahat Tc-99m MİBİ 

görüntülemenin çift gün protokolüne göre gerçekleştirilmiştir. Uygulanan farmakolojik 

stres ve MPS protokolleri ilişkili güncel yönergelere uygun niteliktedir.  

MPS görüntülemeleri GE Discovery NM/CT 670 (General Electric Medical 

Systems; Milwaukee, WI) gama kamera sisteminde gerçekleştirildi. SPECT 

görüntülemeleri 64x64 görüntüleme matrisi, düşük enerjili, yüksek rezolüsyonlu 

kolimatörler (LEHR), 180 derece dairesel orbit kullanılarak yapıldı. Kaydedilen 

görüntülerin işlemlenmesi Xeleris (Versiyon 3, GE Medical Systems) yazılımı 

kullanılarak yürütüldü. Program tarafından filtrelenmiş geri-projeksiyon yöntemiyle 

rekonstrüksiyon yapılarak görsel değerlendirme için sol ventrikülün kısa eksen, vertikal 

ve horizontal uzun eksen kesitsel görüntüleri ve sayısal değerlendirme için polar harita 

görüntüleri elde edildi.  

Hem MRG hem de MPS bulguları AHA’nın 17-segment modeli üzerinden yapıldı 

 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en düşük, 

en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov 

simirnov test ile ölçüldü. Tekrarlayan ölçümlerin analizinde wilcoxon test kullanıldı. 

Uyum analizinde Kappa Uyum testi kullanıldı. Analizlerde SPSS 22.0 programı 

kullanılmıştır. p <0.05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 21 hastanın 12’si (% 57) kadındı. Hastaların yaşları 35 ve 

68 arasında değişmekteydi (ortalama: 53,7).  

Hastaların 19’u eforla gelişen tipik veya atipik anjina şikayeti ile tetkik edilirken 

1’i istirahat halinde olan tipik anjina, 1’i ise eforla gelişen dispne şikayetleri ile tetkik 

edilmiştir.  

Tüm hastaların görüntü kalitesi analiz için yeterli bulunmuştur.  

Hastaların MPS ve MRG tetkikleri arasında karşılaştırılan bulgular perfüzyon 

defektinin ve kontraksiyon bozukluğunun olup olmaması olarak belirlendi. Her hasta 

için bulgular 17-segment modeline göre her duvar için ayrı olarak kaydedildi. 

Karşılaştırılan ve aralarındaki uyum değerlendirilen parametreler “17 Segment”  ve 

“Genel” adını verdiğimiz  iki farklı durumda değerlendirildi. “17 Segment” adı altında 

tüm 21 hastanın herbir 17 duvar segmentindeki patolojik bulgunun olması veya 

olmaması karşılaştırılırken, “Genel” adı altındaki karşılaştırmalarda ise her hastada 

genel olarak perfüzyon defekti ve kontraktilite bozukluğuna rastlanıp rastlanmadığı 

karşılaştırıldı. 

21 hastanın 14’ünde (%66.6) MPS’de perfüzyon defekti saptanırken sadece 5’inde 

(%23) kontraktilite bozukluğu görüldü. MRG bulgularına bakıldığında 21 hastanın 

17’sinde (%80) perfüzyon defekti görülürken 10’unda (%47) kontraktilite bozukluğu 

saptandı. Bu bulguların istatistiksel analizi Tablo 2 ve Şekil 9’da gösterilmektedir. 

Perfüzyon MPS ve MRG ölçümlerinde pozitif olan hasta sayıları anlamlı                     

(p > 0.05) farklılık göstermemiştir. MRG Kontraktilite ölçümünde pozitif olan hasta 

sayısı MPS Kontraktiliteden anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti.   
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Tablo 2: MRG ve MPS tetkiklerinde pozitif olan Perfüzyon ve Kontraktilite hasta sayılarındaki 
ilişki 

 

 

   

Şekil 9: MRG ve MPS tetkiklerinde pozitif olan Perfüzyon ve Kontraktilite hasta sayılarındaki 
ilişki 

 

MPS ve MRG tetkiklerinin her biri için alt değerlendirme başlıkları olan 

Perfüzyon ve Kontraktilite bulguları arasında Genel uyum değerlendirildi. MPS 

perfüzyon ve MPS Kontraktilite arasında Genel karşılaştırmada anlamlı (p > 0.05) 

uyum mevcut değildi.  Uyum oranı % 57, uyumsuzluk % 43 dü ( Tablo 3 ve Şekil 10). 

Buna karşılık MRG perfüzyon ve MRG Kontraktilite arasında Genel karşılaştırmada 

anlamlı (p < 0.05) uyum mevcuttu. Uyum oranı % 67, uyumsuzluk % 33 olarak 

hesaplanmıştır ( Tablo 4 ve Şekil 11). 
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Tablo 3: MPS perfüzyon ve MPS kontraktilite Genel karşılaştırma 

 

 

 

Şekil 10: MPS perfüzyon ve MPS kontraktilite Genel karşılaştırma 

 

Tablo 4: MRG perfüzyon ve MRG kontraktilite Genel karşılaştırma 
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Şekil 11: MRG perfüzyon ve MRG kontraktilite Genel karşılaştırma 

 

 

17 Segment üzerinden 357 gözlem değerlendirildiğinde  MRG Perfüzyon ve MPS 

Perfüzyon  arasında anlamlı (p < 0.05) uyum mevcuttu. Uyum oranı % 83 , uyumsuzluk 

% 17 olarak hesaplanmıştır (Tablo 5 ve Şekil 12). 

 

Tablo 5: MRG perfüzyon ve MPS perfüzyon 17 Segment karşılaştırması 
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Şekil 12: MRG perfüzyon ve MPS perfüzyon 17 Segment karşılaştırması 

 

MRG Perfüzyon ve MPS Perfüzyon arasında Genel karşılaştırmada ise anlamlı (p 

> 0.05) uyum yoktu. Uyum oranı % 57 , uyumsuzluk % 43 olarak hesaplanmıştır (Tablo 

6 Şekil 13).  

 

 

Tablo 6: MRG perfüzyon ve MPS perfüzyon Genel karşılaştırma 
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Şekil 13: MRG perfüzyon ve MPS perfüzyon Genel karşılaştırma 

 

17 Segment üzerinden 357 gözlem değerlendirildiğinde MRG Kontraktilite ve 

MPS Kontraktilite  arasında anlamlı (p < 0.05) uyum mevcuttu. Uyum oranı % 82, 

uyumsuzluk % 18 olarak hesaplanmıştır (Tablo 7 ve Şekil 14). 

 

Tablo 7: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite 17 Segment karşılaştırması 
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Şekil 14: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite 17 Segment karşılaştırması. 

MRG Kontraktilite  ve MPS Kontraktilite  arasındaki Genel karşılaştırmada ise 

anlamlı (p > 0.05) uyum yoktu. Uyum oranı % 67, uyumsuzluk % 33 olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 8 ve Şekil 15). 

 

Tablo 8: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite Genel karşılaştırma. 
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Şekil 15: MRG kontraktilite ve MPS kontraktilite Genel karşılaştırma. 

 

21 hastanın 13’ünde (%62)  MRG’de görülen subendokardial perfüzyon defekti 

saptandı. Bu 13 hastanın subendokardial perfüzyon defekti izlenen miyokard 

segmentlerine (17 segment modeli üzerinden) bakıldığında aynı segmentlerde MPS’de 

iskemi bulgusu saptanmamıştır. MRG’de subendokardial perfüzyon defekti olarak 

değerlendirilen vakalardan sadece 2’sinde MPS karşılığı olarak aynı segmentte hafif 

düzeyde iskemi bulgusu karşımıza çıkmıştır.  

Kardiak MRG görüntülerde perfüzyon ve kontraktiliteye ek olarak geç 

kontrastlanma bulguları da ayrıca değerlendirildi. 21 hastanın 8’inde (%38) MRG 

özellikle GGK görüntülemelerin yardımı ile ek bulgular sağlamıştır. Bu hastalarda  

miyokardial skar lehine kontrast tutulumu izlendi. 3 hastada (%14,3) skarlı miyokard 

duvarı dışında ayrıca inferior papiller kasda da kontrast tutulumunun olması dikkat 

çekici bulgudur. İskemiye bağlı bulgular dışında 1 hastada hipertrofik kardiyomiyopati 

lehine değerlendirilen görünüm saptandı. 
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5. TARTIŞMA 

İskemik kalp hastalığı diğer adıyla koroner arter hastalığının (KAH) en sık 

görülen nedeni koroner arterlerin aterosklerozuna bağlı kan akımındaki azalmadır. 

Ancak günümüzde altın standart olarak kabul edilen KAG’de anjina ile başvuran ve 

iskemi araştırılan hastaların yaklaşık %20sinde anjiografinin normal olması KSX 

tanımının aslında ne kadar önemli olduğunu göstermek için yeterlidir.  

İskemi şüphesi bulunan hastalarda rutin klinik uygulamada miyokardial 

perfüzyonun noninvaziv olarak değerlendirilmesi amaçlı kısaca MPS olarak 

adlandırılan tetkik SPECT yardımı ile gerçekleştirilmektedir. Yine rutin klinik 

uygulamada daha az kullanılmakla birlikte PET ile de miyokardial perfüzyon 

değerlendirilmektedir. Ancak her iki tetkikin de uzaysal çözünürlüğünün düşük olması, 

attenuasyon artifaktları içerebilmesi, iyonizan radyasyon içermesi ve KSX için özellikle 

önemli olan subendokardial iskemiyi saptamada yetersiz kalması ciddi 

dezavantajlarıdır. MRG’de bu dezavantajların olmaması bu tetkiki rutin klinik 

uygulama için kuvvetli alternatif kılmaktadır. Yüksek uzaysal çözünürlük sayesinde 

perfüzyon incelemede MRG ekstrasellüler kontrast maddenin miyokarda ilk geçişi 

görüntülenebilmektedir, bu sayede subendokardial perfüzyon defektlerini tanımalama 

ve her bir koroner arter tarafından sulanan miyokard segmentindeki perfüzyon defekti 

localize edilmektedir.  

KSX hastalarında, subendokardial iskemi saptanması durumunda prognozun KAH’na 

benzer olduğu ve KSX’in eskiden sanıldığı kadar masum bir tablo olmadığı günümüzde 

artık bildirilmektedir ve subendokardial iskeminin perfüzyon görüntülemeler ile saptanması 

önem arzetmektedir (188,189). Kardiyak MRG’nin KSX’in patofizyolojisinin temelinde 

yatan mikrovasküler disfonksiyonun tespitinde altın standart olabileceği öngörülmektedir 

(190). 

Perfüzyon görüntülemelerine ek olarak sine MR görüntüler ile miyokardial 

iskeminin bir göstergesi olabilecek duvar hareket bozuklukları yüksek çözünürlükte 

görüntülenebilmektedir. Geç gadolinium kontraslanma görüntüleri ile iskemiye bağlı 
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oluşmuş miyokardial skarlar değerlendirilebilmektedir, bu sayede canlı miyokard ile 

enfakrte doku arasındaki sınır ayırt edilmekte ve enfakrt alanının yayılımı 

gösterilebilmektedir. 

Tek gün çekim protokolünü uygulayan nükleer tıp merkezlerinde hastanın 

merkezde geçirdiği sürenin toplamı ortalama 4 saattir. Buna karşılık 45dakikalık 

inceleme süresi ile Kardiyak MRG tetkiki zaman açısından da belirgin avantaj 

sağlamaktadır. Günümüzde KAH tanısında noninvaziv yöntem olarak MR güvenle 

kullanılıyor olmasına rağmen bu alanda deneyimli radyolog sayısının az olmasına bağlı 

yaygın olmaması en önemli dezavantajıdır.  

Kardiyak MRG’nin KAH tanısındaki hassasiyetine yönelik literatürde çok sayıda 

çalışma mevcuttur. Bu tarz çalışmalar 2000li yıllarında başlarından itibaren 

yayınlanmaya başlanmıştır, aralarında tek merkezli çalışmalar olduğu gibi çok merkezli 

çalışmalara da rastlanmaktadır, ayrıca bu çalışmaları derlemiş metanalizler de 

görülmektedir. Kardiyak MRG bu sure içinde uluslararası kılavuzlarda (191,192) 

KAH’ın noninvaziv olarak saptanması için yerini almış olsa da geniş çaplı prospektif 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktaydı.  Kardiyak MRG’nin KAH tanısındaki yerini 

saptamak ve MPS ile karşılaştırmak adına yapılmış iki geniş çaplı prospektif çalışma 

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 yılında yayınlandı (193, 194).  

CE-MARC çalışması koroner arter hastalığı şüphesi ile tetkik edilen hastalarda 

KAG’yi altın standart olarak kabul ederek prospektif olarak Kardiyak MRG’nin tanısal 

değerini belirlemeyi ve rutinde kullanılan noninvaziv perfüzyon tetkiki olan MPS ile 

karşılaştırmayı hedeflemiştir. Bu çalışmada Kardiyak MRG adenozin stresli ve istirahat 

halinde perfüzyon görüntülemeler, sine görüntülemeler ve GGK görüntülemelerinden 

oluşmaktaydı. Karşılaştırılan MPS tetkiki de adenozin stresli ve istirahat halindeyken 

alınan 99mTc SPECT ile yapılmıştır. 752 hastanın sadece %39’unda KAG’de anlamlı 

KAH saptandı. Kardiyak MRG için duyarlılık %86.5, seçicilik %83.4, pozitif öngörü 

değeri %77.2 ve negatif öngörü değeri %90.5 olarak ölçülürken MPS için duyarlılık 

%66.5, seçicilik %82.6, pozitif öngörü değeri %71.4 ve negatif öngörü değeri %79.1 

olarak ölçülmüştür. İki tetkik arasında duyarlılık ve negatif öngörü değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermiştir. CE-MARC çalışmasından yaklaşık bir ay sonra 
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yayınlanan MR-IMPACT II 515 hastanın katıldığı çok merkezli ve çok uluslu prospektif bir 

çalışmadır.  Burada elde edilen sonuçlar MRG için %75 duyarlılık, %59 seçicilik, %75 

pozitif öngörü değeri ve %65 negatif öngörü değeri iken MPS için %59 duyarlılık, %72 

seçicilik, %73 pozitif öngörü değeri ve %60 negatif öngörü değeri olarak bildirilmiştir. Bu 

çalışmada elde edilen değerler kendisine öncülük eden çalışmalara kıyasla daha düşük 

olmasının çok merkezli olmasına ve merkezler arasında genel çalışma standartizasyonlarına 

rağmen oluşan farklılıklardan dolayı olabilceği düşünülmüştür, ancak bu sonuçlar ışığında 

bile MRG’nin iskemi araştırması yapılan hastalarda güvenle kullanılabileceğini bir 

prospektif çokmerkezli çalışma da göstermiş oldu.  

SPECT ile ilgili CE-MARC’dan önceki yıllarda yayınlanmış ve KAG ile 

karşılaştırıldığı çalışmalara bakıldığında duyarlılık (%63-93) ve seçicilik (%10-90) değerleri 

oldukca geniş aralıklarda bulunmuştur. CE-MARC’daki değerler de bu aralıklarda 

saptanmıştır. Birleşik Krallık Ulusal Sağlık ve Klinik Mükemmeliyet Enstitüsü (NICE) 

‘nün raporunda “SPECT’in gerçek duyarlılık ve seçicilik değerleri konusunda belirsizlikler 

devam etmektedir. Bu değerleri araştıran çalışmalarda sadece SPECT pozitif vakaların altın 

standart olarak kabul edilen KAG’ye yönlendirilmiş olması bu çalışmaları yönlendirme 

sapmasına (‘referral bias’) maruz bırakmaktadır” (199).  

Daha önceki yıllarda yayınlanmış çalışmalara bakıldığında 2191 hastayı kapsayan bir 

metanalizde Kardiyak MRG’nin duyarlılığı %83, seçiciliği ise %86 bulunmuştur (195).  

Hamon ve ark. 2009 yılında yayınladıkları metaanalizde 1658 hastanın 

değerlendirildiği, farmakolojik stres ajan olarak adenozin kullanılarak görsel veya 

semikantitatif yöntemle incelenmiş MR perfüzyonun KAH saptamadaki duyarlılığı %90 

ve seçiciliği %81 olarak bulunmuştur. Bu metaanalizde farmakolojik stres ajan olarak 

dipiridamol kullanılan 417 hastanın değerlendirildiği toplam 5 kardiyak MR perfüzyon 

çalışmasında ise koroner arter hastalığını saptamadaki duyarlılık %86 ve seçicilik %76 

bulunmuştur (196). Metanalizde yer alan önemli sonuçlardan biri de görsel 

değerlendirme ve semikantitatif değerlendirmenin yapıldığı çalışmaları ayırdığında her 

iki değerlendirme yönteminde de duyarlılık ve seçicilikte anlamlı farklılık 

izlenmemiştir. Günlük pratikte de daha sık olarak kullanılan görsel değerlendirme CE-

MARC ve MR-IMPACT gibi çalışmaların da yöntemini oluşturmaktadır. Bizim 

çalışmamızda da hem MRG , hem de SPECT için görsel değerlendirme kullanılmıştır.   
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Önemli metanalizlerden biri yine 2012 yılında Jaarsma ve ark. tarafından 

yayınlandı. Bu makalede 1990 ve 2010 yılları arasında SPECT, PET ve MRG’den 

herhangi birinin KAH tanısındanki etkinliğini ölçen (bilinen veya araştırılan iskemi 

vakalarını ele alan tüm çalışmalar) ve KAG’yi altın standart olarak kabul eden 

çalışmalar değerlendirilmiştir. Analizleri sonucu SPECT için %88 duyarlılık, %61 

seçicilik ve 15.31 Diagnostic Odds Ratio (DOR) değeri ; MRG için %89 duyarlılık, 

%76 seçicilik ve 26.42 DOR değeri; PET için %84 duyarlılık, %81 seçicilik ve 36.47 

DOR değeri elde edilmiştir (197). 

Kateter koroner anjiyografi günümüzde hala koroner arter hastalarında tanı ve 

tedavi planmasında altın standart olarak kullanılmaktadır. Son yıllarda kullanımı da 

belirgin artmıştır. AHA klinisyenlere doğru endikasyon koymalarında yardım etmesi 

için kılavuzlar yayınlamıştır (34). Endikasyonlar, anjiyografinin gerekliliği konusunda 

genel kabul olduğunda Sınıf 1, görüşler farklı olduğunda Sınıf 2 ve genel kabul 

anjiyografinin yapılmaması olduğunda Sınıf 3 olarak listelenmiştir. Pilz ve arkadaşları 

Sınıf 2 grubuna giren, KAH kuşkusu bulunan veya bilinen KAH tanısında progresyon 

düşünülen, KAG planlanan 171 hastada kardiyak MR perfüzyon tetkiki yapmışlar. 

Kardiyak MR perfüzyon inceleme sonuçları ile KAG sonuçları arasında istatistiksel 

anlamlı ilişki bulunmuştur. Bu çalışmada kardiyak MR perfüzyon incelemesinin kateter 

koroner anjiyografide tanımlanan %70 ve üzeri darlığı saptamadaki duyarlılığı %96, 

seçiciliği %83, pozitif öngörü değeri %92 ve negatif öngörü değeri %92 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmanın sonuçlarına göre, rutin klinik uygulamada KAH kuşkusu 

bulunan hastalarda kardiyak MR perfüzyon tetkiki kullanımı daha seçici kardiyak 

kateterizasyon yapılmasını ve hastaların gereksiz invaziv işlemlerden korunmasını 

sağlayacağı öngörülmiştir (198).  

Çalışmamızda 21 tane miyokardial iskemi şüphesi ile dipridamol stersli Kardiyak 

Perfzyon MRG ve MPS yapılmış hastalar incelenmiştir. Miyokardial iskemi şüphesi 

bulunan KAG pozitif hastalara KAH tanısı konabileceği gibi KAG negatif hastalarda 

KSX olabileceği unutulmamalıdır.  

KSX hastalarına, Kardiyak perfüzyon MRG’nin Panting ve ark. tarafından yapılan 

ilk çalışmada 20 tane KSX hastasında ve 10 tane de kontrol grubu hastasında adenozinli  

kardiyak perfüzyon MRG ile subendokardiyal ve subepikardiyal miyokardiyal 

perfüzyon indekslerine bakılmıştır. Kontrol grubunda bir vazodilatör olan adenozin 
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etkisi ile hem subenokardiyal hem de subepikardiyal bölgede miyokardiyal pefüzyon 

indeksi artarken, KSX hasta grubunda subepikardiyal bölgede miyokardiyal perfüzyon 

indeksi artmış, fakat subendokardiyal bölgede değişiklik izlenmemiştir. Bu şekilde bu 

hastalarda temel sorun olan subendokardiyal perfüzyon anomalisi ilk defa gösterilmiştir 

(69).  

Vogel-Claussen ve ark. tarafından yapılmış başka bir çalışma bu alandaki önemli 

sayılacak bir çalışmadır. Bu çalışmada acil servise göğüs ağrısı ile başvuran, kardiyak 

enzim değerleri normal, EKG’sinde iskemik değişiklik olmayan, KAH açısından orta 

riskli hastalarda kardiyak MRG ve SPECT bulguları karşılaştırılmıştır. Toplam 27 

hastaya yapılan MRG ve SPECT’de, 8 hastada kardiyak MRG ile tespit edilip, SPECT 

ile tespit edilemeyen subendokardiyal perfüzyon defekti saptanmıştır (16). Bu sonuç 

bizim çalışmamızla uyumludur.  

Bizim çalışmamızda hastaların 13’ünde (%62) MRG, MPS’de karşılığı 

izlenmeyen subendokardial perfüzyon defekti saptanmıştır. İki tetkikin de saptadığı tüm 

perfüzyon patolojilerine bakıldığında MRG toplam 17 hastada (%80), MPS ise 14 

hastada (%66) iskemi bulguları rapor etmiştir. 17 Segment üzerinden 21 hastanın 

toplam 357 segmentinden 36sında (%10) iskemi bulgusu saptayan MPS’ye karşılık 

MRG 61 segmentte (%17) perfüzyon defekti saptamıştır.  Ayrıca 21 hastadan 5’inde 

(%23) MPS’de kontraktilite bozukluğu görülürken bu rakam MRG’de 10 hastadır 

(%47).  

Wagner ve ark. çalışmasında 91 bilinen veya şüphelenilen KAH olgusunda 

MRGde saptanan transmural perfüzyon defektlerinin tamamı SPECT ile de saptanırken 

subendokardial perfüzyon defekti olarak raporlanmış 181 duvar segmentinden 85i 

(%47) SPECT incelemelerde ortaya çıkmamıştır. Bu çalışmada altın standart olarak eş 

zamanlı yürütülen MRG, SPECT çekimleri ve histolojik incelemelerden oluşan hayvan 

deneyleri kullanılmıştır (200).  

Çalışmamızda aterosklerotik KAH ve KSX tespitinde altın standart olarak kabul 

edilen KAG ve koroner akım rezervi tespiti gibi bir invaziv tetkikler kullanılmadığı için 

kardiyak MRG ve MPS sonuçlarının ne kadarının gerçek pozitif, ne kadarının ise 

yalancı pozitif olduğunu söylemek mümkün değildir; fakat yine de hem bu çalışmadaki 

genel MRG pozitif hastalarının oranına, hem de daha önceki çalışmalardaki benzer 
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sonuçlara bakarsak kardiyak perfüzyon MRG’in özellikle subendokardiyal iskemi 

tespitinde MPS’den daha üstün olduğu söylenebilir.  

Tanı ve tedavisinde birçok belirsizlik olan KSX’in prognozunun özellikle 

subendokardiyal iskemi saptanan vakalarda sanıldığı kadar iyi olmadığının bildirilmeye 

başlandığı bu dönemlerde, riskli hastaları doğru saptamak ve bu hastaları KAH ve KSX 

risk faktörleri için daha agresif tedavi etmek ciddi bir önem kazanmıştır. Çalışmamızda 

da görüldüğü gibi daha iyi bir uzaysal çözünürlüğü olan kardiyak MRG’yi daha 

geleneksel bir yöntem olan MPS’in yerine kullanmak, riskli hastaları daha iyi 

saptamamızı sağlayabilir. 

Çalışmamızda iki tetkik bulgularının arasındaki uyuma bakıldığında  ‘Genel’ 

karşılaştırmalarda aralarında istatistiksel olarak anlamlı uyum gözlenmezken (p>0.05), 

’17 Segment’ karşılaştırmalarında anlamlı istatistiksel uyum (p<0.05) yakalanmıştır. Bu 

da yapılacak benzer çalışmalarda karşılaştırmaların 17 Segment modeli üzerinden 

yapılması için yol gösterici olacağı gibi Kardiyak perfüzyon MRG tetkikini 

raporlamada mutlaka 17-Segment modelini kullanmanın ne kadar önemli olduğunu 

hatırlatmaktadır. 
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6. SONUÇ 

Miyokardial iskemi araştırması yapılan hastalarda Kardiyak MRG güvenirliliğini 

kanıtlamış ve klinik uygulamada rutin olarak kullanılan MPS ve PET’e kıyasla üstün 

veya eşit duyarlılık ve seçiciliğe sahip, iyonizan radyasyon içermeyen bir tetkiktir. 

Bunlarla birlikte subendokardiyal perfüzyon defeklerini daha üstün olarak göstermesi ve 

yüksek uzaysal çözünürlüğü ile kontraksiyon anormalliklerini daha doğru 

değerlendirme olanağı sunması en önemli katkılarıdır.  

Çalışmamız, bu konuda daha önce yapılmış olan çalışmaları desteklemektedir. 

Ancak çalışmanın sınırlılıkları göz önüne alındığında, bu konuda yapılacak daha geniş 

kapsamlı; altın standart olarak kabul edilen KAG ve koroner akım rezervi tespiti gibi 

invaziv yöntemlerin de değerlendirildiği büyük serili çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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7. OLGU ÖRNEKLERİ 
Olgu 1 
55 yaşında tip2 diabet tanılı kadın hasta eforla gelişen 6 aydır devam anjina 

şikayeti ile tetkik ediliyor. Normal olarak raporlanan MPS tetkiki klinik ile örtüşmediği 

için MRG istenmiş. MRGde sol ventrikül orta anteroseptal ve inferoseptal duvarlarda 

subendokardial perfüzyon defekti saptanırken GGK görüntülerde anteroseptalde skar ile 

uyumlu kontrastlanma izlenmiştir; bulgu hibernasyon olarak değerlendirilmiştir.  

  

  
Hastanın yaşı, postmenopozal kadın olması, tip2 diabetik olması ve en önemlisi 

MRG sonrası yapılmış olan KAG’nin negatif olması KSX lehinedir. 
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Olgu 2 
51 yaşında erkek hasta eforla gelişen anjina ve dispne şikayetleri ile tetkik 

ediliyor. MPS normal olarak raporlanması üzerine MRG istenmiş. MRG’de sol 

ventrikül orta seviyede anteroseptal ve inferoseptal duvarlarda subendokardial 

perfüzyon defekti izlenmiştir. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

73 

Olgu 3  

58 yaşında erkek hasta istirahat halinde olan tipik anjina şikayeti ile tetkik 

ediliyor. MPS’de sol ventrikül orta ve bazal inferior, orta ve bazal inferoseptal  

duvarlarında iskemi bulguları izlenirken MRG’de de aynı duvarlarda transmural 

perfüzyon defektleri saptanmıştır. 
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