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1. GIRIS

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) kardiyovaskiiler sistem ile ilgili
patolojilerde seg¢ilebilecek noninvazif tanisal bir yontemdir (1). MRG’nin {i¢
boyutlu goriintiileme becerisi bolgesel ve global fonksiyonun dogru
degerlendirilmesine izin verir. Ayrica, iyonize radyasyona maruz kalma s6z
konusu degildir. Yiiksek ¢Oziiniirlilik ile  ger¢ek zamanli ( real-time)
gorlntiilleme miimkiindiir (2).

Kardiyak MRG ile morfolojinin ve ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi,
endokardiyum, miyokardiyum, epikardiyumun detayli goriintiilenmesi, kardiyak
debi ve ejeksiyon fraksiyonunun Olgiimii, koroner arterlerde ve koroner vendz
yapilarda kan akim hizi;, kan akim volimii ve akim rezervi Ol¢limii
yapilabilmektedir (2,3).

Kardiyak MRG de klinik uygulamalar arasinda; iskemik kalp hastaligi, akut
iskemik sendromlar, koroner arter hastaligi, kapak hastaliklari, perikard
hastaliklar1, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastalig1, intrakardiyak kitleler ve
trombiisler, aritmojenik sag ventrikiil displazisi yer almaktadir (4,5).

Bu c¢alismada iskemik kalp hastaliklarinda bazal ve Dobutamin ile
olusturulan kardiak stres sonrasi koroner akim rezervinin (CFR) faz kontrast
velocity-encoded cine manyetik rezonans (PC VEC-MR) goriintilleme ile
degerlendirilmesi ve dipiridamol kullanilarak yapilan PC VEC-MR ¢alismasSinin
normal kontrol grubu ile karsilastirilmasi amacglandi. Ek olarak sol ventrikiil

fonksiyonu, global ve bolgesel miyokard perfiizyonu ve viabilite degerlendirildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 KALBIN FONKSIYONEL ANATOMISi

Viicut birbirine dik ii¢ standart anatomik diizlemde incelenir; koronal,
transvers, sagittal. Bununla birlikte kalbin kendine 6zgii li¢ diizlemi mevcuttur,
kisa eksen (transvers), dort bosluk (koronal) ve uzun eksen (sagittal). Kalbin
kendi diizlemleriyle viicudun standart diizlemleri ayni diizlemde yer almaz. Bu
nedenle kalbin yerlesiminden bahsederken, hem kalbin pozisyonu hemde kalbe
yakin iligkili organlarin pozisyonu dikkate alinmalidir (6).

Insan kalbi; orta mediastende, diafragmanin hemen iistiinde, sag ile sol
akciger arasinda yer alir ve yaklasik 2/3’{ viicut orta ¢izgisinin solundadir (7).
Kalbi gevreleyen perikard fibr6z yapida iki katli bir olusumdur. Fibr6z (parietal)
perikard kalbi saran ve biiyiik damarlara yapisan gerildiginde tekrar eski bigimine
donebilme 6zelligine sahip bir kesedir. Asenden aortanin hemen hemen tamami,
ana pulmoner arter, her iki vena kavanin bazi boliimleri ve dort pulmoner ven
intraperikardiyaldir. Serdz (viseral) perikardiyum fibréz perikardiyumun ig
yiiziinii olusturur ve kalbin ve biiylikk damarlarin dis yliziinii sarar. Kalbin
yiizeyinde epikardiyum ismini alir ve igerisinde epikardiyal koroner arterleri ve
venleri, otonomik sinirleri ve bir miktar adipoz dokuyu igerir (8).

Kalbin dort kapagi da kendi aniiliislerine ya da kapak ringine yapisiktir. Bu
fibroz ringler kalbin tabaninda birleserek kalbin fibroz iskeletini olusturur. Aort,
mitral ve trikiispit kapagin tutundugu sag fibroz trigondan atrioventrikiiler his
demeti gecer. Fibroz kardiyak iskelet her iki atriumu her iki ventrikiilden
fonksiyonel oldugu gibi elektriksel olarak da izole eder. Trikiispit kapak sag
atriyum ile sag ventrikiil arasinda bulunan ii¢ kapakg¢ikli bir yapidir. Diastolde sag
atriyum basicinin sag ventrikiil basincini asmasiyla kan akiminin sag ventrikiile
yonelmesini saglar. Sistolde sag ventrikiiliin kasilmas: ile trikiispit kapak kapanir
ve sag atriuma geri kagis dnlenir. Mitral kapak sol atrium ile sol ventrikiil arasinda
yer alir. Diger kalp kapaklarinin aksine mitral kapagin sadece iki kapakgigi
bulunur. Anterior kapakg¢ik yarim daire seklindir ve biiyiiktiir. Posterior mitral
kapakeik dikdortgen seklindedir ve scallop adi verilen {i¢ boliime ayrilir.
Komissiirler kapakg¢iklarin birbirinden ayrilma bélgelerinde bulunan girintilerdir.
Ventrikiil serbest duvarlarindan ¢ikan papiller kaslar korda tendinealar araciligiyla

komissiirlerin hemen yaninda bulunan kapakgiklarin serbest kenarlarina yapisir.



Papiller kaslar ventrikiil duvarlarinin i¢ yiizeyinden ¢ikan miyokard demetleridir.
Ventrikiillerle birlikte papiller sistem kasilir ve kordlari ¢ekerek atriyoventrikiiler
kapaklarin kapanmasini saglar. Ventrikiillerin ¢ikig yollart arasinda yapilari daha
farkli olan semilunar kapaklar bulunur. Pulmoner kapak, sag ventrikiiliin ¢ikis
yolundaki arter kapagidir ve {i¢ fibroz kapakc¢igi vardir. Bunlar ventrikiil ¢ikisinda
akim yoniinde agilarak, pulmoner arter duvarina yapisir. Diastolde ise, ventrikiil
cikisina dogru diiser ve kapak kenarlari birleserek kapanir. Aort kapagi sol
ventrikiille aort arasinda yer alir. Yapisal acidan pulmoner kapaga benzer, ancak
tic kapag1 daha kalindir. Bu {i¢ kapagin arkasinda bulunan aort duvari disa dogru
bombeleserek valsalva siniislerini olusturur. Sag ve sol koroner arterler, valsalva
siniislerinin aort duvarindan ¢ikar (8).

Atriyoventrikiiler oluk kalbin etrafini dolanir ve kalbin tabanii belirler.
Ventrikiilleri ise birbirinden interventrikiiler septum ile ayn1 diizlemde bulunan,
anterior ve posterior oluklar ayirir (8).

Kalbin iist yarisindaki ince duvarli odaciklar sag ve sol atriyum; alt
yarisindaki kalin duvarli odaciklar ise sag ve sol ventrikiildiir. Sag ve sol atriyumu
birbirinden ayiran atriyal septum; interatriyal ve atriyoventrikiiler bdliimlerden
olusur. Interatriyal septumda fetal donem boyunca acik olan foramen ovale yer
alir. Atriyal septumun atriyoventrikiiler bolimii major miiskiiler ve mindr
membrandz parcalardan olusur ve sag atriyumu sol ventrikiilden ayirir.
Ventrikiillerin yapis1 kas agirhiklidir. Kan sag ventrikiilden pulmoner arterler
yoluyla akcigerlere; sol ventrikiilden 1ise aorta yoluyla sistemik dolagima
pompalanir. Sol ventrikiil kani yliksek basing sistemi i¢ine pompaladigi i¢in
duvar1 sag ventrikiile oranla daha kalindir. Normalde sol ventrikiil serbest
duvarinin ve miiskiiler interventrikiiler septumun kalinlig1 sag ventrikiil serbest
duvar kalinliginin ti¢ katidir. Sol ventrikiil diyastol sonu duvar kalinlig1 yaklagik
10 mm dir. Sag ve sol ventrikiil interventrikiiler septum ile ayrilir ve membrandz
ve miiskiiler boliimleri vardir. Membrandz septum sag ve posterior aortik
kapake¢igin hemen altinda bulunur ve mitral ve trikiispit kapagin aniiliisiine temas
eder (8). Miiskiiler septum interventrikiiler septumun asagida ve daha genis bir
alam1 kapsayan kismidir. Kalp duvarinin kanla temas eden ince i¢ katina
endokardiyum, dis yiizeyine epikardiyum ve bu iki kat arasindaki kas yapisina
miyokardiyum denir (7,8).



2.2 KORONER ARTER VE VENLER

Kalbin beslenmesini saglayan sag ve sol koroner arterler sirasiyla sag ve sol
aortik siniisten ¢ikarlar. Sag koroner arter aortadan dik bir a¢1 ile ¢ikarken sol
koroner arter keskin bir agiyla ¢ikar (9,10). Sag ve sol koroner arterler kalbin
epikard diizeyinde seyrederek miyokardr kanlandirir. Sag koroner arter
atrioventrikiiler olugun iginde seyreder. Insanlarmn % 60’inda conus arter ilk
dalidir. % 30 hastada conus arter direk olarak aortadan g¢ikar. Conus arter sag
ventrikiil ¢ikis yolunu besler. Genelde sag koroner arter proksimalinden veya
conus koroner arterinden ¢ikan desandan septal arter infundibular septumu besler.
Sag koroner arterin marjinal dallar1 geriye kalan sag ventrikiil serbest duvarini
besler. Insanlarn %75’inde posterior desandan arter sag koroner arterin
distalinden ¢ikar. Sag koroner arterin posterior desandan ve distal posterolateral
dallar1 inferior duvarin basal ve orta kesimini, bazal inferior septumu, sag dal ileti
sistemini, AV digimii, AV demetini, sol dal ileti demetinin posterior kismini ve
posteromedial mitral papiller kasi besler (8).

Sol ana koroner arter ¢ikis yerinden birka¢ santimetre sonra anterior desandan
ve sirkiimfleks arter olarak ikiye ayrilir. Bu ayirimin oldugu yerden bazen
intermediate arter de ¢ikar dolayisiyla lige ayirim s6z konusu olabilir. Sol anterior
desandan arter (LAD) anterior interventrikiiler oluk iginde bulunur, kalbin
apeksini sarmalar inferior interventrikiiler olukta bir miktar ilerleyerek kalbin
tabanina yonelir. Septal perfarator dallar anterior septum, apikal septum, AV his
demetini ve proksimal sol ileti sistemini besler. LAD’nin apikal diagonal dallar
anterior septal duvarmni, sag ventrikiil anterior septal duvarinin medial 1/3’{ini
besler. Sol sirkiimfleks arter sol atrioventrikiiler bosluk iginde yol alir ve biiyilik
obtiis marjinalis dalin1 verdikten sonra sona erer. Sol ventrikiil serbest duvarinin
lateral kismini besler. Siniis diigiimiiniin kanlanmas1 % 55 oraninda sag koroner
arter dallarindan, % 45 oraninda ise sirkiimfleks arter dallarindan olur (8).

Koroner siniis, kalbin venleri ve thebesian ven sistemi koroner vendz
sirkiilasyonu olusturur. Biiyiik kardiyak ven, sol anterior desandan arterle yan
yana anterior interventrikiiler olukda ve sol sirkiimfleks arterle yan yana sol
atriyoventrikiiler olukta yer alir. Biiyiik kardiyak ven sol posterior ve orta
kardiyak ven gibi diger kalbin venleri koroner siniise bosalir. Koroner siniis sol
atriyoventrikiiler olugun posteriyorunda uzanir ve sag atriuma bosalir. Vendz

dontisiin biiyiik kismi1 koroner siniis araciligiyladir. Ayn1 zamanda kalp bosluklari



ile miyokard arasinda atriyosiniizoidal kanallar vasitasiyla baglantilar mevcuttur.
Sag ventrikiil ve atriyumun vendz drenaji daha ince anterior kardiyak venlerden
ve ¢ok ince thebesian venlerden dogrudan sag atriyuma dokiiliir (8). Koroner
sinlis kan akimi total miyokardiyal kan akiminin yaklasik  %96’si1

olusturmaktadir (11).

2.3 KALBIN FIZYOLOJISI

Kardiyovaskiiler sistem viicutta iki adet dolasim sistemine kan pompalar.
Pulmoner dolagim iki yonlii gaz degisimi icin spesifiklesmis diislik rezistansh ve
yiiksek kapasiteli bir vaskiiler yataktir. Sistemik dolasim ise oksijen ve besin
maddelerinin dokulara taginip yikim Triinlerinin atilmasi igin spesifiklesmis
olduk¢a yiiksek rezistansli vaskiiler yataklardan olusur. Kalbin bu pompa
fonksiyonu lokal ve norohiimoral kontrol altindadir. Genel olarak kalp dokusunda
iki fonksiyonel hiicre tipi bulunur. Bunlar elektrik uyarinin baslamasindan ve
iletilmesinden sorumlu hiicreler ile mekanik kasilmadan sorumlu hiicrelerdir.
Elektiriksel uyar1 sinoatrial diiglimden baslayarak her iki atriyumda 6zellesmis
ileti sistemi ile atriyal miyositlere ulagir ve atriyal kontraksiyonu saglar. Siniis
nodu kalp hiz1 degiskenligini saglayan otonom ve noroendokrin sistemin etkisi
altindadir. Atriyal ileti sistemi atriyoventrikiiler diigtimii ve daha distalde bulunan
his demetini uyarir. Atriyoventrikiiler diiglimde ileti yavastir. His demetinden her
biri oldukg¢a biiyiik intraventrikiiler fasikiil olan sag ve sol dala ayrilir. Sol dal
ayrica sol anterior fasikiil ve sol posterior fasikiil olmak {izere iki dala ayrilir. Sag
ventrikiil dali ile sol ventrikiil dalinin 6n ve arka fasikiilleri purkinje pleksusu adi
verilen bir ag yaparak son bulurlar. Purkinje sistemi endokard altinda ilerleyerek
miyokard1 delip giren ipliklerden olusur. Elektriksel uyari, purkinje sisteminden
miyositler arasinda diisiik direngli gap baglantilar1 igeren ve intercalated disk adi
verilen yapilar ile ventrikiiler miyositlere iletilir. Bdylece olusan normal
elektiriksel aktivasyon kalp bosluklarinin koordine olarak kontraksiyon ve
relaksasyonunu saglar (12).

Kalbin kasilan hiicreleri olan atriyum ile ventrikiil miyokard hiicrelerinde, lif
boyunca uzanan ve miyofibril denilen enlemesine sayisiz bantlar1 olan demetler
bulunur. Miyofibriller, uzunlamasma tekrarlayan sarkomerlerden olusur.
Sarkolemmanin elektirik uyar1 ile depolarizasyonu sonucu, kalsiyumun agiga

¢ikmasina ve buna bagli olarak miyofibrillerin kasilmasina neden olur (12).



Kalbin adaptasyon mekanizmalar1 intrensek ve ekstrensek kontrol sistemleri
ile saglanir. Intrensek kontrol sistemi kalp kasinin normal fizyoloji 6zelliklerini,
ekstrensek kontrol sistemi norohumoral modiilasyonu kapsar. Miyokardium
yiiksek hizlarda kontraksiyonu ve relaksasyonu hizlandiran otomatik intrensek
mekanizmalara sahiptir. En 6nemli ekstrensek kontrol sistemi ise kontraktilitenin
adrenerjik ve kolinerjik sistemler ve dolasimdaki katakolaminler ile

modiilasyonudur (7,12).

2.4 KORONER DOLASIM FiZYOLOJISi
Miyokard O, kullanimini belirleyen baslica {i¢ etken; kontraktilite, kalp atim
hiz1 ve duvar gerilimidir. Ventrikiil i¢i basing ve ventrikiil ¢cap1, miyokard gerilimi
ile direk iliskilidir. Ventrikiill kitlesi, duvar gerilimini ve baglantili olarak
miyokard O, kullanimini belirleyen baska bir etkendir. Kas kitles biiyiidiik¢e, O,
gereksinimi de artar (12).
Koroner damar yataginin kendi kendini ayarlama yetenegi vardir. Miyokardin
O, ve diger metabolik ihtiyaglar1 tasinan kan miktariyla dengelenir. Koroner
damar yatag1 direncini normal kosullarda arteriyoller belirler. Ancak nérolojik ve
metabolik faktorlerin de etkisi vardir. Koroner arterlere hem sempatik hem
parasempatik sinir sisteminin etkileri bulunur. Alfa reseptor uyarisi damarlarda
daralmaya, beta-2 reseptorleri damarlarda genislemeye neden olur. Metabolik
faktorler, perfiizyonu yerel etkileriyle diizenler. Bu yonleriyle dnemli kabul edilen
bazi etkenler O,, CO, ve adenozin gibi metabolitlerdir. Ancak, koroner perfiizyon
basinci 60-70 mmHg altina diistiigli zaman, damar maksimum genislikte agilir ve
otokontrol yetenegi kayboldugu i¢in akim, yalniz perflizyon basincinin kontroliine
girer. Normal koroner arter yatagi, maksimum gereksinim karsisinda kan akimin
4-5 kat artirabilir. Koroner perfiizyonu etkileyen hemodinamik faktorler arasinda;
arter basinci (miyokard kanlanmasi biiyiik 6l¢iide diastolde oldugu icin o6zellikle
diastol basinci), diastol siiresi ve ventrikiil i¢i basing (miyokard duvarina yaptigi
gerginlik nedeniyle koroner akimi azalttig1 i¢in) bulunur (8). Kanin miyokardiuma
gecisi, sistol sirasinda intramiyokardiyal damarlara basi yaparak epikardiyal
koroner arterlere dogru retrograt akim olusmasina neden olur. Bunun sonucunda
koroner akimin biiyiik bir kismi diyastol sirasinda olur ve bu akimin perfiizyon
basinct aortanin diyastolik basincidir. Miyokardin subendotelyal tabakasi

ventrikiiliin diyastolik basincinin akima kars1 koymasi nedeni ile hipoperfiizyona



duyarhdir. Ayrica sistol sirasinda mikrodamarlar {izerinde olusan baski

subendokardiyumda daha belirgindir (12).

2.5 KARDIYOVASKULER SISTEMIN EGZERSIZE YANITI

Egzersiz ile birlikte artan metabolik ihtiyaglara karsi otoregiilasy on
mekanizmalar1 ile koroner akim ve miyokarda O, tasinmasi artar. Oksijenin
kandan alinma miktar1 da artar, bu koroner siniisiin oksijen konsantrasyonunun
diististine neden olur. Kardiyak debideki artis1 kalbe donen vendz kan sinirlar.
Venoéz doniisii arttirabilmek i¢in vendz rezervdeki kan miktarinin azaltilmasi
gerekir, bu sistemik venokonstriksiiyon ile saglanir (12).

Adrenerjik aktivitenin artist ve parasempatik aktivitenin azalmasi, kalp
hizinin yiikselmesine, AV iletinin hizlanmasina, kontraktilitenin artigsina yol acar
(12).

Kalp hizinin ve atim hacminin artig1 diyastol siiresinin kisalmasia neden
olur. Kontraksiyon kuvvetlerini arttiran mekanizmalar (adrenerjik uyari) ayni
zamanda miyokardin gevsemesini de hizlandirir, yani artmis kalp hizlarinda
relaksasyon bozulmaz. Artmis diyastol sonu hacmi ile azalmis sistol sonu hacmi
attim hacmi ile EF’nin artmasina neden olur. Kardiak debinin artisinda ise atim
hacminden ¢ok kalp hizinin artis1 nemlidir.

Egzersiz sirasinda kontraktilitenin ve atim hacminin artmasi sistolik arter
basincin1 ylikseltirken periferik direncin azalmasi ile diyastolik basing diiser,

nabiz basinci artar (12).

2.6 KORONER KALP HASTALIGI
2.6.1 Fizyopatoloji

Ateroskleroz, limene dogru gelisen, altindaki media tabakasini zayiflatan ve
tizerinde gelisebilecek trombozise zemin hazirlayan atreom adi verilen intima
plaklariyla karakterlidir. Ateromatdz plak aterosklerozun belirleyici lezyonudur.
Plaklar daha siklikla yagh fibroz yapida, bazilar1 ise liimende daralmayi artiran
ya da tam tikanmaya neden olan ikincil komplikasyonlara yol agan (kalsifikasyon,
tizerinde trombozis gelisen {lilserasyon ve plak ici kanama) yumusak, yagh
yapidadir (13).

Iskemik kalp hastaliklar1 (IKH) - koroner kalp hastaliklar1 (KKH), kalbin

oksijenlenmis kan ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu gelisen birbiriyle iligkili



sendromlar grubuna verilen genel bir isimdir. Daraltici plak olusumlariyla giden,
ciddi koroner ateroskleroz (AS), oksijen yetmezliginin temel sebebidir ve arteriyel
liimenin %75’den fazlasini tikar, birgok durumda bu daraltici lezyona, riiptiire ya
da fissiire olmus plaklar iizerinde bulunan liimen i¢i trombiisler de eklenir.
Iskeminin gelisme oranina ve sonuctaki ciddiyetine bagh olarak su dort
sendromdan biri izlenir.

1-Angina pektoris (stabil anjina, variant anjina, stabil olmayan anjina )
2-Miyokard infarktiisii

3-Kronik iskemik kalp hastalig

4-Ani kalp oliimii (14).

Angina pektoris gecici iskemiden kaynaklanan siddetli nobet seklinde gogis
agrisin1 igeren bir semptom bileskesidir. Miyokard hiicrelerinde hipoksik
zedelenme olsa bile bu tipik olarak geri doniisliidiir. Miyokard infarktiisii (MI)
iskemik kalp hastaliklarinin ¢ok agir bir diger seklidir ve koroner kan akimindaki
ani ve Onemli yetersizlik nedeniyle gelisir. MI ¢ogunlukla ana koroner arter
boyunca yerlesen ilerlemis ateroskleroz iizerine oturan tromboz ile tikanma
sonucu olusur. Tiim vakalarda ya transmural ya da subendokardiyal bdlgeye
yerlesen bir ya da birkag¢ akut miyokardiyal nekroz odag: vardir. Kronik iskemik
kalp hastalign (KIKH) iskemi ataklarinin daginik, kiiciik miyokard nedbe alanlar
olusturdugu durumlar i¢in kullanilir ve genellikle ek olarak daha once gegirilmis
akut infarktiise bagl olan biiyiik nedbe alanlari vardir. KIKH yillar siiren bir
donem icinde koroner arterlerdeki yavas, ilerleyici daralma sonucu geligir. Ani
kalp 6limii, akut semptomlarin baslangicindan itibaren 1 saat igerisinde 6liimiin
gerceklestigi bir sendromdur ve 6liime yol agan nihai sebep aritmidir. Birgok kalp
hastalig1 ani 6liime yol agabilse de vakalarin %75-90’1nda neden IKH’dir (15).

Miyokardin oksijen ihtiyaci ile bu ihtiyacin karsilanmasi arasinda bir
dengesizlik var ise miyokard iskemisi s6z konusudur. Koroner ateroskleroz
miyokard iskemisine yol agan ana neden olmakla birlikte, bircok mekanizma daha
ani ya da yavas olarak miyokard perflizyonunu azaltabilir. Bazi akut iskemi
ataklar1 koroner ateroskleroz varliginda oksijen gereksiniminde artis ile baslar.
Fizik aktivite, asir1 uyarilma ve anksiyete durumlar1 miyokard oksijen ihtiyacinin
en Oonemli belirleyicileri olan kalp atim hizi, miyokard kasilma giicii ve kan
basincinda artisa neden olarak iskemiye yol agabilirler. Dinlenme kosullarindaki

normal kalpte bile oksijen tiiketimi en {ist sinira yakin oldugundan strese bagl



oksijen gereksinimindeki artis1 karsilamanin tek yolu koroner kan akimini
artirmaktir. Bir koroner arterde dinlenme sirasindaki kan akimini azaltmak igin
cok agir bir daralma gerekmekle birlikte, cok daha az oranda bir daralma
damardan gegebilecek en yiiksek kan akimi oranimi azaltir. Sonug olarak stres
kosullarinda daralmis olan koroner kan akiminda gereken artis1 saglayamadiklar
icin miyokard iskemisi gelisir. Ayrica koroner aterosklerozu olan hastalarda kanin
O? tasima kapasitesini azaltan her durum (anemi, karbonmonoksit zehirlenmesi,
yetersiz oksihemoglobin ayrismasi vs) iskemi ile sonuglanabilir (15).

IKH’nin nedenleri arasindaki diger bir etken daralmis aterosklerotik plak
bolgesinde mikrotrombiislere neden olan trombosit kiimelenmesidir. Koroner
tromboz IKH’da biiyiik 6nem tasir. Ciinkii bir koroner arterin ani ve siirekli olarak
tikanmasiyla sonuglanir ve genellikle akut Ml ile birliktedir. Koroner daralmaya
yol acan ilerleyici aterosklerozda gelisen olaylarin siras1 soyledir. Kan akiminda
yavaglama, endotel zedelenmesi, trombosit kiimelenmesi ve pihtilagma sisteminin
aktivasyonu ile sonugta tikayict bir trombiis olusumudur. Bununla birlikte birgok
vakada damar duvarindaki daha agir degisiklikler koroner tromboza yol
acmaktadir. Ortalar1 yumusak, nekrotik ve ince fibroz kapsiilleri bulunan aterom
plaklar lizerinde yariklar olugmasina, yiizeyel asinmalara ve tlserler olusturmaya
daha yatkindirlar. Endotel biitlinliigiinlin yitirilmesi de burada kan elemanlarinin
birikimine ya da damar yiizeyinden plak i¢ine kanamaya yol agabilir. Bu plak
basincinda artigi, plakta genisleme ve sonugta yirtilma izler. Yirtilan plagin
kenarlar1 limendeki tikanmaya katkida bulunur. Kanin tromboz yapici plak igerigi
ile karsilasmast trombiis gelisimini  kolaylastirir. Sonug¢ olarak tikayict
trombiislerin ¢ogu ¢atlayan, yilizey biitiinliigli bozulan, iilsere olan, kanayan ve
yirtilarak komplike olan plaklar tizerinde gelisir. Bu akut degisiklikler hem biiyilik
daraltic1 plaklart ilgilendirir, hem de daha 6nce anlamli derecede daralmaya neden
olmamis plaklarda gelisebilir. Trombiis bir kez olustuktan sonra, tikanan arterin
liimeninin yeniden acilmasi i¢in fibrin eritici sistemin uyarilmasi, damar duvarinin
bir bolgesinden pihtinin biiziismesi ve trombiis organizasyonu gibi bazi
mekanizmalar devreye girer (15).

Koroner arter hastaliginin nadir, nonaterosklerotik nedenleri arasinda ise
kalitsal anomaliler, emboli, diseksiyon, spazm, travma, arteritler, metabolik
bozukluklar, intimal proliferasyon, eksternal kompresyon, koagulabilite yer
almaktadir (16).



Akimi smirlayan darlik varliginda koroner kan akiminin rezervi oldukca
azalmis, bazal kosullarda arteriyoler dilatasyonun neredeyse maksimum oldugu
bir miyokard alanindan koroner rezervin yeterli oldugu bir miyokard alanina
yonlenmesi miyokard iskemisine yol agabilir. Bu durum koroner ¢alma olarak
tamimlanir. Koroner akim su durumlarda yon degistirebilir: 1- Subendokarddan;
subepikardial arterlerin vazodilatasyonuna bagli olarak, subepikardial akim artar
ama poststenotik basing daha da diiser (transmural koroner c¢alma), 2-
Kolleteralleri besleyen ana arterde kolleterallerin ¢ikisinin proksimalinde akimi
sinirlayan bir darlik gelisti§inde kolleteralize alanlardan. Bu durumda daralan ana
arterin besledigi alanda arteriyel dilatasyon akimi artirarak kolleterallerin
baslangicinda perfiizyon basincini daha da diisiirtir. Boylece kolleteral akim azalir
(lateral koroner ¢alma). Her iki durumda da kan akiminin ¢alinmasindan sorumlu
vazodilatasyon, vazodilatator ilaclar ve oksijen tiikketiminin artmasi ile
indiiklenebilir (17).

Miyokard canliligimin korunmasinda ve infarkt boyutunun belirlenmesinde
koroner kolleteral kan akimi 6nemli rol oynar (18). Akimi sinirlayan darligin
poststenotik basingta diismeye yol agmasi diger koroner yataklardan kolleteral
dolasim gelismesini uyarir. Kolleteral kan akimi poststenotik basinci artirarak
kolleteral akim rezervini diizeltir ve iskemik esigi yiikseltir. Kolleteral damarlar
mevcut intrakoroner anastomozlarin giderek genislemesiyle olusur. Ani
tikanmalarda kolletaral dolagimin gelismesi s6z konusu olamaz (17). Ani olusan
koroner tikanikligin gelisme hizi ve sonuglari, aterosklerozun yayginlik derecesi
ile siddeti ve kalpdeki degisik karsi koruyucu mekanizmalar gibi ¢esitli kronik ve
birbiriyle iliskili olaylar tarafindan 6nemli Sl¢iide etkilenir (15).

2.6.2 Miyokard Infarktiisii

Miyokard infarktiisii bir koroner arterin trombotik okliizyonu sonucu
besledigi bolgenin nekrozu anlamini tasir. Infarktiisten once iskemi olusur,
iskemi boyutlar1 6nemli ise ve uzun siirerse ardindan miyokard infarktiisti gelisir.
Miyokard iskemisi miyokard hiicrelerinin aerobikten anaerobik metabolizmaya
gecmesine, yiiksek enerjili fosfat depolariin giderek tilkenmesine ve mekanik ve
elektriksel fonksiyonlarin bozulmasina neden olur. Uzun siirdiigli veya
tekrarladig1 zaman hiicre gen ekspresyonunda da degisiklige yol agabilir ki bu da
post-iskemik hiicre disfonksiyonuna katkida bulunur (17).
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Miyokard iskemisinin sonuglar1 iskeminin siddeti, yayginligi, baslama sekli
ve tekrarina gore degisir, kontraktil fonksiyonun yaygin olarak bozulmasi ve
hayati tehtit eden aritmilerin yani sira kosullanma (preconditioning), stunning
veya (iskemi 30 dakikadan daha fazla siirerse) miyokard infarktiisii ile
sonuglanabilir (17).

Kosullanma (preconditioning); gecici iskeminin, iskemik ataklarin indiikledigi
miyokard kusuruna kars1 koruyucu etkisidir.

Stunning; gegici miyokard iskemisi sonrasinda gézlenen uzun fakat reversibl
kasilma kusurudur. Stunned miyokardda kontraktil fonksiyonun ge¢ diizelmesi
miyokard oksijen tiiketiminin azalmasi ile birlikte ortalama miyokard
perflizyonun normal olmastyla iliskilidir.

Hibernasyon; koroner akimin ciddi diizeyde azaldigi fakat iskeminin olmadig
durumlarda istirahatte kontraktil fonksiyonun uzun siireli bozuldugu ve miyokard
kan akimi yeniden idame edilince kismen veya tamamen toparladigi bir
durumdur.

Iskemi sirasinda cesitli metabolik degisiklikler olur. ATP adenozine
parcalanir. Adenozin kardiyomiyositlerin digina ¢ikarak arteriyoler dilatasyon ve
anginal agriya neden olur. Miyokard hiicrelerinde serbest yag asitleri ve acil
karnitin birikir, protein sentezi ve dongiisii bozulur. Ayrica miyokard iskemi-
reperfiizyonu, proteinler, lipitler ve niikleik asitlerle reaksiyona girerek
postiskemik radikallerin olusmasina neden olur. Sarkolemma ve sarkoplazmik
retikulumdan kalsiyum saliniminin bozulmasi, ¢capraz baglanmanin inhibisyonu ve
iskemi sirasinda biriken H’nin kontraktil proteinler iizerindeki baglanma yeri i¢in
Ca* ile yarismasi da sistolik disfonksiyona katkida bulunur. Iyon pompalarinin
bozulmast hiicre i¢i K kaybia ve Na*, Ca*™? ve H20 birikmesine neden olur (17).

Ana bir koroner arterin okliizyonunu takiben dakikalar iginde ventrikiil
relaksasyon ve kontraksiyonunda azalma, ST-segment yiikselmesi, iskemik kalp
segmentinde kasilmanin gecikmesi ile diastol sonu basincin artmasi, hipokinezi,
diskinezi ve akineziyi iceren olaylar dizisi gozlenir (17).

Koroner okliizyon 20 dakika boyunca devam ederse fokal hiicre nekrozu
baglar. Bu fokuslar subendokardiyal tabakalarda 40 dakika icerisinde
belirginleserek 3-4 saat igerisinde dalga seklinde ilerleyerek subepikardiyal
tabakalara ulagir. Okliizyonun baslangicindan 6 saat sonra nekroz %90 oraninda

gelismis olur. Miyokard fonksiyonlarindaki global bozulma miyokard nekrozunun
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yaygmhg ile iligkilidir. Infarktiis sol ventrikiilin %15°den fazlasini etkiledigi
zaman ejeksiyon fraksiyonu diismeye, sol ventrikiil diyastol sonu voliim ve
basinct ylikselmeye baslar. %25°den fazlasini igerdiginde kalp yetersizligi,
%40’dan fazlasin1 icerdiginde kardiyojenik sok gelisir. Primer ventrikiil

fibrilasyonunun gelismesi infarkt biiyiikligtinden bagimsizdir (17).

2.7 KALP YETERSIZLIiGI

Kalp yetersizligi kalbe venéz doniis ve dolum basinglari normal iken kalbin
viicudun metabolik ihtiyaglarin1  karsilayabilecek diizeyde yeterli kam
pompalayamamasidir. Bu akut veya kronik ventrikiil disfonksiyonundan
kaynaklanan bir siirecten dolay1 ortaya ¢ikan karmasik bir klinik sendrom olarak
tanimlanmistir. Sistolik ventrikiil disfonksiyonu, ventrikiil hipertrofisi ve/veya
dilatasyonunun eslik ettigi miyokardin kontraktil giicindeki azalma ile
karakterizedir. Ventrikiiler disfonksiyon ilerlerken kan basincini korumak igin
tasarlanmis ancak kalbe direkt olarak toksik etki gosteren, ilerleyici
kardiyomegaliye ve sodyum retansiyonuna neden olan bir¢ok noroendokrin
sistemin uyarilmast s6z konusudur. Kalp yetersizligi semptomlar ¢ok hafif olsa
bile kotii prognoza sahiptir. Sistolik sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu veya
yetersizliginde diyastolik voliimde kompansatuar bir artis olsa da, normal bosalma
kapasitesinde azalma izlenmektedir ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) diiser (% 45 ve
alt1). Izole diyastolik ventrikiiler disfonksiyon veya yetersizlik bir veya her iki
ventrikiiliin dolusu bozuldugunda olusur ve bu durumda ventrikiiliin bosalma
kapasitesi normaldir. Bu durum hipertrofik ventrikiil duvarina, infiltratif
kardiyomiyopatilere ve/veya tasikardilere bagli olarak gelisebilir (19).

Konjestif kalp yetersizligi (KKY) dispne ve ¢cabuk yorulma, tasipne, tasikardi,
pulmoner raller, kardiyomegali ve periferik 6demden olusan kompleks bir klinik
sendromdur. Cogu hastada konjestif kalp yetmezligi ve anormal dolasim
kojesyonu, hem kalp yetersizliginin kendisinin, hem de sonradan olusan ve
sempatik sinir sisteminin ve renin-anjiotensin sisteminin aktivasyonunun eslik
ettigi periferik dolagim degisikliklerinin sonucu olusur. KKY’si olan ¢cogu hastada
kalp yetersizliginden 6nce kariyak pompa fonksiyonunun ve kardiyak debinin
kompansatuar mekanizmalarla istirahatte korundugu miyokardiyal disfonksiyon
donemi vardir. Baglangigta istirahatte kardiyak debi normal olabilir, ancak

egzersiz ve stres esnasinda kardiyak debi artmaz hatta azalir. Sonunda da
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istirahatte bile kardiyak debi diiser. Eslik eden degisiklikler arasinda artmis bazal
sistemik vaskiiler rezistans ve stres durumunda beklenen rezistansin azalmasinda
bozukluk mevcutur (19).

Sol ventrikiil diyastolik basinglarinda ve pulmoner vendz basinglarda artis ile
birlikte, herhangi bir siire boyunca dolasim konjesyonu bulunursa, kapillerlerde
intersitisyal bosluklara sivi transiidasyonu artar. Bu gecis akcigerlerde olursa
pulmoner ddem geligir. Hastalarin cogunda KKY kronik olarak gelisir ve buna

bobrekler tarafindan su ve tuz tutulumu eslik eder (19).

2.7.1 Kalp Yetersizliginin Simiflandirilmasi ve Evreleri

Kalp yetersizliginin NewYork Kalp Birligi siniflandirma sistemi:
1- Kalp hastalig1 olan ancak hastaligin fiziksel aktiviteyi kisitlamadig: hastalar.
Olagan fiziksel aktivite asir1 yorgunluga, carpintiya, dispneye veya anginal agriya
yol agmaz.
2- Fiziksel aktiviteyi hafif olarak kisitlayan kalp hastaligi olan hastalar. Bu
hastalar istirahatte rahattir. Siradan fiziksel aktiviteler yorgunluk, ¢arpinti, dispne
veya anginal agriya yol acar.
3- Fiziksel aktiviteyi belirgin olarak kisitlayan kalp hastaligi olan hastalar. Bu
hastalar istirahatte rahattir. Olagan fizik aktiviteden daha hafif aktiviteler
yorgunluk, ¢arpinti, dispne veya anginal agriya yol agar.
4- Hicbir fiziksel aktivitenin rahatsizlik duyulmadan gergeklestirilememesine
neden olan kalp hastaligi bulunan hastalar. Kalp yetersizliginin veya anginal
sendromun belirtileri istirahatte bile olabilmektedir. Herhangi bir fiziksel
aktiviteye girisildiginde rahatsizlik artar.
Kalp yetersizliginin korunma ve tedavi ile daha yakindan iligkili evrelendirme
semasi ise su sekildedir:
Evre A: Kalp vyetersizliginin gelisimi ile kuvvetli olarak iliskili patolojik
durumlarin olmasindan dolay1 kalp yetersizligi olan hastalar. Boyle hastalarin kalp
yetersizligi belirtileri ve bulgulart yoktur ve kalp yetersizligi belirti ve bulgularim
hi¢ gostermemislerdir. Kapaklarin veya ventrikiillerin yapisal veya fonksiyonel
bozukluklar1 yoktur. Ornekler: Sistemik hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
diyabetes mellitus.
Evre B: Kalp yetmezligi gelisimi ile kuvvetli olarak iligkili yapisal kalp hastalig

gelismis olan, ancak kalp yetersizligi belirtisi olmayan ve kalp yetersizliginin
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bulgu veya belirtilerini hi¢ gdstermemis olan hastalar. Ornekler: Sol ventrikiil
hipertrofisi, asemptomatik valviiler kalp hastaliklarinda dilate olmus ventrikiiller,
gecirilmis miyokard infarktiisii.

Evre C: Altta yatan kalp hastaligi ile iliskili eskiden veya halen belirtileri olan
hastalar.

Evre D: Maksimum medikal tedaviye ragmen istirahatte belirgin kalp yetersizligi

semptomlari bulunan ve 6zel girisimlere ihtiya¢ duyan hastalar (19).

2.7.2 Sistolik ve Diyastolik Disfonksiyon

Sistolik disfonksiyon, genislemis, bozulmus ejeksiyondan dolayr debisi
azalmis blyilik bir ventrikiilii, diyastolik disfonksiyon ise kalinlagmis, kiiglik
kaviteli ve dolumun smirli oldugu bir ventrikiili tanimlamaktadir. Sistolik
disfonksiyon terimini dilate olmus, genellikle ekzantrik hipertrofiye ugramis bir
ventrikiil i¢in, diyastolik disfonksiyon terimini ise kalin duvarli, konsantrik
hipertrofiye ugramis normal veya kiigiik boyutlu bir ventrikiil i¢in kullanmak bu
iki ayrt durum arasindaki ©nemli yapisal farkliliklara dikkati c¢ekecektir.
Diyastolik kalp yetersizligi siklikla iyi kontrol altina alinamamis sistemik
hipertansiyon ile birliktedir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunun bozulmasina
katkida bulunan faktorler, miyokard fibrozu, hipertrofi, iskemi ve artmis ard-
yiiktiir. Miyokad iskemisi tespit edilmesi agisindan 6nemli bir mekanizmadir.
Ciinkii miyokad iskemiside hipertansiyon gibi tedavi edilebilir (19).

Kalp yetersizlikli hastalarda sistolik ve diyastolik disfonksiyon siklikla bir
arada bulunmaktadir ve sistolik olaylarin diyastolik fonksiyonu etkileyebilecegi
1y bilinmektedir. Diyastolik disfonksiyonun tanis1 zor olabilir, ancak bu amag igin
gelistirilmis olan ekokardiyografik teknikler belirgin olarak ilerlemistir.
Yiiklenme durumlarindan, kalp hizindan ve yastan kaynaklanan siirlamalarin
sirekli dalga Doppler, M-Mode ve Doppler doku goriintiilemesinin yeni
uygulamalari ile kismen iistesinden gelinmistir (19).

Sistolik fonksiyonlarin normal oldugu kalp yetersizligi olan hastalarin, diisiik
EF’li hastalara gore mortalite riski daha az olsa da, kalp yetersizligi olmayan
kontrol olgularina kiyasla 4 kat artmis mortalite riskleri vardir. Kalp yetersizligi
olan hastalarda sol ventrikiil yapisini ve fonksiyonunu degerlendirmek 6nemlidir,
clinkii eger semptomlar diyastolik disfonksiyondan kaynaklaniyorsa, sistolik

disfonksiyon tedavisinin verilmesi zararl olabilir. Dolayisiyla tedaviyi planlarken
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ve prognozu belirlerken miyokardin yapisit ve fonksiyonu hakkinda bilgi sahibi
olmak 6nemlidir (19).

Sistolik ventrikiil disfonksiyonu artmis bir diyastol sonu voliim ve normal
veya biraz azalmig bir atim volimii ve dolayisiyla azalmis bir EF ile
karakterizedir. Atim voliimiiniin end-diyastolik voliim ile iliskisi normalde Frank-
Starling baglantist ile tanimlanir. End-diyastolik voliimdeki herhangi bir artiga,
istirahat basing-volim egrisi ile uyumlu bir sekilde, ventrikiiler diyastol sonu
basincin artisi eslik eder. Herhangi bir end-diyastolik voliim i¢in dolus basinglari,
konsantrik hipertrofi veya fibrotik duvarlar nedeniyle daha fazla olabilir. Buna
karsit olarak, kronik asir1 dilatasyonda (eksantrik hipertrofide) daha diisiik olarak
bulunabilirler (19).

2.7.3 Diisiik Debili Kalp Yetersizligi

Tiim pompa yetersizliklerinin sebepleri dort ana katagoride siniflanabilir.

1. Esas olarak ig asir1 yiikiine veya mekanik bozukluga bagl yetersizlik,

2. Birincil miyokardiyal bozukluklarla iligkili yetersizlik,

3. Anormal kardiyak ritm veya ileti bozukluklari ile iliskili yetersizlik,

4. Miyokardiyal iskemi/infarktiisii.

Kantitatif bir miyokard kaybina yol acan miyokard infarktiisii 6zel bir tip is
asir1 yiikiine yol acar. Akut infarktiis sirasinda, azalmis atim vollimiinii artirmak
icin end-diyastolik voliim artarken ejeksiyon fraksiyonu diiser ve ejeksiyon
fraksiyonundaki bu diisiis kaybedilen miyokard doku miktar1 ile hemen hemen
dogru orantilidir. Gegen zaman igerisinde ejeksiyon fraksiyonu bu diisiik
seviyelerde kalma egiliminde olur. infarktiisiin iyilesmesi ile birlikte, infarktiislii
akinetik alan skar doku haline gelir, ki bu alan ventrikiiler bosalmaya katkida
bulunmadig: gibi bir de yiikii artirmaktadir. Dolayisiyla tiim yiik geride kalan non-
iskemik miyokarda diiser. Non-iskemik miyokard kaybedilen miyokard miktarina
orantili bir sekilde hipertrofiye olsa da, her hangi bir basin¢ diizeyinde duvar
geriliminin artmasina neden olan artmis diyastolik voliim bu yiikii daha da arttirir.
Aylar veya yillar sonra kalp yetersizligi geride kalan non-iskemik miyokardin
ventrikiiler yeniden sekillenme (ventricular remodelling) adi verilen ilerleyici
ventrikiil dilatasyonunun ve reaktif ventrikiil hipertrofisinin sonucunda gelisen ve

iskemik kardiyomiyopati seklinde ortaya ¢ikabilir (19).
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2.7.4 Miyokardiyal Asin Yiiklenme

Miyokard yetersizligi asir1 yiiklenmenin bir ¢ok sebebinden dolay:
gelisebilir. Miyositlerin yiikii karsilamak icin hipertrofiye olduklar1 basing asiri
yiiklenmeleri sonucu yetersizlik olusabilir. Hipertrofiye olmus hiicreler daha
yavas kasilip gevserler ve metabolik sinirlamalara maruz kalabilirler. Ayrica
hipertrofiye olmus miyokard hiicrelerinin yasam siireleri daha kisa olabilir. Bu
prognostik agidan Onem arz eder, ¢iinkii kardiyak miyositlerin  ¢ok az
proliferasyon kapasiteleri vardir veya bu kapasite hi¢ yoktur. Tabloya, yasla
gelisen miyosit kaybida eklenince 6zellikle miyokardiyal kontraktil aktivitedeki
ge¢ bir azalmayla birlikte ventrikiil dilatasyonu ve yetersizlik ortaya ¢ikabilir.
Miyosit kaybi, ister miyokard infarktiisiinde oldugu gibi segmental olsun, isterse
miyokarditte oldugu gibi diffiiz olsun, geride kalan miyositlerde reaktif
hipertrofiye yol acan bir kisir dongliyli hazirlamaktadir. Bu hastalik
durumlarinda, kompansatuar hipertrofi daha belirgin hale geldik¢e, kalbin
kontraktil proteinlerinde ve aktivasyon sisteminde molekiiler degisiklikler
olmasindan dolay1, miyokardin birim kontraktilitesi siklikla azalir. Bu 6zellikle,
sistemik arteriyel hipertansiyon ve aort stenozunda oldugu gibi, basing asiri
yiikiine cevap olarak gelisir. Sonunda, miyokard yetersizligi pompa veya kalp
yetersizligi yaratacak sekilde, siklikla sistolik pompa fonksiyonunda azalmaya yol
acar. Cogu hastada, konjestif kalp yetersizliginin klinik sendromu belirgin hale
gelmeden Once miyokardin anlamli diizeyde disfonksiyonu ve yetersizligi

gelismis durumdadir (19).

2.7.5 Yiiksek Debili Yetersizlik

Yiiksek debili yetmezlik durumu veya birincil olarak kalp dis1 dolasim
yiiklenmesi olan bazi hastalarda, toplam kardiyak debinin ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunun normal veya hatta artmis oldugu bir zamanda, ventrikiil
diyastolik basincinda anormal bir yiikselmeye ikincil olarak pulmoner konjesyon
ve 0dem gelisebilir. Bu sendrom, tuz tutan steroidlere bagli olarak asir1 su ve tuz
birikmesine, asir1 sivi veya kan verilmesine, veya akut glomeriilonefritte, oligiiri
veya aniiriye bagl olabilecek, kan voliimiinde bir artigla beraber olan durumlarda
da gelisebilir. Ayrica arteriyovendz fistiil, beriberi, hipertroidi, siroz, siddetli
anemi, biiyiikk vaskiiler timor varliginda oldugu gibi, anormal derecede artmis

vendz doniis ve/veya azalmis periferik direncgle birlikte olabilir. Bu durumlarda,

16



ventrikiile uygulanan kronik voliim ve/veya basing asir1 yiikii, sonunda
miyokardiyal ve ventrikiiler sistolik disfonksiyona veya yetersizlige yol acabilir
(19).

2.7.6 Kalp Yetersizliginin Mekanizmalari

Hemen hemen her tiirlii kalp hastalig1 kalp yetersizligi yapabilecegi icin tek
bir nedensel mekanizma s6z konusu degildir. Organ ve hiicre fizyolojisinde
goriilen bir ¢ok degisiklik, degisik sartlarda ve degisik zamanlarda kalp
yetersizligine katkida bulunmaktadir. Miyokardi, bobrekleri, diiz kas1 ve iskelet
kasini, endoteli, periferik damarlar1 ve birgok refleks kontrol mekanizmasini
etkileyen uyum siirecleri, sendromun karmasikligini artirmaktadir. Kalp
yetersizliginde primer etyolojik kuvvetler ile sekonder olaylar1 birbirlerinden ayirt
etmek zor olmustur (19).

Hiicre, organ ve organizma hayatta kalma konusunda kendisine avantaj
saglayacak sekilde adaptif yanitlar gelistirir. Cogu olguda, kalp yetersizligi akut
miyokard infarktiisii veya siddetli inflamatuar miyokardit gibi, akut hasar ile
baslamaktadir. Diger olgularda ise, fenotipik olarak sessiz olan bir mutasyon
sonunda eksprese olmakta ve bu da sonunda kalbi yetersiz kilacak siddetteki
yapisal ve islevsel bozukluklara yol agmaktadir (19).

Artmig basinca veya miyositlerin kaybina bagli olarak artan yiike hipertrofi
ile yanit verilir ve bu da hiicre basina diisen yiikiin normal diizeye c¢ekilmesini
saglamaya caligir. Artmis volim yiikii ile miyositler uzarlar ve bazi nadir
durumlarda da bdliinebilirler. Kardiyak miyositlerin yeniden programlanmasi
gerceklesir ve bu da muhtemelen sag kalan miyositlere kisa donem yapisal ve
fonksiyonel avantajlar saglayacak sekilde miyositlerin boyutlarmi arttiran bir
yanitla sonuglanir. Yeniden programlanma niikleusa ulasacak degisik mekanik ve
kimyasal sinyallere gereksinim duyar. Sonunda hipertrofiden kalp yetersizligine
gecis slireci yasanir. Hiicresel yeniden sekillenme ve hiicrelerin ve odaciklarin
biiyiikliikleri ve sekillerindeki sonradan gelisecek yapisal degisiklikler ile ilgili
siirecler cok karmasiktir ve miyokardiyal hiicre hipertrofisinden baska bir c¢ok
unsuru icermektedir. Miyokardiyal fibrozis, hiicrelerde ayrilma ve miyokardiyal
kayma s6z konusudur. Kardiyak debi diistiikge, renin ve norepinefrini de igeren

bir ¢ok ndrohormon, kan basincin1 ve organ perflizyonunu koruma cabasi ile
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salinir ve bu arada kars1 diizenleyici natriliretik peptitler de vazokonstriksiyonu,
hipertrofiyi ve voliim tutlumunu dengelemek i¢in salinirlar (19).

Kardiyak miyosit biiylikliigli ve seklindeki maladaptif yeniden sekillenme,
Klinik kalp yetersizligi baslamadan ¢ok 6nce baslar. Miyosit proteinlerindeki ve
mitekondrilerin  biiyiikliikkleri ve sayilarindaki degisiklikler ve miyokard
interstisyumu ve kollojen icerigi yapisindaki farklilasmalar, basing asir1 yiikiinii,
voliim asir1 yilikiinii ve miyokardiyal iskemiyi de i¢eren bir ¢ok hasara yanit olarak
gorilebilir. Organ perfiizyonunu korumak i¢in ilkel bir refleks seklinde ortaya
¢ikan noroendokrin aktivasyon, kalpte hiicresel diizeydeki bu sayisiz fenotipik
degisikliklerin olusumunu kolaylagtirmakta ve dolayisiyla kalp yetersizliginde
noéroendokrin blokerlerin basarisini saglayan muhtemel unsurdur (19).

Ozet olarak, kalp yetersizligi siklikla, miyokard kaybi ile sonuglanan bir
isaretleyici olayla (0rnegin, akut miyokard infarktiisli) baslar. Hipertrofi artmis
yiikii kaldiramadigindan ventrikiil dilatasyonu olur ve ventrikiil daha kiiresel bir
sekil alir (eksantrik hipertrofi) ve bu da atim voliimiiniin azalmis bir ejeksiyon
fraksiyonuna ragmen korunmasini saglar. Bu kisa donem bir fayda sunmaktadir.
Bir miktar dilatasyonun olmamasi olasilikla sok ve erken oOliimle sonuglanir.
Noroendokrin aktivasyon olasilikla perfiizyon basincini koruma gereksiniminin
algilanmasi ile olur. Ancak ndérohormonlar sol ventrikiiliin yeniden sekillenme
stirecini de kolaylastirip kalp yetersizliginin patogenez ve progresyonuna katkida
bulunmaktadir (19).

Miyokard Yetersizliginin Muhtemel Mekanizmalar:
1-Miyosit kayb1
2-Geride kalan miyositlerin hipertrofisi
3-Enerji iiretimi ve kullanimi
a-Oksijen ve enerjinin temini
b-Substrat kullanimi1 ve enerji depolanmasi
c-Uygunsuz mitokondri Kitlesi ve fonksiyonu
4-Ventrikiiler yeniden sekillenme
5-Kontraktil proteinler
6-Kontraktil elemanlarin aktivasyonu
a-Membran Na-K ATP’az daki hatalar
b-Anormal sarkoplazmik retikulum fonksiyonu

I- Anormal kalsiyum salinimi1
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I1-Anormal kalsiyum alimi
7-Miyokardiyal resdptdrlerin anormal fonksiyonu
a-Beta adrenoreseptorlerin down-regiilasyonu
b-B1 reseptorlerinde azalma
c-Gs proteinlerinde azalma
d-G1 proteinlerinde artma
8-Otonom sinir sistemi
a-Anormal miyokardiyal noradrenalin fonksiyonu ve kinetigi
b-Anormal baroreseptor fonksiyonu
9-Miyokardiyal fibroblastlarin biiylimelerinde ve kollojen sentezinde artma
10-Yaslanmaya bagh degisiklikler
11-Siirekli tagikardi
12-Diger (19)

2.8 KARDIYAK PATOLOJILERDE MRG
2.8.1 Iskemik Kalp Hastaliklarinda MRG Yéntemleri

MRG koroner arter hastaliklarinin ve miyokardin degerlendirilmesinde yeni
bir yaklasim kazandirmistir. Ekokardiyografi ve radyoniiklid goriintileme gibi
diger noninvazif yontemler iskemik kalp hastaliklarinda kullanilagelmekle
birlikte bu yontemlerin sensitiviteleri ve spesifisiteleri diisiiktlir ve kesin tani
i¢in ¢ogunlukla invaziv konvansiyonel koroner anjiografi gerekmektedir. MRG
iskemik kalp hastaliklarinda diger tekniklerle elde edilemeyen degerli bilgileri
saglayabilmektedir. MRG'de teknik ilerlemeler, yiiksek uzaysal ¢oziiniirliik,
miikemmel yumusak doku kontrasti ile miyokardiyal dokunun karakterizasyonu
ve 1li¢ boyutlu goriintiileme sayesinde sol ventrikiil kitle ve voliimiiniin
degerlendirilmesine, infarkt alani ve canli doku ayrimina, bdlgesel duvar hareket
bozukluklart ve sistolik-diyastolik duvar kalinliginin degerlendirilmesine olanak
saglamistir. Tek bir inceleme ile kardiyak anatomi, perfiizyon, fonksiyon,
metabolizma ve koroner anjiyografi yapilabilmektedir. Ekstraselliiler kontrast
madde verilmesinden sonra ge¢ donemde MRG miyokard canliliginin
degerlendirilmesinde  ve  cansiz  dokunun transmural = uzaniminin
gosterilmesinde ¢ok duyarli bir yontemdir (20,21). Tedavi asamasinda hasarl
miyokardiyumda canli hiicrelerin ya da canli olmayan hiicrelerin varliginin

saptanmasi temel amaci olusturmaktadir. Bu durumu ortaya koyacak teknigin
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hem canli ve hemde Oli hiicreleri saptayabilmesi gerekir. Canli ve cansiz
miyokardiyal doku oranina ve infarktiisiin transmural yayilimina bagli olarak
revaskiilarizasyon tedavisinin basarisi degismektedir (22). MI’dan sonra
hastaligin prognozu miyokardiyal canlilia ve nekrotik dokunun boyutuna
baghdir (23). Akut miyokard infarktiisii (MI) T2 agirhikli goriintiilerde 6demin
goriintiilenmesiyle taninabilir. Fakat T2 agirlikli goriintiiler akut infarkt alanini
oldugundan fazla gosterebilir. Ciinkii enfarkt sonras1 6dem infarkt alani ile sinirli
degildir. Akut ve kronik infarktta bolgesel duvar hareket bozukluklar1 sine MR ile
gozlenebilir. Yine de 6dem ve disfonksiyone miyokardiyum canli ve cansiz
miyokardiyum ayirimi i¢in kullanilamaz. Fakat sine MR end-diyastolik duvar
kalinligi ve dobutamin ile indiiklenmis sistolik-diyastolik duvar kalinlagsmasi
Ol¢imii gibi fonksiyonel ve morfolojik parametreleri saglar. Kontrast madde
kullanim1 ile miyokardiyal perfiizyon ve infarkt alani goriintiilenebilir.

Boylece infarkt alaninin transmural uzanimi ve total duvar kalmligina orani

saptanabilir (21,22)

2.8.1-1 Miyokardiyal Perfiizyon

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal perfiizyonun azalmasi ile karakterizedir.
Miyokardiyal kan akimi oksijen ihtiyaci ile direkt iliskilidir. Perflizyon MRG
ile koroner arter stenozlarmin miyokardda yol agtigi kanlanma bozuklugu
belirlenebildigi igin koroner anjiografiden daha detayl bilgi verir. Iskeminin
baslangicindan sonra perfiizyon defektleri duvar hareket bozuklugundan
once ortaya c¢ikar. Ayrica perflizyon bozuklugu duvar hareket
bozuklugundan daha duyarli bir gostergedir. Klinik olarak rutin
miyokardiyal perfiizyon 6lgiimler1 SPECT veya PET ile yapilmaktadir. Ama
bu tekniklerin diisiik uzaysal rezoliisyona sahip olmalari, iyonize edici radyasyon
icermeleri ve subendokardiyal perfiizyon defektlerini saptamada yetersizlikleri
onemli dezavantajlaridir. Miyokardiyal perflizyonu degerlendirmede MRG,
niikleer kardiyoloji testlerine alternatiftir. Her iki yontem de temelde perfiizyon
defektini saptamak icin istirahat ve stres altinda yapilir. MRG yiiksek
rezoliisyona sahip oldugu i¢in ekstraseliiller kontrast ajanin
miyokardiyuma gecisi izlenebilmektedir. Iskemik kalp hastalarinda MR

perfiizyon goriintiileme giivenle kullanilabilmektedir (24,25).
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MR'da hasta magnet iginde oldugundan egzersiz stres testinin
yapilmasinin zorluklar1 vardir. Bu nedenle miyokardiyal perfiizyon
calismalar1 genellikle farmakolojik ajanlarla stres olusturularak yapilmaktadir.
Son yillarda MR sekans yazilimlarinda ve cihazlardaki gelisime parelel
olarak koroner arter hastaligini degerlendirmede MR incelemesi hizla rutin
inceleme yontemi olma yolundadir (25-26).

MRG'de miyokardiyal perfiizyonu degerlendirmek igin en sik kullanilan
yontem genellikle ekstraselliiller kontrast maddenin ilk gegisi esnasinda
miyokardiyumun goriintiilenmesidir. Miyokardiyal perfiizyonu degerlendirmede
alternatif teknikler deoksihemoglobin gibi (blood oxygenation level
dependent-BOLD) endojen isaretleyicilerin kullanimi1 veya albumine baglanan
gadolinium selatlar1 veya ultrasmall paramanyetik demiroksit (USPFO) ajanlari
gibi intravaskiiler ajanlarin kullanimini igerir. Bu ajanlar vaskiiler kompartmanda
daha uzun siire kalabildiklerinden ilk gecis goriintiilemesi gerektirmezler (27).

Perflizyon Olgiimleri i¢in uygun bir kontrast ajan, yalnizca organ
perfiizyonuna bagli doku konsantrasyonunu gostermeli, sinyal intensitesi lineer
olarak artmali, ve yan etkileri olmamalidir. Kontrast ajanin ilk geg¢is
kinetigi iskeminin degerlendirilmesine, ge¢c donemde ise canlilik ve nekrozun
degerlendirilmesine olanak saglar. Iskemiyi degerlendirmek i¢in diisiik doz Gd
(0.025-0.05 mmol/kg) IV verilir. Degerlendirme kontrast maddenin
miyokardiyumdan ilk gecisi sirasinda gorsel olarak, ya da sinyal-intensite
egrileri elde edilerek yapilir (26,27). Epikardiyal arter stenozu kan akiminin
zayiflamasina ve dolayisiyla miyokardiyal perfiizyonun azalmasina neden
olur. Etkilenen koroner arterin fonksiyonel dnemi istirahat ve stres durumunda
(egzersiz ya da farmakolojik stres) miyokardiyal kan akiminda olusan
degisiklikle iligkilidir. T1 agirlikli kontrast maddeli dinamik ¢ekim teknikleri
miyokardiyal perflizyon incelemelerine olanak saglamaktadir. Paramagnetik
ajanlarin Tl zamanini kisaltmasi dolayisiyla, Tl agirlikli perfiizyon MR ¢ekim
tekniklerinde hiperintensite goriiliir. Ayrica vazodilatator stres ajanlari
kullanilarak perfiizyon defektleri ve perfiizyon rezervi saptanabilmektedir.
Normal beslenen miyokardda kontrast maddenin verilmesinden hemen sonra
miyokard sinyal intensitesinde artis olur. Ciddi koroner arter stenozu durumunda
ilgili arter tarafindan beslenen miyokard bolgesinde ise sinyal intensitesi ¢ok

diisik olacaktir (24,28). Kontrast maddenin [V enjeksiyonu yapilarak
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miyokardiyumdan ilk gegis esnasinda dinamik MR inceleme yapilir. Koroner
arter stenozunu degerlendirmek i¢in en dogru metod olan perfiizyon rezervi
Olciiliir. Perflizyon rezervi kollaterallere bagli miyokardiyal kan akiminin
degerlendirilmesine olanak saglar (27,29).

Etkilenen koroner arterin besledigi miyokard alam1 segmental pefiizyon ile
degerlendirilebilir. Amerikan Kalp Birligi’nin raporuna goére segmental
degerlendirme 17 segment iizerinden yapildiginda ilgili koroner arter sulama
alanlarina ait patolojiler ayrintili degerlendirilip siiflanabilir. Pefriizyon defekti
gorsel olarak degerlendirlebilecegi gibi bilgisayar yardimli renk kodlama veya
bilgisayar yardimli segmental myokardial perfiizyon egrileri ile de
degerlendirilebilir. Iskemik segment istirahat durumunda perfiizyon defekti
gosterebilir ya da gostermeyebilir. Ama stenotik damar farmakolojik stres
altinda vaskiiler steal fenomeni sonucu nonstenotik damarlardaki kan akiminin
ve vaskiiler direncin artmasi sebebiyle saglikli damar gibi yanit vermeyecektir.
Kontrast madde yalnizca ilk gegiste bolgesel kan akiminin bir gdstergesidir.
Sonraki fazlar normal kan akimi olan komsu bdlgelerden kontrast maddenin
diffiizyonu ile ilgilidir (26).

PC MR goriintiilleme ile non invaziv olarak kiigiik damarlardaki ve
koroner siniisteki akimin dlgiilebildigi gosterilmistir (30). Global koroner kan
akimi ve akim rezervi koroner arterlerden ve koroner siniisten gegen kan
akiminin bazal ve farmakolojik stres sonrasi 6l¢limii ile degerlendirilmektedir.
Bu konu iizerinde pozitron emisyon tomografisi (PET) ve invaziv yotemlerle
yapilan karsilastirmali ¢alismalar gerek koroner arterlerde ve gerekse koroner
sintiste akim 6l¢iimlerinin dogrulugunu ortaya koymustur (24,31).

Koroner akimin ve koroner akim rezervinin Olciilebilmesi koroner

dolasim bozukluklarinda yaygin olarak kullanilan bir yaklagimdir (4).

2.8.1-2 Global ve Bolgesel Kardiyak Fonksiyon

Sol ventrikiil duvar hareketleri ve duvar kalinligi: Diyastol sonu duvar
kalinlig1 skar dokusunda canli dokuya gore belirgin sekilde incedir. Canli doku
icin esik deger Ml'den 4 ay sonra 5.5 mm iizerindedir. Miyokardiyal duvar
incelmesi Ml'den yaklasik 6 hafta sonra baglar. Boylece diyastol sonu duvar
kalinligt yalnizca kronik Ml'de canlilik kriteri olarak kullanilabilir.

Sensitivitesi yiiksek ancak spesifitesi diisiiktiir (22,27). Incelmis ve akinetik
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miyokardiyumun (kronik skarda) MRG bulgular1 ile PET ve SPECT ile elde
edilen bulgular karsilastirilmistir. Transmural skar1 tanimlamada diyastol sonu
duvar kalinlig1 i¢in sinir deger 5.5 mm olarak secilmistir. Bu deger, normal
bireylerden elde edilen ortalama degerler ile hastalarda patolojik inceleme ve
SPECT ile uyumlu bulunan degerlerin karsilastirilmasi sonucu elde edilmistir.
Ayrica 5.5 mm ve altindaki alanlarda PET'de radyoaktivite tutulumun belirgin
azaldig1 gosterilmistir (32). MRG ile gosterilen diyastol sonu duvar kalinligi ve
sistolik duvar kalinlagsmasinin derecesi miyokard canliligini tahmin etmek igin
belirleyici olarak kullanilabilir (12). Anormal duvar hareketleri ve duvar
kalinlig1 bolgesel miyokard fonksiyonunun azaldigiin gostergesidir. Sine MR
ile duvar hareketlerinin ve kalinlasmasinin gdsterilmesi siipheli ya da bilinen
koroner arter hastaliginin tespiti veya karakterizasyonunda 6nemli rol oynar
(33). Farmakolojik stres olusturarak duvar hareketlerinin degerlendirilmesi
canlilik tanisinda fonksiyonel bir yaklagimdir. Hibernation ve stunning durumunda
duvar hareket bozukluklar1 stres ajanlarina cevap verir ve diizelme gozlenirken
skar dokusundaki hareket bozuklugu diizelmez. Ciinkii hibernasyon ve stunning
durumunda miyokardiyumda canlilik devam etmektedir. “Stunned,,
miyokardiyum tikanan arterin erken déonemde reperfiizyonu sonucu olusabilir.
Eger yiiksek dereceli stenoz yok ise istirahatte kan akimi normal olacak,
disfonksiyon birkag giin sonra kendiliginden diizelecektir. Ug damar hastaliginda
stk goriilen hiberne miyokardiyumda, sol ventrikiil fonksiyonu global olarak
deprese olur. Bu hastalarda belirgin dispne vardir, ama anginal agr1 daha azdir.
Ventrikiiler disfonksiyonun bu tipi siklikla kroniktir. Onceden MI olabilir ya da
olmayabilir. Skar dokusunda canli doku olmadigindan fonksiyonel olarak
stres ajanlarina yanitsizdir. Akut ya da kronik Ml'da bolgesel canliligt
degerlendirmek ve kontraktilite rezervini saptamak icin fonksiyonel stres
caligmalart yapilabilir (22,23). Sol ventrikiil duvar kasilmasi esas olarak MR
miyokardiyal tagging teknigi kullanilarak degerlendirilir. ik olarak 1988 de
Zerhouni tarafindan tanimlanmistir. MR tag ¢izgileri noninvasif miyokardiyal
isaretleyicilerdir. Istirahat ve stres esnasinda bolgesel duvar hareket
bozukluklar1 ve kalinlagmas1 gibi kantitatif degerlendirme yapilabilir.
Kardiyak siklus esnasinda miyokardin rotasyonel deformasyonu ile birlikte
hareket eden tag ¢izgileri subendokardiyal ve epikardiyal duvar hareketinin

degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir. Kardiyak hareketin {i¢ boyutlu haritalar
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cikarilabilir. Tag dilizlemindeki dokudan gelen MR sinyali goriintiilleme
sekansindan once yok edilir. Gorlintii plan1 ile tagging diizleminin kesistigi yerde
MR goriintiileri lizerinde siyah c¢izgiler goriiniir. Tag cizgileri kardiyak siklus
esnasinda devam eder. Yani sistolde miyokard ile deforme olur, diyastolde genisler.
Tag cizgileri transmural diizleme dik veya paralel olabilir (3,25).

Iskemi tespitinde tek basina duvar hareketlerinin degerlendirilmesi bazen
yanilsamalara neden olabilir. Ornegin, miyokard hipertrofisi olan
hipertansif hastalarda sol ventrikiil fonksiyonu koroner arter hastaligi olmadan
da stres esnasinda baskilanabilir. Bu nedenle perfiizyon, fonksiyon ve koroner
anjiografi bulgular1 bilinmelidir (34).

Diisiik doz dobutamin stres MRG: Canli miyokardiyumun iyi bilinen bir
ozelligi sempatomimetik ajanlara cevap vermesi ve kontraktilitenin artmasidir.
Gilinlimiizde en ¢ok kabul goren yontem diisiik doz dobutamin kullanimidir.
Diisiik doz dobutamin stres esnasinda kardiak goriintiillemede canliligin
tespitinde fonksiyonel bir yaklasimdir. Stunning, gegici miyokard iskemisi
sonrasinda gozlenen uzun fakat reversibil kasilma kusuru olup miyokardda
kontraktil fonksiyonun ge¢ diizelmesi miyokard oksijen tiiketiminin azalmasi ile
birlikte ortalama miyokard perfiizyonun normal olmasiyla iligkilidir. Hibernasyon
ise koroner akimin ciddi diizeyde azaldigi fakat iskeminin olmadigi durumlarda
istirahatte kontraktil fonksiyonun uzun siireli bozuldugu ve miyokard kan akimi
yeniden idame edilince kismen veya tamamen toparladigi bir durumdur. Bu
yiizden yalnizca canli hiicreler pozitif inotropik uyarilara cevap verdiginden
"hibernating™ ve "stunned" miyokardiyum, dobutamin verilmesiyle
diizelecektir. ~ Cevap  verebilen  miyokardiyum  genellikle  uygun
revaskiilarizasyondan yarar gorecektir. Ancak skar dokusu canli hiicre
icermediginden dobutamine cevap vermeyecek ve disfonksiyon diizelmeyecektir
(21,22).

Sol ventrikiil (LV) ejeksiyon fraksiyonu (EF), end-diastolik voliim (EDV), ve
end-sistolik volim (ESV) koroner arter hastaliklarinda major tanisal ve
prognostik parametrelerdir. Bu parametreler genellikle ekokardiografi, sintigrafi,
ventrikiilografi ve MRG gibi farkli goriintiileme yontemleri ile elde edilir. EF
kalbin inotropik durumunu degerlendirmek icin siklikla kullanilan klinik bir
indekstir. Egzersiz esnasinda stroke voliim (SV) artacagindan (SV=EDV-ESV)
EF artacaktir. Kalp yetmezliginde, ozellikle dilate kardiyomiyopatide SV'de
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azalma ve EDV'de artis oldugundan EF'de azalmaya neden olur. Hipertrofi
nedeniyle olusan diyastolik disfonksiyon durumunda SV ve EDV azalacagindan
EF'de degisiklik goriilmez. Bu nedenle EF diyastolik disfonksiyondan c¢ok
sistolik disfonksiyonun bir gostergesidir. Tomografik kesitlerde endokardiyal ve
epikardiyal konturlarin gosterilmesi LV voliimiiniin ve LV EF'nin dogru bir
sekilde oOl¢iilmesi icin gereklidir. Kisa aks MR goriintiilerde sistol sonu ve
diyastol sonu endokardiyal konturlar ¢izilerek elde edilen ventrikiiler kavite alani
kesit kalinlig1 ile carpilir. Bu islem her kesit i¢in yapilir ve toplanir. EF
hesaplama islemi endokardiyal konturlar ¢izildikten sonra (modifiye Simpson's
kuralina gore) bilgisayarda otomatik olarak yapilmaktadir. EF=EDV-
ESV/EDVXIOO veya EF= (SV/EDV)x100 (32,35).

2.8.1-3 Ge¢ Kontrastlanma

Infarkte miyokardiyumda ge¢ dénem kontrast tutulumu 1988 den beri
bilinmektedir. Ilk uygulanan gériintiileme teknikleri kontrast tutulumunu tam
olarak tanimlayabilecek goriintii kalitesine sahip degildi. Son zamanlarda TI
agirlikli hizlh "inversion recovery" gradient eko (GRE) sekans teknigi (inversion
time 250-300 msn) ve k-space segmentasyonu ile tek bir nefes tutmada
miyokardin yiiksek uzaysal ¢oziiniirlilkte goriintiileri elde edilmis ve hareket
artefaktlart minimale indirilmistir. Deneysel ve klinik ¢aligmalar iskemik durumda
hasarlanmis hiicre membranindan potasyumun disar1 kactigini buna karsilik
ekstraselliiler iyon olan sodyumun hiicre i¢ine doldugunu gostermistir. Geg
kontrastlanmanin da sodyum ile birklikte hiicre icine giren gadolinyum
iyonunun buradan disari1 ¢ikamamasi1 sonucu olustugu bildirilmektedir. Doku
kontrastlanma  paterni  genellikle kontrast ajanin  konsantrasyonuna,
perfiizyona, kan havuzuna, intravaskiiler mesafeden ektraseliiler mesafeye
diffiizyonuna ve ekstraseliiler mesafenin genisligine baglidir (21).

Rehvald ve ark. (36) MRG de bolgesel kontrast ajan konsantrasyonu artigini
kalic1 iskemik hasar ile iliskili bulmus ve bunu histolojik ve bdlgesel
elektrolit konsantrasyonuyla dogrulamistir.

Kim ve ark. (37) sicanlarda akut reperfiize infarkttan sonra infarkte
miyokardiyumda kontrast maddenin wash-in ve wash-out zamaninin geciktigini

gostermistir. Baska bir ¢alismada akut hiicresel hasardan sonra membran
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biitiinliigliniin bozulmasinin kontrast maddenin intraseliiler mesafeye gecisine
ve hasarli bolgede konsantrasyonunun artmasina neden oldugunu ileri
stirilmektedir. Tim bu agiklamalar ge¢ kontrast tutulumunun, akut infarktta
hiicre membran biitinliigliniin kaybina, wash-in ve wash-out zamanindaki
farklihga, 6deme ve kronik infarktta kollajen skar olusumunun neden oldugu
ekstraseliiler mesafenin genislemesi gibi birgok faktére bagli oldugunu
gostermektedir. Geg kontrastlanmanin mekanizmast ne olursa olsun deneysel
caligmalar MI'da ge¢ kontrastlanma gosteren miyokard bolgesi kalici hasari
yansitmaktadir. Ancak akut donemde kontrast tutan alanin gergek infarktiis
alanindan daha genis olabilecegi unutulmamalidir. Histolojik inceleme ile
karsilastirildiginda ise ge¢ kontrastlanan bolgenin infarkt boyutunu % 9-12 kadar
daha genis gosterdigi bildirilmistir.

Giliniimiizdeki goriintiileme teknikleri ge¢ kontrastlanmanin transmural
uzanimini gostermeye ve total miyokard kalinligina oraninin
hesaplanmasina olanak saglamaktadir. Yapilan iki klinik caligmada geg
kontrastlanma gdsteren bolgenin kalinligi total miyokard kalinligina
oranlanmistir. Transmural uzanim % 0, <%25, <%50, <%75 ve >%75 olarak
gruplandirilmistir. %50 ye kadar uzanimda miyokardiyal segmentlerin
¢ogunda duvar hareket bozukluklarmin diizeldigi ve <%25 ise global diizelme
oldugu gosterilmistir (22). Son yillarda nekroz spesifik MR kontrast ajani
bis-gadolinium mesoporphyrins (Gadophrin-2, Schering, Berlin, Germany)
kullanilmaya baglanmistir. Bu ajanin infarkte dokuya biiyiik afinitesi vardir.
Okliidde ve reperfuze MI olan hayvan modellerinde Gadophrin-2 nin geri
doniisiimlii ve kalict hasari olan miyokardiyumu ayirabildigi gosterilmistir
(38,39)

Mikrovaskiiler obstriiksiyon: Ge¢ donemde kontrast tutan alanin santralinde
siyah bolgenin (central dark zone) izlenmesi no-reflow fenomeni olarak bilinir. Bu
durumun infarkte miyokardiyumdaki progresif doku sigmesinin uzun siireli
mikrovaskiiler obstriiksiyona yol agmasi sonucu olustugu sanilmaktadir. No
reflow fenomeni olan olgularda myokardial hasar aslinda daha biiyiik olup
erken revaskiilarizasyon sonrasi tedavi basarisizliginin en biiyiik nedenidir.
Klinik ¢aligmalarda mikrovaskiiler obstriiksiyonu gosteren hipointens bolge
kalici hasar ile iligkili bulunmustur. Boylece santral hipointens bolge ile

transmural kontrastlanmanin ortaya konmasi MIl'den sonra miyokardiyal
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canliligin  gosterilmesinde  kullanilabilir.  Mikrovaskiiler obstriiksiyonu
gostermede diger bir yaklasim istirahat first-pass perfuzyon calismasidir.
Kontrast maddenin miyokardiyumdan ilk ge¢is esnasinda azalmis perfiizyonu
kan akimmdaki azalmaya baglidir. Bu koroner arterdeki ciddi stenoza ya da
infarkt bolgesindeki mikrovaskiiler kan akimindaki azalmaya bagli olabilir (22).
Sendrom X: Bu sendromda hastalarin anginal semptomlarma karsilik
epikardiyal koroner arter anjiyografi incelemeleri normaldir. Koroner arter
spazmi1 da izlenmemektedir. Bu sendromun orijini bilinmemekle birlikte olasilikla
mikrovaskiiler diizeyde endotelyal disfonksiyon oldugu bildirilmektedir.
Kontrasthh MR perfilizyon incelemelerinde perfiizyon azalmasi 2/3 olguda
saptanmaktadir. Bu hastalarda ayrica ge¢ subendokardiyal kontrast tutulumu da
saptanmugtir, ilging olarak beta-bloker tedavisinden sonra bu hastalarda geg

kontrastlanmanin kayboldugu belirlenmistir (39).

2.8.1-4 Kardiyak Metabolik inceleme

Bu inceleme hiicresel diizeydeki metabolizmay1 degerlendirilir. Hiicresel
metabolik aktivite canli hiicrelerin varligina baglidir. MRG'de en son
gelismelerden biri de hidrojenden baska diger niikleuslarin incelenmesidir. Fosfor
MR spektroskopi (P 31-MRS) ile fosfokreatin (PCr) ve adenozine fosfat (ATP)
gibi ana enerji kaynaklarmmin saptanmasi kardiyak enerji metabolizmasinin
anlasilmasini saglar. Ml'den sonra oksijen desteginin azalmasiyla birlikte
miyokardiyumun en erken metabolik cevabi PCr'de azalma ve inorganik fosfat
diizeyinin artisidir. Skar dokusu ATP azalmasi ve ayrica PCr'nin tam kaybi ile
karakterizedir. Normal miyokardiyumda P-31 spektrumu PCr ile iligkili olarak
genis bir pik, ATP ile iliskili olarak ii¢ pik ve inorganik fosfat ile iliskili olarak da
bir pik gosterir. Kopeklerde P31-MRS ile fosfor pik degerleri canli ve infarkte
miyokardiyum aymriminda kullanilmis ve fosfat degerleri canlilik ile iliskili
bulunmustur (21,40).

PCt/ATP oraninin da miyokardin beslenmesi ile iliskili oldugu
belirtilmektedir. Baz1 ¢alismalarda infarkt sonrasi uzun donem izlemlerde
hareket bozuklugu diizelmeyen segmentlerde PCt/ATP oranlarinin azaldig, buna
karsilik reperfiizyon ile normal hareket diizeyine ulasan segmentlerde bu oranin

azalmadigi belirlenmistir (21).
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Son zamanlarda bir grup arastirmaci kalic1 hasar olan bdlgelerde hiicre i¢i
potasyumun (K-39) azalmasi nedeniyle miyokard canliligini degerlendirmede K-
39 MRS'nin tanisal potansiyele sahip oldugunu bildirmislerdir. Na goriintiileme
MTI’da elektrolit farkliliklarini degerlendirmek ic¢in kullanilabilir. Normal
dokuda ekstraseliiler Na konsantrasyonu intraseliiler Na'dan on kat fazladir.
Kalict miyokard hasarina yol agan akut MI’da hiicre membran biitiinligiiniin ve
iyon homeostazinin bozulmasi intraseliiler Na'un artigina neden olur. Ayrica 6dem
nedeniyle ekstraseliiler Na igerigi de artar. Kronik Ml'da skar formasyonu
nedeniyle ekstraseliiler voliimde genisleme olur. Yapilan ¢alismalarda
gelecekte miyokardiyal canliligi ve infarkt sonrasi degisiklikleri saptamada
Na”® MRI'min tamsal potansiyele sahip oldugu bildirilmektedir. Miyokard
canliligin1 degerlendirmede MRS'nin en 6nemli limitasyonu MR sinyallerinin
su proton sinyallerine goére olduk¢a diisiik olmasidir. Bu durum uzaysal

rezoliisyonun olumsuz etkilenmesi ve uzun inceleme zamani ile sonuglanir (22).

2.8.1-5 Koroner MR Anjiografi

Kardiyak MRG de en ¢ok ilgi goren alan miyokardiyal perfiizyon ve koroner
MR anjiografi (KMRA) dir. Konvansiyonel koroner anjiografi koroner arterlerin
goriintiilenmesinde ve degerlendirilmesinde altin standarttir. Ancak iyonize
edici radyasyon igermesi, invazif olusu ve komplikasyonlara agik olusu
arastirmacilar1 giivenli, noninvazif tekniklerin gelistirilmesine yonlendirmistir.
Koroner arterlerin tortioz yapisi, kalibrasyonunun kiigiik olusu (2-4 mm)
solunum ve kardiyak hareketlerle yer degisikligi gostermesi incelemede bazi
problemlere neden olmaktadir (41,42).

Giintimiizde koroner MRA incelemeleri koroner bypass greftlerinin
degerlendirilmesinde ve koroner arter anomalilerinin tetkikinde rutin olarak
kullanilmaktadir. Ayrica koroner arter hastaliklarinin incelenmesinde de gittik¢e
artan oranlarda kullanilmaktadir. Kardiyak hareketlere bagl artefaktlar1 gidermek
icin EKG tetiklemeli, nefes tutmali veya solunumsal diyafragma hareketlerine
bagimli navigator-eko tetiklemeli teknik kullanimi, yeni k-space doldurma
teknikleri (spiral ve radiyal k-space doldurulmasi), gelisen intravendz kontrast
ajanlar ve daha yiiksek manyetik alan giicline sahip cihazlar koroner MRA
incelemelerinin gittikge gelismesini saglamigtir. Olasilikla bu gelismeler

koroner arter hastaliklarinda da MRA’ nin rutin kullanimini saglayacaktir.
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Kardiyak siklus boyunca, 6zellikle midsistol ve erken diyastolde koroner
arterler yer degistirirler ve goriintiilerde bulanikliga neden olurlar. Bunu
onlemek i¢in goriintiiler orta-geg diyastolde alinir (42).

Koroner arterlerin orijinini, proksimal ve orta segmentlerini gostermek
miimkiindiir. KMRA'da ii¢ farkli teknik tanimlanmistir. Bu teknikler kontrast
kullanilarak ya da kullanilmadan yapilabilir.

1- Her nefes tutmada bir kesit elde edilen iki boyutlu (2D) teknigi,

2- Nefes tutmasiz 3D teknigi; Rezoliisyonu yiiksek ancak inceleme zamani

uzundur.

3- Tek nefes tutma siiresinde ii¢ boyutlu (3D) teknigi; inceleme zaman1 kisa
ancak uzaysal rezoliisyonu diistiktlir.
KMRA'in klinik uygulamalarinda c¢ogunlukla nefes tutmali 2D teknigi
kullanilarak koroner arter lezyonlari, anomalileri, by-pass greftleri ve stentlerin
degerlendirilmesi ve koroner akim rezervinin 6l¢iimii yapilabilir (43)

Yag baskili ve nefes tutmali 2D gradient eko (GRE) puls sekansi ile her
nefes tutma siiresinde bir kesit goriintii elde edilir. Koroner kan akimimnin daha gok
ve kalp hareketlerinin daha az olmasi nedeniyle goriintiiler orta-ge¢ diyastolde
alinir. Normal bolgelerdeki laminar kan akimi parlak sinyal verirken (doymamais
protonlardan dolay1) darlik bolgelerindeki tiirbiilan akim koyu izlenir (44,45).

Navigator tetiklemeli KMRA yag baskili 3D GRE teknigi kullanilarak yapilir.
3D GRE goriintillemede inceleme zamani uzundur. Ancak yiiksek spatial
rezollisyonla elde edilen voliimetrik bilgiler tortuéz yapidaki koroner
arterlerin daha iyi gosterilmesini saglar. Navigatéor eko solunuma bagh
artefaktlarin giderilmesinde basariyla kullanilmaktadir. Akciger-kalp ya da
akciger-diafragma sinir1 hedeflenerek, solunum siklusu boyunca olan pozisyonel
degisiklikler monitorize edilir. Goriintiiler diafragmanin konumuna gére solunum
hareketleriyle eslestirilebilir (12,44). Koroner arter anomalileri nadir goriiliir.
Insidans1 %0.6- %]1.2 dir. Aorta ile pulmoner arter arasindan gegis gdsteren
koroner arter anomalisi miyokardiyal perfiizyon yetersizligine ve ani
Olimlere neden olabilir.  Konvansiyonel anjiografi —anomalileri iyi
gosterebilmesine ragmen aortanin anterior ve posterior kesimlerindeki gegisi
degerlendirmede bazi zorluklara neden olmaktadir. Nefes tutmali 2D TOF yontemi

ile koroner arter anomalileri basarili bir sekilde tanimlanabilir (42,44).
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Koroner by-pass greftlerinin degerlendirilmesinde kontrast maddeli 3D
GRE ¢ekim teknigi kullanilir. Wintersperger ve ark.(46) tarafindan 27 hastada
vendz ve internal torasik arter greftlerinin (by-pass cerrahisinden 26 +/- 5.8 ay
sonra) KMRA (kontrast maddeli 3D GRE sekansi ile) ve konvansiyonel
anjiografi bulgularimi karsilastirdigi calismada kontrastli 3D KMRA'min venoz
greftler i¢in duyarliligi %94, 6zgiilligii %85 ve internal torasik arter greftleri igin
duyarlilig1 %96, 6zgiilliigi %67 bulunmustur.

2.8.2 Kardiyak Patolojilerde MRG Teknikleri
2.8.2-1 Black-Blood Teknikleri

Spin eko goriintiilleme : Kalp morfolojisi ile ilgili bilgi, kan ve miyokard
dokusu arasindaki dogal kontrast nedeniyle, esas olarak kardiyak siklusla eslesmis
(gated) SE sekansi ile elde edilir (47). Radyofrekans (RF) ile presaturasyon ve
echo time (TE)’mn kisa tutulmasi kan sinyallerini minimize eder ve bodylece
SE'de kontrastt artirir. Ancak kazanim zamaninin uzun olmasi nedeniyle
temporal rezoliisyon uzar. Ayrica solunum ve diger hareket artefaktlari olusur. Fast
spin eko (FSE) veya turbo spin eko (TSE) sekanslar1 goriintiileme siiresini kisaltan
tekniklerdir. Hizl1 goriintiileme saglamalarina karsin yumusak doku kontrasti SE
tekniklerden biraz diisiik olabilir. FSE sekansinin bir ya da birden fazla
inversiyon pulsu kullanilarak, echo train length (ETL= bir TR siiresinde 180
derece RF pulslar ile kag¢ defa eko edildigi tanimlanir) artirilarak ve eko planar
teknikleri igeren farkli modifikasyonlar1 elde edilebilir. Hizli goriintiilleme
sekanslart olan FSE ya da TSE ile inceleme zamani kisaltilabilmektedir. Bu
sekans ile bir ya da daha fazla inversiyon pulsu kullanilarak, ETL artirilarak,
half-fourier rekonstriiksiyon ve ekoplanar teknikler kullanilarak yapilan gesitli
modifikasyonlar vardir. Single-shot FSE (SSFSE) sekansinda half-fourier
rekonstriiksiyon ile ayni anda uzun echo train kullanilir. Kardiak goriintiilemede
kontrastin artirilmast ve bulanikligin giderilmesi i¢gin ETL nin azaltilmasi,
effective TE (ETL nin ortasinda bulunan; yani k-space de santrale yerlestirilen
ekoyu tanimlar ve olusturulacak goriintiideki kontrasti belirleyen ana unsuru
olusturur) nin distiriilmesi ve kan sinyallerinin siliprese edilmesiyle sekans
modifiye edilir (47,48).

T2 agirlikli inversion recovery (IR) goriintiileme kardiyak morfolojiyi

tanimlamada kullanilan bir yontemdir. Bu teknikte selektif ve nonselektif 180
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derece inversiyon pulsu kullanilir. Daha sonra uzun bir inversiyon zamani (TI) ile
kan sinyalleri yok edilir. Ayrica ikinci bir 180 derece inversiyon pulsu yag
sinyallerini yok etmek i¢in kullanilabilir. Buna double (DIR) inversion recovery
adi verilir (5,47).

Multislice EKG-tetiklemeli SE ile multipl anatomik alandan goriintii elde
edilir ve hareket artefaktlar1 Onemli Ol¢iide azaltilir. Farkli anatomik
alanlardaki goriintiilerin sayisi1 time eko (TE) ile béliinmiis R-R intervaline esittir
(RR/TE). SE sekansinin dezavantaji her kesitin kardiak siklusun farkli
evrelerinden elde edilmesidir (47). Esas olarak morfolojik goriiniim, myokardial
doku karekterizasyonu (kontrastli ve kontrastsiz), sol ventrikiil kitlesi, duvar
kalinlig1 ve ventrikiil i¢i trombiis degerlendirmesi i¢in kullanilir). Eko planar
goriintiileme (EPI) de inceleme tek 180 derece puls sonrasi frekans kodlama
gradientinin hizla acilip kapanmasi ile k-space doldurulmaktadir. Inceleme

zamani birkag saniyedir (33).

2.8.2-2 Bright-Blood Teknikleri

Bu teknikler ile morfolojik ve fonksiyonel bilgiler saglanabilir. Multipl
ardisik kesitlerle kardiyak hareketler dinamik olarak izlenebilir. GRE goriintiileme
kisa TE ve kisa TR kullanilmas1 nedeniyle kardiak inceleme i¢in tercih edilen
yontemdir. Time-of-flight etkisi ve ayrica relatif olarak uzun T2 etkisi nedeniyle
kan komsu miyokard ile karsilastirildiginda parlak goriiniir. GRE sekansinda 90
dereceden kiiciik acida tek RF puls ve ¢ok kisa TR degerleri kullanilir. Bu
nedenle dokuda her zaman longitudinal magnetizasyonla birlikte transvers
manyetizasyon da bulunacaktir. Bu duruma steady-state free precession (SSFP)
denmektedir. SSFP'de goriintii kontrastt dokunun  T1/T2 orammna baghdir.
Dokularin T2 siirelerinin farklilign 6n plana ¢ikmaktadir. Bu teknik ayrica
balanced fast field echo ( BFFE), FIESTA, FISP ve trueFISP olarak da bilinir.
SSFP sekansinda myokardiyum ve ventrikiiler kavite arasindaki kontrast
"segmente k-space fast GRE" ile karsilastirildiginda daha iyidir. Sinyal-giiriilti
orant ve kontrast-giiriiltii oran1 konvansiyonel tekniklerle elde edilenlerden
daha yiiksektir (45,47).

Tl agirlikli  goriintiiler elde etmek icin steady-state durumundan

kurtulmak gerekir. Bu amagla protonlar arasinda de-phase olusturularak transvers
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relaksasyon hizlandirilir. Kullanilan gradiente spoiler gradient, bu yontemin
kullanildigit GRE sekansina FLASH (fast low angle shot) veya spoiled FLASH
denir (45). Kardiyak goriintiilemede EKG tetikleme kullanildiginda, gradient
ekolar kardiyak siklus boyunca 20-40 ms lik araliklarla ardisik olarak elde edilir.
Bir ya da daha fazla kesitte siklusun cok sayida fazinda goriintii elde edilir.
Ayrica bu goriintiilerin sine gosterimi yapilabilir. Sine tekniginin temelinde akim
kompansasyonu yapilan GRE sekansi1 EKG ile senkronize edilir. Kardiak siklus
boyunca bir ya da daha ¢ok kesitten ardisik olarak 20- 30 msn’lik araliklarla
goriintiiler elde edilir. Yaklasik 800 msn’lik R-R intervalinde tek kesitten 40
ardisik goriintii elde edilebilir. Yani her kardiyak siklusun 40 ardisik fazi
goriintiilenebilir. Ayrica kesit sayis1 artirilarak siklusun 12-20 fazinda goriintii
elde edilebilir (48).

Paralel goriintiilleme: Sensitivity encoding (SENSE) ve simultaneous
acquisition of spatial harmonics (SMASH) olarak bilinen rekonstriiksiyon
teknikleri ile daha hizli gériintiileme yapilabilmektedir. Bu metod multipl RF
coiller ve alicilarinin kullanimina dayanir. Her ikisinde de rekonstriikte

goriintiiler multipl coil array dan gelen bilgiler kullanilarak elde edilir (47,48).

2.8.2-3 Akim Ol¢iim Teknigi

Sol miyokardiyumun biiyiik bir bdliimiiniin drenajini  koroner siniis
sagladigindan global sol ventrikiil perflizyonu koroner siniis akiminin 6l¢iilmesi
ile belirlenebilir. Son ¢alismalarda faz kontrast velocity-encoded cine ( PC VEC)
MR goriintiileme ile non invaziv olarak kiigiik damarlardaki ve koroner siniisteki
akimin Olgiilebildigi gosterilmistir (49).

Faz kontrast velocity-encoding cine MRG teknigi kardiyak siklusun
multipl zamansal fazlarindaki kan akim voliimiiniin 6l¢iimiini saglayan bir
tekniktir (11). Bu yontem ile biiyiik damarlarda akim 6l¢iimii yapilabilmekte
ve bu Ol¢iimler dogru sonucglar vermektedir. Son ¢alismalar kompleks ve
olduk¢a hareketli olmalarina ragmen kiiclik damarlarda da dogru olgiimler
yapilabildigini gostermektedir. Faz kontrast teknigi solunum bagimli veya
bagimsiz uygulanabilmektedir. Solunum bagimli incelemelerde diisiik zamansal
ve uzaysal rezoliisyon, solunum bagimsiz incelemelerde ise hareket artefaktlar
nedeni ile goriinti  kalitesi ve Olgiimin  dogrulugu  olumsuz

etkilenebilmektedir. Bu nedenle son zamanlarda gelistirilen navigator teknigi
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uzaysal ve zamansal rezoliisyonu arttirirken hareket artefaktlarimi da
azaltmaktadir. Bu teknikte diafragmanin solunumdaki pozisyonu goriintii
olusumundan dnce ve sonra tahmin edilerek normal solunumda goriintii bilgisi
toplanmasini saglar (50).

Koroner akim o6l¢limii ancak kesit plan1 Olgiilen damara dik oldugunda ve
akim kodlama akim yoniinde oldugunda dogru sonuglar vermektedir. Faz
kontrast akim tekniginde hata oran1 %10 un altina disiiriilmiistiir ve bu oran rutin
klinik kullanimda kabul edilebilir olarak degerlendirilmektedir. Faz-kontrast
sekanslarinin  teknik prensibi, aym alana uygulanan bipolar gradientin
substraksyonu temeline dayanir. Bu yontemde sabit dokulardaki protonlarda ilk
gradient uygulama ile faz sifti olusturulur ve goriintii alinir ardindan buna ters
yonde ikinci bir gradientle faz sifti giderilip goriintii alinirken damar i¢indeki
protonlarda akiskanlik nedeni ile faz sifti giderilemez, iki goriintiiniin
ortalamasinin farki (protonlarin faz sifti farki) akim kodlamasini saglar. Buna
gore ortalama sift farki= giromanyetik oran x gradient-zaman egrisi x hiz
formiiliinden hiz belirlenebilir. Hiz birimi cm/sn olarak bulunur. Faz-kontrast
sekanslarinda en diisiik ve en yiiksek hizlar kodlanir. Buna gore Venc = 100

cm/sn alindiginda 6lgiilebilir akim hizi (+)(-) 100 cm/sn dir (51).

2.9 FARMAKOLOJIK STRES AJANLAR

Stipheli koroner arter hastalarinda miyokardin iskemiye hassasiyetini
ortaya cikarmak ve gerektiginde koroner akim rezervini hesaplamak i¢in egzersiz
stres testi yapilmaktadir. Siklikla kullanilan ajanlar adenozin, dipiridamol,
dobutamin ve arbutamindir. Bu ajanlarin ¢ok iyi bir giivenlik profili vardir.
Goriintiileme yontemleriyle birlikte kullanildiginda testin spesifisite ve
sensitivitesi artmaktadir. Adenozin ve dipiridamol vazodilator etkileri
(hiperemik etki) ile ciddi epikardiyal koroner arter stenozunda miyokard kan
akimindaki bolgesel farkliliklar ortaya c¢ikararak periizyonun
degerlendirilmesinde kullanilirlar. Koroner kan akimii 3-5 kat artirabilirler.
Katekolamin olan dobutamin ve arbutamin ise kalp hizini, kan basincini ve
kontraktiliteyi artirir (30,52). Iskemiye bagl duvar hareket bozuklugu olusturmayi
saglar. Strese bagli bolgesel LV fonksiyon bozuklugu énemli koroner arter darlig
ile iligkili olup ST-segment depresyonu ve angina pektoristen Once ortaya ¢ikar ve

iskeminin giivenilir ve erken bir isaretidir.(53,54)
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Dobutamin: Dobutamin beta-1 reseptor selektivitesi olan sentetik bir
katekolamindir (55,56). Ayrica zayif beta-2 ve alfa-1 agonistik aktivitesi vardir.
B-1 agonist etkisi ile kalp hizin1 ve kontraktilitesini artirarak kardiak output
artisina neden olur (57). Dobutamin kalpde pozitif inotropik cevaba neden olurken
ayni zamanda periferik vazodilatator etkisi ile refleks tagikardi olusturur (58).
Kardiak atim giiciinde, kalp hizinda, sistolik kan basincinda artisa yol acar.
Miyokard oksijen ihtiyacinda ve normal koroner arter akiminda artis olur (59).

Dobutamin infiizyonunun net hemodinamik  etkileri  egzersize
benzemektedir ve dobutamin dozu ile, plazma diizeyleri ve hemodinamik etkileri
acisindan iyi bir korelasyon bulunur (59,60). ilacin devamli infiizyonu ile etkisi
iki dakikada baslar. Diisiik dozlarda (<10ug/kg/dak) dobutamin miyokardial
kontraktiliteyi artirir ve koroner vazodilatasyonu destekler (61).Y1iiksek dozlarda (
20-40 pg/kg/dak) dobutamin kalp hizini ve kasilmayi artirir ve miyokardin oksijen
talebi artar (62). Miyokardin dobutamine normal cevabi miyokardial kan
akiminda, miyokard kalinliginda ve ejeksiyon fraksiyonunda (EF) artig
seklindedir (59,63,64). Koroner arter hastaligi varliginda, dobutamin ile saglanan
miyokardin oksijen ihtiyacindaki artis miyokard iskemisine yol acar. iskemiden
etkilenen bdlgede hipokinezi (endokardin azalmis ice hereketi), akinezi (
endokardial ice hareketin olmamasi ) veya diskinezi ( endokardin disa dogru
hareket etmesi ) gdzlenir (64,65).

Diisiik doz dobutamin (5pg/kg/dk) stres testi ile canli miyokard dokusunun
fonksiyonu artirilabilir, hipokinetik veya akinetik segmentlerde duvar hareketinde
ve kontraktilitede diizelme olup olmadigi degerlendirilir. Yiiksek doz dobutamin
(30-40 pg/kg/dk) ciddi stenozda duvar hareketlerini daha da koétiilestirir. Buna
bifazik cevap denir. Diisiik dozlarda duvar hareketlerinde diizelme ve yiiksek
dozlarda ise tekrar bozulma olmasi1  revaskiilarizasyon tedavisinin yararl
olacaginin isaretidir (66).

Dobutamin, inflizyon pompasi ile Sug/kg/dak dozundan basalanarak 3
dakika araliklarla artirilarak maksimum 30-40 ng/kg/dak dozunda uygulanir. Yasa
gore ayarlanmig maksimum kalp hizi ( 220-yas )’nin % 85’ine ulasilmasi
hedeflenir. Hedeflenen kalp hizina ulasamayan hastalarda 0.25mg ile 0.5mg aras1
boliinmiis atropin dozlari, total doz 1 ile 2mg’1 gecmeyecek sekilde dobutamin
infiizyonu devam ederken uygulanabilir (67,68).

Dobutamin infiizyonu su durumlarda Kesilir:
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1-Yasa gore hesaplanan kalp hizinin %85’ine ulagilmasi,
2-Yeni ortaya ¢ikan veya kotiilesen bolgesel duvar hareket bozuklugu,
3-Kalp ile iliskili veya kalp dis1 siddetli semptomlarin gelismesi (gogiis agrisi,
nefes darligi, bulanti, kusma, bas agrisi, tremor),
4-Sistolik kan basincinin >240/120 mm/Hg olmasi veya hipotansif semptomlar ile
birlikte kan basincinda diisme,
5-Iskemik EKG degisiklikleri,
6-Onemli ventrikiiler ve supraventrikiiler disritmiler.(69)
Dobutamin kontrendikasyonlari:
1-Anstabil angina,
2-Ciddi aort stenozu,
3-Ventrikiiler tagikardi,
4- Kontrol edilemeyen hipertansiyon,
5-Aort diseksiyonu ya da anevrizmasi,
6-Hipertrofik obstriiktif kardiomiyopati,
7-Miyokardit, perikardit, endokardit,
8-lleri derecede hipertansiyon ( >220/110mmHg) (52,66)

Yan etkileri gidermede gerektiginde beta bloker (esmolol) 0.5 mg/kg yavas
bolus seklinde kullanilabilir (66).
Adenozin: Viicutta dogal olarak bulunan veya ATP hidrolizi sonucu olusan ve
lokal hormon olarak kabul edilen bir maddedir. Koroner arterler dahil farkli
organlarda kan akimim regiile eder. Hiicre i¢inde ATP ve S-adenozin
homosistein seklinde bulunur. A1 reseptorleri aktive ederek A-V iletimi inhibe
eder ve kalp hizinin yavaslamasina yol agar. Ayni reseptorler araciligr ile brons
kaslarinda kasilmaya yol agabilir. A, reseptoriine etkisi sonucu ise bir¢cok vaskiiler
yatakta vazodilatasyona ve aferent sinir uglarina etki ederek iskemik agri
olusmasina yol acabilir (70). Ayrica yine Aj reseptorii aktivasyonu ile
antitrombositik etki gosterir (71).

Farmakolojik stres testinde 140 pg/kg/dk dozunda 6 dk. siirede verilmektedir.
Hipotansiyon, flushing, bronkospazm ve dispne, goOgiis agrisi, basagrisi,
bulanti, sersemlik ve bradikardi gibi yan etkileri ortaya ¢ikabilir. Bunlar
cogu cok kisa siirelidir ve tedavi gerektirmez (70,71).

Adenozin reseptorlerinin farkli tiplerinin tanimlanmasiyla, reseptor spesifik

yeni ajanlar gelistirilmistir. Adenozinin A1, Az, Aoy Ve As olarak adlandirilan
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dort tip reseptorii vardir. Koroner vazodilatasyon A, reseptOrlerinin
uyarilmasiyla olugmaktadir. Hayvan deneylerinde A, reseptdr agonisti olan
WRC-0470 ve CGS-21680 adli ajanlarin kan basincinda 6nemli bir diisiise
neden olmadan kalp hizin1 artirdigi saptanmustir (70,72).

Dipiridamol: Trombositlerin adezyonunu ve agregasyonunu inhibe eder. Bu
etkisi trombositlerde fosfodiesterazi inhibe etmesi sonucu siklik AMP diizeyini
arttirmasina baglidir; ayrica alyuvarlarin ve diger hiicrelerin adenozin uptakeinin
dipiridamol tarafindan inhibe edilmesi sonucu kanda adenozin etkinliginin artmast
ve bu endojen maddenin trombosit adenilat siklazim aktive etmesi de cAMP
diizeyinin arttirilmasinda rol oynayabilir. Trombositlerin adenilat siklazini aktive
eden prostasiklin'in antiagregant etkisini potansiyelize eder. Dipiridamol
trombositlerin 6zellikle yabanci yiizeylere yapismasini onler ve zedelenmis damar
ceperinde yapismayr Onleme bakimindan zayif etkilidir. Aspirinle sinerjistik
etkilesme gosterir. Bu nedenle birlikte kullanilir (71).

Ayrica vaskiiler endotelyal hiicrelerde adenozinin geri alimini ve
deaminasyonunu engelleyerek ekstraseliiler adenozin konsantrasyonunu
artirir. Stenotik koroner arter tarafindan beslenen miyokardiyum bdlgelerinde,
endokardiyal kan akimini azaltarak iskemiyi indiikler. Farmakolojik stres
testinde 0.56 mg/kg dozunda 4 dk siirede verilir. Hemodinamik etkileri 30 dk ya
kadar devam edebilir (73).

Dipiridamolun diizenli egzersiz ile birlikte iskemik kardiyomiyopatili
hastalarda kollateral olusumunu arttirarak miyokard perfuzyonunu iyilestirdigi de
gosterilmistir (74). Dipirdamolun baglica yan etkileri basagrisi, bag donmesi,
bulanti, kizarma, hipotansyon, senkop, mide barsak bozukluklari, ve ciltte
dokiintiidiir. Nadiren anjina nobetlerini siklastirip siddetlendirebilir (71). Ayrica
koroner lezyonu olmayan bir hastada Dipiridomol stres test sirasinda ST segment
elevasyonu gelistigi bildirilmis ve ST segment elevasyonu komplikasyonunun
koroner vazospazma sekonder gelistiginden siiphe edilmistir (73).

Adenozin ve dipiridamol kullaniminin kontrendikasyonlari:

Mutlak kontrendikasyonlar::

1- Aktif bronkospazm
2- Ikinci ve {iciincii derece atrioventrikiiler blok

3- Hipotansiyon (sistolik kan basinct <90 mmHg)
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4- Son 24 saat i¢inde dipiridamol alimi1 (eger hastaya adenozin verilecek ise)
5 Anstabil anjina pektoris

6- Karotid arter stenoz

Relatif kontrendikasyonlari:

1- Reaktif solunum yolu hastaliklar

2- Hasta siniis sendromu

3- Ciddi siniis bradikardisi (66,75).

Gerek adenozin ve gerekse dipiridamol kullanimi sirasinda ciddi yan etki
olusmas1 durumunda adenozin reseptor antagonisti olan teofilin veya aminofilin
(250 mg IV yavas infiizyon) kullanilir. Kafein ve teofilin adenozin reseptdr
antagonisti olduklarindan stres testinden Once son 24-48 saat igerisinde
kullanilmamalidir (52). Dipiridamolun yanlanma Omrii yaklasik 30 dk,

adenozinin yarilanma 6mrii ise 10 sn kadardir (66).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin etik kurul onay1 alindi ( 2008/40 IAEK 6/21 ). Tiim hastalara

calismanin tiim ayrintilar ile ilgili yazili ve s6zlii bilgi verilerek onamlar alindi.

Nisan 2008-Aralik 2008 tarihleri arasinda kardiyoloji klinigine basvuran
koroner kalp hastalig1 tanis1 olan veya klinik olarak koroner kalp hastalig1 siiphesi
bulunan 27 hasta iskemi ve canlilik tetkiki i¢in radyoloji boliimiine refere edildi.

Tim hastalarda istirahat veya efor ile ortaya ¢ikan gogiis agrisi sikayeti
mevcuttu. Bir hasta ¢ekim Oncesi 6lgiilen kan basinct degeri yiiksek oldugundan
(210/100mm/Hg) ve iki hasta klostrofobi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Geriye
kalan 24 hasta (20 erkek, 4 kadin) ¢alismaya alindi. Hastalarin yas dagilimi 37-
85y, ortalamas1 58,75 +/- 11,52 dir. 16 hastada anjiografi ile tespit edilmis
koroner arter hastaligi, 10 hastada sintigrafide iskemi bulgulari ve 14 hastada
EKO’da sol ventrikill duvar hareket bozuklugu ve sol ventrikiil
dilatasyon/hipertrofi bulgulart mevcuttu. Hastalarin timii beta blokor, anjiotensin
konverting enzim inhibitorii ve/veya digoksin aliyordu.

Hi¢bir hastada tedavi altinda istirahat durumunda miyokardial iskemi
semptomlari, son 6 ayda gecirilmis infarktlis anamnezi yoktu.

Incelemeye alinan tiim hastalarda farmakolojik stres ajan (Dobutamin)’a
kardiak cevap saglamak amaciyla antianjinal tedavileri dort giin 6nce kesildi.

Boliimiimiizde yapilan MRG tetkikinde sirasi ile su incelemeler yapildi;
istirahat ve farmakolojik stres sonrast  sol  ventrikiil duvar hareketleri
degerlendirildi, sol ventrikiil kitlesi hesapland1 ( gr ), ejeksiyon fraksiyon degerleri
saptandi, bazal ve farmakolojik stres sonrasi koroner siniis akim voliimii ( ml/dk )

hesaplandi, farmakolojik stres sonrasi perfiizyon ve viabilite incelemeleri yapildi.
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Anjiografi Sintigrafi Ekokardiografi | MRG
Hastalar | bulgulari bulgular: bulgulari Bulgulan
1 Tek damar Normal - Tiim segmentlerde
hastalig1 septumda
(LAD distal) subendokardial iskemi
2 - Apekste hipokinezi - Normal
Anterior,anteroseptal,
inferoseptal, inferior,
anteroapikal iskemi
3 LAD mid - Sol ventrikiil Mid anterior-

subtotal %99

hipertrofisi,
global
hipokinezi,
sistolik
fonksiyon
bozuklugu

anterolateral
subendokardial
infarkt,

Mid anterior-
anterolateral
anteroseptal, bazal
anteroseptal
subendokardial iskemi

4 - Anteroseptal, Sol ventrikiil Mid anterior septum,
inferior, inferoseptal | global bazal inferior,
iskemi hipokinezi, inferolateralde,

sistolik subendokardial
fonksiyon iskemi.
bozuklugu

5 Ug damar by- | Genel hipokinezi,mid | - Apikal tim

pass greftli, anteroseptal ve segmentlerde ve mid-
LAD greft inferoseptal iskemi, bazal anteroseptal
proksimalinde | Apikal tiim infarkt
darlik segmentlerde, mid-
bazal inferirda
gecirilmis MI
6 LAD %95ve |- - Apikal septum-

% 50 darlik,
stent
uygulamasi

anterior-anterolateral,
mid-bazal anterior
subendokardial
infarkt, mid-bazal
septal,anterior,inferior
subendokardial
iskemi, mid anterior,
mid-bazal septumda
hipokinezi.
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7 - - Sol ventr duvar | Apeks-mid inferior
hareket septumda hipokinezi,
bozuklugu, Mid anteroseptal ve
sistolik inferiorda transmural,
fonksiyon mid anterolateral,
bozuklugu inferolateral ve

bazalsubendokardial
infarkt, infeior septal
hipokinezi.

8 LAD greft, Inferior-inferolateral | - Apikal,mid,bazal

Ug damar hast | Ml anteriorda hipokinezi
KAH, Inferolateral iskemi
LAD, Cx,
RCA
9 Ug damar hast Bolgesel duvar | Apikal-mid anterior
LAD %90 hareket ve anteroseptal, bazal
bozuklugu inferoseptal
LV sistolik subendokardial
fonks bozuk infarkt, bu alanlarda
iskemi ve hipokinezi.

10 Normal - LV relaksasyon | Normal
bozuklugu

11 - - LV hipertrofisi | Normal

12 Cx stent, Septum bazalde - Normal

LAD mid hipokinezi,mid-bazal
%60, distal inferior,inferseptal,
%385 darlik anteroseptal ve
Tek inferoapikal iskemi
damar,dort
yan dal
13 LAD mid % LV global LV dilatasyon Mid anterolateral
60 hipokinezi, apeks ve | ve hipertrofi, subendokardial fokal
septum iskemi iskemi

14 LAD Inferior-inferoseptal | - Bazal inferior

proksimal iskemi hipokinezi, bazal

%40, mid %40
darlik

inferior-septal iskemi,
Bazal inferior infarkt.
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15 LAD %2100 - Anterior- Apikal-mid septal
darliga stent anterolateral ve | anterior ve inferior
uygulamasi apekste subendokardial

hipokinezi, infarkt, mid
anteroseptum-
inferoseptum ve
apikal septumda
iskemi, apikal
hipokinezi

16 LAD D1 %40, | - - Apikal-mid-bazal
D3 %50 darlik anterior, anterolateral
Cx prox %100 mid-bazal inf-
darlik inferolateral

subendokardial
infarkt, mid-bazal
anterior, anteraolateral
iskemi, apeks ve mid
anterolateral, lateral
hipokinezi

17 - Normal LV hipertrofi LV hipertrofi

18 Mid LAD Apikal ve mid LV dilate, Mid anterior
okliide, anterior, septal, sistolik fonks. subendokardial, mid
Cx %50 darlik | lateral, anterior bozuklugu, inferior ve
RCA mid %60 | iskemi bolgesel duvar | inferolateral
darlik hareket transmural infarkt,

bozuklugu apikal ve mid anterior
ve bazal inf-
inferoseptal
hipokinezi

19 LAD - - Apikal septum ve mid
okluzyona anterolateralde
CABG subendokardial iskemi

20 LAD %60 Normal LV relaksasyon | Mid antroseptal ve
darlik bozuklugu, inferoseptal

hipertrofisi subendokardial iskemi

21 LAD %50, D1 | Anteroseptal iskemi | LV sistolik Mid inferoseptal ve
%60 darlik fonks. inferior-inferolateral

bozuklugu subendokardial iskemi

bolgesel duvar
hareket bozukl.
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22 LAD %50, Cx | Normal - Mid ve bazal
%60,RCA anteroseptal-
%100 inferoseptal iskemi,
23 LAD D1 %80, | Apkal infarkt,tim LV sistolik fons | Apikal transmural
Cx %95, duvarlarda iskemi bozuk, duvar infarkt, apikal ant-inf-
RCA distal hareket bozuk, | septal akinezi.
%90 hipertofi
24 Darlik Apikal-mid-bazal LV hipertrofisi, | Mid anterolateral
olusturmayan | inferior segmentlerde | sistolik fonks iskemi, mid
plaklar ve bazal tim azalma inferolateralde
kesitlerde iskemi hipokinezi.

Tablo-1  Hastalarin anjiografi, sintigrafi, EKO ve MRG bulgulari.

MRG protokolii:

Biitlin hastalara inceleme supin pozisyonunda viicut sargisi ( synergy body
coil ) kullanilarak 1,5 T, 130 mT/s ( Phliphs Groscan Intera Master, Netherlands)
MR cihazinda yapildi. Incelemeye alinan tiim hastalarda her iki kola antekiibital
venden damar yolu acild1. inceleme dncesinde kalp hizi ve kan basmeci dlgiildii.
Inceleme siiresince kalp hizi, EKG, kan basinci ve solunum izlendi. Sistolik ve
diastolik kan basinglar1 ve kalp hiz1 her 3 dakikada bir olmak tizere kaydedildi.
Monitér odasinda kardiak defibrilatér, IV beta bloker ve atropin, kardiyoloji
hemsiresi bulunduruldu.

Incelemeye Balanced Turbo Field Eko (B-TFE) sekanst ile koronel, sagital
ve aksiyel planda referans goriintiilerin elde edilmesiyle baslandi. Daha sonra tiim
sekanslarda kullanilan coil sensitivity ( SENSE ) referans goriintiiler alindi. Duvar
hareketlerini izlemek ve ejeksiyon fraksiyonu ve sol kalp kitlesini hesaplamak i¢in
EKG tetiklemeli ve nefes tutmali olarak B-FFE sekansi ( TR/TE=3,1/1,5 flip
angle :60 ) ile dort odacik, sol ventrikiil uzun aks ve kisa aks goriintiiler elde
edildi. Ardindan koroner siniis akim voliimii PC-VEC yo6ntemi ile dlgiildii. Daha
sonra farmakolojik stres olusturmak amaciyla dobutamin, infiizyon pompast ile 3
dakika araliklarla doz artirilmak iizere IV yoldan verildi. Inflizyon pompast MR
uyumlu olmadiginda MR odasiin hemen digina yerlestirildi. Damar yoluna dek
uzatma kablosu eklendi ve bu ara baglantida dobutamin ile dolduruldu. infiizyona
diisiik dozda (5 pg/kg/dakika) baslandi ve her 3 dakikada bir doz artirilarak
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hesaplanan maksimum kalp hizina ulasilincaya dek (30-40 pg/kg/dakika) verildi.
Her doz araliginda stres ile olusan duvar hareket degisikligini izlemek amaciyla
EKG tetiklemeli ve nefes tutmali olarak B-FFE sekans1 (TR/TE=3,1/1,5) ile kisa
aks gorintiiler elde olundu. Stres perfiizyon tetkiki i¢in 0.05 mmol/kg Gd
verilerek perfiizyon tetkiki yapildi ( 28-30 sn) ve ge¢ donem kontrasth
goriintiileme i¢in 0.15 mmol/kg Gd IV yolla verilerek toplam doz 0.2 mmol/kg’a
tamamlandi. Ardindan stres koroner siniis akim voliimii PC-VEC yontemi ile
tekrar Olgiildii. Enjeksiyondan 10 dakika sonra miyokard sinyallerini baskilamak
i¢in her hastada optimal inversion time (T1 = 220-300) segilerek, EKG tetiklemeli
ve nefes tutmali inversion recovery GRE sekansi ile bazal, midventrikiiler ve
apeks diizeyinden kisa aks ve uzun aks goriintiiler elde edildi.

Koroner siniis akim 6l¢iimii kisa aks cine MR goriintiilerde non breath hold
GRE sekanslarinda k uzayr segmentasyonu ile atrioventrikiiler oluk iginde
gercgeklestirildi. Goriintli plan1 koroner siniise dik olarak ve koroner siniisiin sag
atriyuma girisinden yaklastk 2 cm proksimaline yerlestirildi. Goriintii
parametreleri, TR/TE 1.7/7.9, flip agist 15, kesit kalinligt 4 mm, analog sinyal
Olctimii 3, field of view (FOV) 450-530 ve goriintii matriksi 256x256 (rezoliisyon
0.94x0.94 mm). PC MR goriintiiler 3dk 30sn de elde olundu. Bir kardiak siklusta
12 faz uygulandi. Koroner siniis akim kodlamas: stres 6ncesi durumda 100cm/sn
olarak uygulandi. Dobutamin uygulamasindan sonra VEC kodlamas1 200cm/sn
olarak degistirildi ve goriintiiler dobutamin infiizyonu bittikten sonra elde edildi.

Inceleme her hasta i¢in ortalama 60 dakika (+/- 10 dakika) da tamamlandh.
Inceleme sonras1 hastalar ortalama 30 dakika gozlendi. Islem sirasinda ve

sonrasinda yan etki saptanmadi.
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Goriintilleme parametreleri:

Islem

Sekans

TR/TE

Flip

acisi

K.K/K.A
Mm

FOV/RFOV
%

Kesit

sayl1st

Zaman
Sn

Matriks

Survey
Koronal-
sagittal-trans

B-TFE

3.1/1.5

60

4/1

450-500/100

15

20-24

224-256

4 odacik

nefes tutmali

B-FFE

2.7/11.3

50

10/10

450-480/70

32

256/256

Sol ventrikiil
uzun aks

nefes tutmal

B-FFE

2.8/1.4

50

10/10

500/75

29

256/256

Bazal ve
stres sonrasi
duvar
hareketleri

Kisa aks

B-FFE

3.1/1.5

50

10/10

430-500/75

29

256/256

Perfiizyon

Nefes tutmali

B-FFE

2.4/1.2

20

10/8

400-450/75

40

31

114/128

Koroner
sinis akimi
(bazal ve

stres sonrast)

PC-
VEC

2.717.9

30

240/240mm

328x2

256/256

Viabilite 6
kisa aks, 2

uzun aks

T1-
TFE

4.3/1.4

15

10/10

470/90-100

6x8

288/512

Tablo -2 Goriintiileme parametreleri

Bilgi analizi:
MR goriintiileri DELL WORKSTATION precision 650, ViewForum release

3.4 sisteme transfer edildi ve analitik iglemler cardiac enhancement analysis

yontemi ile gerceklestirildi. Tim MR 6lgiimleri ayr1 ayri zamanlarda iki defa

yapild1 ve elde edilen degerlerin ortalamasi alinda.
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End diyastolik volim (EDV), end sistolik volim (ESV), ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve sol ventrikiil kitlesi, bazal ve stres de sol ventrikiil kisa aks
hareketli goriintiilerde endokardial ve epikardial sinirlarin maniiel olarak ¢izilmesi
ve sonuglarin otomatik analizi ile elde edildi. Cine goériintiiler, perfiizyon ve
vaibilite degerlendirmesi AHA (American Heart Association) segment analizine
gore kisa eksen 16 segment ( bazal 6, mid 6 ve apikal 4) toplam 16 ve uzun aksta

apeks 1 olmak tizere 17 segmentte incelendi (sekil-1).

Sekil-1 Sol ventrikiil segmentasyonu

Koroner sinlis akim Ol¢limii i¢in bir kardiyak siklusta alinan her bir faz
goriintilisii (toplam 12 faz) biiyiitiilerek, koroner siniise ROI yerlestirildi. Sistol ve
diyastol aort ve mitral kapaklarin durumuna gore belirlendi. Sinirlar1 isaretlenen
koroner siniis alani (sekil-2) buna karsilik gelen faz imajlarina transfer edilerek
uzaysal akim hiz1 ortalamasi alindi. Fazik kan akimi, uzaysal alan ile akim hizinin
carpimi yolu ile hesaplandi. Bir kardiyak siklus ( R-R intervali ) boyunca 12 faz
uygulandi ve bilgisayarda ortalama akim voliimii degerleri otomatik hesaplandi.
R-R intervali siiresi dikkate alinarak dakikadaki kalp hiz1 (60sn/ R-R intervali-sn)
hesaplandi. Kalp hizinin bir siklustaki ortalama akim ile ¢arpimi ile de ml/dk
cinsinden akim voliimii elde edildi. Sonug olarak: dakikadaki KS akim voliimii (
cm®/dak veya ml/dak)=ortalama akim hizi (cm/sn) x ortalama KS alani (cm?) X

kalp hiz1 (' siklus/dak) olarak hesaplandi.
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Global sol ventrikiil perfiizyonu koroner siniis akiminin sol ventrikiil
kiitlesine boliinmesiyle elde edildi.
Koroner akim rezervi ( CFR) stres sonrasi sol ventrikiil perfiizyonunun bazal

sol ventrikiil perfiizyonuna boliinmesi ile elde olundu.

Sekil-2 Koroner siniis sinirlariin belirlenmesi ve faz imajlara transferi.

Istatiksel analiz:

Hastalarin bazal ve stres EDV, ESV, EF, kalp hiz1 ( vuru/dk-KH), KS akimu,
bazal sol ventrikiil kitlesi, stres miyokardiyal perfiizyon ve CFR minimum-
maksimum ortalama degerleri, standart sapma basit tanimlama testleri ile
saptandi. Bazal ve stres gruplarinin karsilastirilmasinda bagimsiz t-testi kullanildi.
MR bulgularinin anjiografi, EKO, sintigrafi bulgular ile karsilastirilmasinda
Pearson, Spearman korelasyon testleri kullanildi. Hastalarda benzer
parametrelerin stres dncesi ve sonrasi istatiksel farklari paired simple test yontemi

ile belirlendi.
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4. BULGULAR

Dobutamin stres kardiak MR 24 hastada basari1 ile uygulandi. Yasa gore
hesaplanan kalp hizinin (220-yas) %85’ine ulasmak i¢in verilen Dobutamin dozu
ortalama 3345 pg/kg/min dir. Calismamizda erkek sayist agirlikliydi ( 20 erkek-
%83.3, 4 kadin-%16.7). Hastalarin yas dagilimi ortalama 58.75 yildi. Her hastada
kalp AHA’ya gore kisa eksen iizerinden 16 segment ( basis 6, mid 6 ve apeks 4)
ve uzun aksda apeks 1 segment olmak iizere toplam 17 segmentte degerlendirildi.
Segmenter duvar hareket bozuklugu  kalitatif derecelendirmesi 1=normal,

2=hipokinezi, 3=akinezi ve 4=diskinezi seklindedir.

Hastalarin bazal ve stres duvar hareketleri (diisiik ve yiiksek doz
dobutamin sonrasi), first-pass perfiizyon ve viabilite incelemelerinde MRG
ile su bulgular elde edildi:

Cine goriintiiler viziiel olarak degerlendirildiginde bazalde 8 hastada toplam 25
segmentte duvar hareket bozuklugu, streste 9 hastada toplam 28 segmentte duvar
hareket bozuklugu izlendi. Viabilite goriintiilerde toplam 10 hastada, 58
segmentte gec kontrast tutulumu, stres perfiizyonda 16 hastada, 55 segmentte
iskemi ile uyumlu bulgular vardi.

Duvar hareket bozuklugu ile ge¢ kontrastli incelemelerde subendokardial
veya transmural intrakt ile uyumlu kontrast tutulumu gosteren segmentler
degerlendirildiginde; 3 hastada bazal ve stres ile duvar hareket bozuklugu
izlenmezken bu hastalarin viabilite incelemelerinde birinci hastada 2 segmentte
subendokardial, ikinci hastada 5 segmentte subendokardial ve 3 segmentte
transmural infarkt, ti¢iincii hastada 4 segmentte subendokardial infarkt ile
uyumlu gec¢ kontrast tutulumu izlendi. 5 hastada bazal ve stres Sonrasi duvar
hareket bozuklugu vardi. Bu hastalardan birinci hastada 2 segmentte hipokinezi, 4
segmentte subendokardial ve 4 segmentte transmural infarkt, ikinci hastada 5
segmentte hipokinezi, 2 segmentte subendokardial ve 5 segmentte transmural
infrakt, tglincli hastada 3 segmentte hipokinezi, 7 segmentte subendokardial
infarkt, dordiincii hastada 5 segmentte hipokinezi, 9 segmentte subendokardial
infarkt, besinci hastada 4 segmentte akinezi, 5 segmentte transmural infarkt ile

uyumlu ge¢ kontrast tutulumu izlendi.
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Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, koroner siniis akim ve Koroner akim

rezervi:

Hastalarin ortalama sol ventrikiil kitlesi 123,79 + 25,29¢gr, bazal EF degerleri
%52,66 = 14,31, dobutamin stres sonrast EF degerleri % 63,20 + 11,94, bazal
KSA’1 74,09 + 49,82 ml/dk, dobutamin stres sonrasi1 KSA’1 182,51 + 127,85
ml/dk ve CFR 2,47 + 1,67 olarak hesaplandi. Hastalarin bazal ve dobutamin stresi
sonras1 kalp hizlari, sistolik fonksiyonlari, koroner siniis akim degerleri, sol
ventrikiil kitlesi, miyokardial perfiizyon degerleri ve koroner akim rezervleri tablo
3’de sunulmustur.

Yapilan korelasyon degerlendirmesinde CFR ile iskemi gelismis segment
sayisi, infarktlis gelismis segment sayisi, bazal duvar hareket bozuklugu gosteren
segment sayis1 ve streste duvar hareket bozuklugu gdsteren segment sayisi, bazal
EF, stres EF degerleri ile korelasyon anlamli bulunmadi ( p > 0.05 ). EF degisimi
ile CFR korele edildiginde p degeri anlamli olmamakla birlikte (p=0.169), dogru
orant1 ( 1=0.290 ) oldugu goriildii. Stres EF degerleri 50 ve iizeri olan 21 hastanin
CFR ile korelasyonunda anlamli fark bulunmadi (p=0.547). Stres EF 50 ve iizeri
olan hasta grubunun CFR degerleri ©nceki dipiridamol ile yapilan ¢alismanin
(80) kontrol grubu ile karslastirildiginda anlamli fark bulunmadi (p=0.430).
Infarkt: olan 10 hastanin ortalama CFR degeri 2,32+1,48, infarkt: olamayan 14
hastanin CFR degeri 2,68+1,98 olup, infarkt olan ve olmayan hastalarin CFR

degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.622).
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1 E 41 73 81 42,8 44,2 39,42 87,48 116 0,34 0,75 2,22
2 E 51 65 80 33 44,9 70,2 86,4 77 0,91 1,12 1,23
3 E 51 85 97 51,9 54,4 30,6 41,04 97 0,32 4,32 1,37
4 E 67 66 80 43,7 54,3 35,64 201,6 127 0,28 1,59 5,66
5 E 59 70 67 43,7 50,4 25,2 60,3 155 0,16 0,39 2,39
6 E 45 73 113 58 65,4 39,42 142,38 76 0,52 1,87 3,61
7 E 63 92 100 43 65 66,24 36 155 0,43 0,23 0,54
8 E 69 64 85 51,5 62,9 34,56 76,5 133 0,26 0,58 2,21
9 E 49 81 107 51 63,5 140,58 288,9 123 0,12 2,35 1,98
10 K 72 76 115 70,6 73 150,48 144,9 102 1,48 1,42 0,96
11 K 55 111 117 69,6 78 119,88 294,84 111 1,08 2,66 2,46
12 E 59 86 99 70,7 74 61,92 71,28 106 0,58 0,67 1,15
13 E 62 57 83 54 72,3 51,3 44,82 170 0,3 0,26 0,87
14 E 44 85 102 65 67,5 137,7 91,8 152 0,91 0,6 0,67
15 E 37 85 101 53,5 68 30,6 127,26 119 0,26 1,07 4,16
16 E 56 72 102 62 64,2 51,84 146,88 127 0,41 1,16 2,83
17 E 67 85 118 28 53 61,2 233,64 160 0,38 1,46 3,82
18 E 85 75 78 23 40 27 196,56 112 0,24 1,76 7,28
19 E 60 98 105 71 82 123,48 189 143 0,86 1,32 1,53
20 K 62 70 123 68 80 50,4 132,84 100 0,5 1,33 2,64
21 E 70 95 113 43 56 102,6 122,04 118 0,87 1,03 1,19
22 E 54 87 105 74 77 109,62 529,2 129 0,85 4,1 4,83
23 E 67 103 112 53 73 203,94 403,2 110 1,85 3,67 1,98
24 K 64 65 88 40 54 140,4 253,44 153 0,92 1,66 1,81

Tablo-3 Hastalarin kardiak fonksiyon degerleri ve koroner siniis akim
degerleri
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Hastalarin kardiak fonksiyon degerleri ve koroner siniis akim degerlerinin en

alt, en Ust limit ile ortalamalar tablo-4 de verildi.

Minimum Maximum Mean Std. Deviation
bazalEDV 24 61,00 170,00 118,0167 24,80664
bazalESV 24 25,20 104,00 57,1250 24,56084
bazalSV 24 30,80 92,00 60,8917 16,22408
bazalCO 24 2.20 8,00 4,8750 1,56268
bazalEF 24 23,00 74,00 52,6667 14,31884
stresEDV 24 36,60 137,00 85,9250 27,64449
stresESV 24 10,00 82,00 32,0083 16,14537
stresSV 24 21,50 94,00 54,1000 19,07306
stresCO 24 2,80 12,00 6,9167 2,57609
stresEF 24 40,00 82,00 63,2083 11,94665
bazalKSA 24 14,58 203,94 74,0925 49,82344
bazalStrV 24 .10 .60 ,1958 , 13015
bazalMFlux 24 10 .60 ,2500 ;15323
bazalMVelo 24 10 1,20 ,5042 ,30995
bazalHR 24 57 111 79,96 13,518
bazalRRinte 24 541 1053 770,79 127,580
stresKSA 24 36,00 529,20 182,5125 127,85296
stresStrV 24 10 1,00 ,3875 ,28485
stresMflux 24 10 1,60 ,6083 43431
stresMVelo 24 20 2,80 1,0125 ,67522
stresHR 24 67 123 98,79 15,214
stresRRint 24 488 896 620,42 106,810
Bdkiitlesi 24 76 170 123,79 25,295
CFR 24 54 7,28 2,4745 1,67889

Tablo-4 Hastalarin kardiak fonksiyon degerleri ve koroner siniis akim
degerlerinin en alt, en iist limit ile ortalamalar.
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Bazal ve stres degerleri karsilastirildiginda EDV, ESV degerlerinde stres
sonrast ileri derecede anlamli ( p<0.001 ) diisiis goriildii. Stroke voliim stres
sonrasinda azalmakla birlikte anlamli degildi ( p= 0.190 ). Kardiak out-put
degisimi p=0.002, EF degisimi p=0.008 diizeylerinde anlamli bulundu. Koroner
siniis akimi stres sonrasinda anlamli artis gosterdi ( p= 0.001 ). Koroner akim

rezervi ortalama 2.4745 ( min 0.54- maks 7.28 ) olarak hesaplandi.

Degisken Bazal Stres p degeri
Kalp hizi (siklus/dak) | 79,96 98,79 <0,001
EDV (ml/m?) 118,02 85,93 <0,001
ESV (ml/m?) 57,13 32,01 <0,001
SV (ml) 60,89 54,10 0,190
Kardiak output (ml) 4,88 6,92 0,002
EF (%) 52,67 63,21 0,008
Koroner sinus akimi 74,09 182,51 <0,001
(ml/dak)
LV perflizyonu 0,62 1,56 <0,001
(ml/dak/gr)

Tablo-5 Bazal ve stres degerlerin karsilastirilmasi

BB E BB J

NN S NN

=
=]

=]

bazal stres

Sekil- 3 Bazal ve stres sonrasi ejeksiyon fraksiyonu (%0)

o1




OLV perfiizyon

bazal stres

Sekil-4 Bazal ve stres sonrasi sol ventrikiil perfiizyonu (ml/dk/gr)

200
180
160
140
120
100
80
60
40
20

Okoroner sinus
akimi

bazal stres

Sekil-5 Bazal ve stres sonrasi koroner siniis akimi (ml/dk)
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Tamamen normal

olan 5 hastanin bulgularinin ortalama degerlerine

bakildiginda: bazal EF: 54.38, stres EF: 64.58, bazal KSA: 92.736, stres KSA:
166.212, bazal LV perfiizyonu: 0.886, stres LV perfiizyonu: 1.466, CFR:

2.92+1.21 olarak bulundu. Bu degerler 6nceki dipiridamolle yapilan ¢aligmanin

normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda hi¢ bir degerde anlamli farklilik

saptanmadi.

Dobutamin

Dipiridamol

P

Koroner akim
rezervi

2,92+1,21

3,0+0,99

0,464

Tablo-6  Dobutamin ve dipiridamol ile yapilan ¢alismalarin normal

gruplarimin koroner akim rezervi degerlerinin karsilastiridmasi.

DOBUTAMIN

OCFR

DiPIRIDAMOL

Sekil-6  Dobutamin ve dipiridamol ile yapilan calismalarin normal

gruplarinmin koroner akim rezervleri
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5. RESIMLER

Normal bireye ait resim ornekleri

Sekil- 7 a,b, ¢ Normal bireyin sol ventrikiil goriiniimii ( dort odacik, kisa
aks, uzun aks)
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a

KARDIAK £ B.1: shFE/BH 54¢ SENSE
LV analusis

=— Blood volume
Walume results

ml
220 -

200+ [
FD Es
1804 ]
1804
1404
1204
1004
304 N
60 . ] on
404 AN | s

204

0 T T T T T T T T T T T
1} 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500 550

shFE/EH SA/  SENSE
6 slices

2+ phases
Scan time 00:00:3R
PHILIPS MR 1.5 T

SESSION INFORMATION:

LY analysis:

RESULTS SUMMARY:

Ejection fraction

9.0 0%
Stroke volume 1 B5.0 ml
Cardiac output 7.2 1inin
ED phase ;o 29.0 ms { phase 1
ED volume 112.6 nl
ES phase 264.0 w5 ( phase 11
ES walume HE N
ED wall mass : 127.8 q
ED wall + papillary mass : nfa
ED wall - correct. mass i nfa

ED wall + papillary - correct. mass : nfa
Heart rate i 85.0 bpm

d

Sekil- 8 a,b Sol ventrikiil sistol ve diastolde konturlarinin belirlenmesi,
C. Sol ventrikiil sistolik fonksiyon egrisi
d. Sol ventrikiil sistolik fonksiyon lar1 ve kitlesi



KARDIAK* 1 6.1: ShFE/BH SA/ SENSE KARDIAK / 6.1: shFE/BH SA! SENSE
16.7 mm —

LV analysis 7.5 mm - LV analysis

Detailed thickness (phase 1) Detailed thickening (ED 1, ES 9)

KARDIAK f 6.1: shFF/BH SAf SENSE
9.2 mm —

2.6 mm —

LV analysis

Detailed motion (ED 1, ES 11)

Sekil-9 a. Sol ventrikiil duvar kalinhg:

b. Sol ventrikiil duvar kalinlasmasi

C. Sol ventrikiil duvar hareketleri ( kirmzi renk ve tonlar1 normal
hareketi, mavi renk ve tonlar1 hareket azhgini gostermektedir )
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KARDIAK* f11.1: PERFUS 2.,

1st pass enhancement
perf (not validated)
LV rel. max. upslope
Segment

Sekil-10 Stres sonras1 normal bireyde ilk gecis perfiizyon ( mavi ve yesil
renkler normal ve normale yakin perfiizyonu gostermektedir. Kirmiz1 renk
ve tonlarn perfiizyon kisithhigimi belirtir. Bu hastada perfiizyon normal
oldugunudan kirmizi renk kodlamasi izlenmiyor )
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KARDIAK® £11.1: PERFUS 2.,

1st pass enhancement
perf (not validated)
Time-intensity signal (slice 1)

1600

1400 -

1200 -

1000 -

800

600 3

4004

Blood pool
Segment 1
—— Segment 2
Segment 3
—— Segment 4
Segment 5
Segment 6

a

T T
2 4 B8 8 10

Baseline window

KARDIAK® £ 11.1: PERFUS 2.,

1st pass enhancement
perf (not validated)
Time-intensity signal (slice 3)

2800
2600 -
2400 -
2200 -
2000 -
1800 -
1600 -
1400 4
1200 -
1000 -

800

600

400

{ DA PR EARAN L2 REAAD) (RARAS AR}
16 18 20 22 24 26 28 30 32
dynamic time (s)

T
12 14

Blood pool
Segment 1
—— Segment 2
Segment 3
—— Segment 4
Segment 5
Segment 6

el

et

PN .
PN

i

a

T
4 6 8 10
Baseline window

c

Sekil-11

gosteriyor.

o et il
T
2

P o A o 0 T R B G S
12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32
dynamic time (s)

KARDIAK® £ 11.1: PERFUS 2.,
1st pass enhancement

perf (not validated)
Time-intensity sighal (slice 2)

2600 L U
2400 -
2200
2000
1800 -
1600 -
1400 -
1200 -
1000 -

800 4

600

7 N

£

Blood pool
Segment 1
—— Segment 2
Segment 3
—— Segment 4
Segment 5
Segment 6

0 2 4 6 8§ 10
Baseline window

b

TR REAA Raa T T
18 20 22 24 26 28 30 32
dynamic time {s)

Blood pool
KARDIAK™ £ 11.1: PERFUS 2.,
Segment 1
1st pass enhancement —— Segment 2
perf (not validated) 3 t3
Time-intensity signal (slice 4) SomEn
—— Segment 4
Segment 5
. Segment 6
L u J
3000 /
2500 a
2000 -
1500
1000 4 A ',/4‘4 ZJ\
rih Sl
T LIRS AR RAAS RARAS RAARA BARAS ARG ARLA RARAZ RALES LA RAALS MARAL
0 2 4 6 8 10 12 14 18 18 20 22 24 26 28 30 32

Baseline window

d

dynamic time (s)

a, b, ¢, d. Stres sonrasi normal hastanin ilk perfiizyon egrileri (4
segment ). Acik mavi egri limenden gecen kontrast madde yogunlugunu,
diger egriler her bir duvar segmentinden gecen kontrast madde yogunlugunu
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a- apeks b- mid

c- bazal d- uzun aks

Sekil-12 a,b,c,d Normal olgunun viabilite goriintiileri
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FFE/M

a b

KARDIAK / 7.1: CSF/QF CSF/QF '
: 12 phases
Q-Flow —— Vessel 1 Scan Lime 00:03:09
: 2 o PHILIPS MR 1.5 T
Welocity standard deviation results (slice 1)
cmis SESSION IWFORMATION:
504
453
404 AMALYSIS SETTIMGS IMFORMATION:
354 Heart rate i 87 bpm
RR-interval : B90 ms  (from heart rate)
304
3 Cardiac triggering : retrospective
254 Measurement interval i 683 ms  (RR-interval)
204 AMALYSIS RESULTS:
154 slice 1 I Wessel
i 1
104
Stroke volume (mld | 0.1
054 Forward flow vol. (ml) | 0.2
Backward flow vol. (m1) | i
00 s Regurgitant fract. (%) | 53.4
0 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500 S50 €00 S0 Abs. stroke volume (ml1) | 05
time (ms) Meankﬂgx Cm'l/s)( . I 0.2
v : Stroke distance (cm 0.5
RR-interval: 630 ms {from heart rate) e e | 0.7
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Sekil-13 a,b Sistol ve diastolde koroner siniis
c,d Koroner siniis akim degerleri
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Sekil-14 a,b iskemik kalp hastahklh olguda sol ventrikiil sistol ve diastolde
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konturlarinin belirlenmesi,

c,d Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda azalma ve sol ventrikiil

kitlesinde artis izlenmektedir.

PATIENT INFORMATION

shFE/BH SA.  SENSE
E slices 24 phases

Scan time 00:00:36

PHILIPS MR 1.5 T

SESSTON IMFORMATION:

LY analysis: serif akan d-once EF (not validated.

RESULTS SUMMARY:

Ejection fraction : 32.6 %
Stroke volume To48.1 nl
Cardiac output : 3.5 1/min

ED phase

ED wolume

ES phase

ES wolume

ED wall mass

ED wall + papillary mass

ED wall - correct. mass

ED wall + papillary - correct. mass
Heart rate
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KARDIAK* {11.1: shFE/BH SA. SENSE KARDIAK* f 6.1: ShFE/BH SAf SENSE
16.7 mm —,

[

7.5 mm —

LV analysis LV analysis

Detailed thickness (phase 1) Detailed thickening (ED 1, ES 11)

kardiak* f 6.1: shFE/BH SA. SENSE
9.2 mm —

LV analysis 2.6 mm —

Detailed motiun (ED 1, ES 11)

Sekil-15 a- Seol ventrikiil duvar kalinhgi

b- Sol ventrikiil duvar kalinlasmasi

C- Sol ventrikiil duvar hareketleri ( kirmizi renk ve tonlari normal
hareketi, mavi renk ve tonlar1 hareket azhigini gostermektedir )
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*KARDIAK* f16.1: PERFUS 2.,

1st passsenhancement
PERF (not validated)
LV rel. max. upslope
Segment

Sekil-16 Stres sonrasi iskemisi olan bireyde perfiizyon (4 kesit) Kirmiz1 ve
kirmiziya yakin renkler perfiizyon kisitlanmasim gostermektedir. Mavi ve
yesil renkler normal ve normale yakin perfiizyonu gostermektedir. Hastada
orta-belirgin perfiizyon kisithhig1 olan alanlar izlenmektedir.
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c d

Sekil-17 a, b, ¢, d. Stres sonrasi iskemik hastanin ilk gecis perfiizyon egrileri
(4 segment). A¢cik mavi egri liimenden gecen kontrast madde yogunlugunu,
diger egriler her bir duvar segmentinden gecen kontrast madde yogunlugunu
gosteriyor.
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Sekil-18 Infarkth olgunun viabilite goriintiileri
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KARDIAK® /13.1: CSF/QF

F&ITLEMT LMFURMATLONZ

Q-Flow e
cs1 (not validated) esselil CSF/QF .
Velocity standard deviation results (slice 1) 12 phases
Scan time 00:03:06
s PHILIPS MR 1.5 T
S'A SESSION INFORMATION:
704 Q-Flaw: ¢s1 (not validated).
60+ ANALYSIS SETTINGS IWFORMATION:
502 Heart rate : 112 bpm
: RR-interwval : 536 ms  (from heart ratel
40- Cardiac triggering :  retrospective
Measurement interval : 535 ms  (RR-intervall)
25 ANALYSIS RESULTS:
204 slice 1 I Uesse]
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Mean velocity (cmis) | 1.4
c d

Sekil-19 a,b Sistol ve diastolde koroner siniis

c,d Koroner siniis akim degerleri
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6. TARTISMA

Yiiksek doku kontrasti ve uzaysal rezoliisyona sahip noninvaziv tanisal bir
yontem olan MRG kalbin kapsamli degerlendirilmesini saglar. Kardiak MRG ile
kardiak  morfolojinin  ve  ventrikiill fonksiyonunun degerlendirilmesi,
endokardiumun, epikardiumun, perikardiumun detayli goriintiilenmesinin yani
sira kardiak debi, ejeksiyon fraksiyonu Ol¢limii, koroner arterlerde ve koroner
vendz yapilarda kan akim hizi, akim volimii ve akim rezervi Ol¢imi
yapilabilmektedir. Kardiak MRG’nin klinik uygulamalar1 arasinda iskemik kalp
hastaligi, akut iskemik sendromlar, koroner arter hastalii, kapak hastaliklari,
kardiyomiyopatiler, perikard hastaliklari, intrakardiak kitleler ve trombiis yer
almaktadir. iskemik kalp hastaliginin saptanmasinda koroner arter morfolojisine
ek olarak duvar hareketleri, miyokardial perfiizyon, ge¢ donem kontrastlanma
paternine bakilarak infarkt alan1 ve boyutu da degerlendirilebilmektedir, gerek
koroner arterlerde ve gerekse Koroner siniiste akim Olgiimleri bazal ve stres
durumlarinda yapilabilmektedir (2,4). Siklikla kullanilan stres ajanlar adenozin,
dipiridamol, dobutamin ve arbutamindir. Bu ajanlarin ¢ok 1yi bir giivenlik profili
vardir ve goriintiileme yontemleri ile birlikte kullanildiklarinda testin spesifisite
ve sensitivitesini artirmaktadir. Bizim calismamizda kardiak stres olusturmak
amaciyla Dobutamin kullanildi. Dobutamin ; reseptor selektivitesi olan sentetik
bir katekolamindir. B; agonist etkisi ile kalp hizin1 ve kontraktilitesini artirarak
kardiak out-put artigina neden olur (57). Dobutamin kalpte pozitif inotropik
cevaba neden olurken aymi zamanda periferik vazodilatator etkisi ile refleks
tasikardi olusturur (58). Kardiak atim giiclinde, kalp hizinda, sistolik kan
basincinda artisa yol agar. Miyokard oksijen ihtiyacinda ve normal koroner arter
akiminda artis olur. Diisiik dozlarda Dobutamin (<10 pg/kg/dak) miyokardial
kontraktiliteyi artirir ve koroner vazodilatasyonu destekler (61). Yiiksek dozlarda
(>20-40png/kg/dak) kalp hizin1 ve kasilmay1 artirir ve miyokardin oksijen talebi
artar (62). Miyokardin dobutamine normal cevabi miyokardial kan akiminda,
miyokard kalinliginda ve EF’de artis seklindedir (59,63,64).

Bizim calismamizi iskemik kalp hastaligi saptanan veya klinik olarak
iskemik kalp hastalig1 siiphesi bulunan bireylerde bazal ve farmakolojik stres

sonrasi koroner akim rezervini degerlendirmek amaciyla koroner siniis akiminin
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Olctimii ve sol ventrikiil fonksiyonu, global miyokardial perfiizyon ve viabilite
degerlendirmesi olusturmaktadir.

Calismamizdan ¢ikan sonuglar sunlardir: (a) Bazal durumda 6lgiilen EDV ve
ESV degerlerinde dobutaminin IV infiizyonu ile olusturulan stres sonrasi ileri
derecede anlamli diisiis gorildii. Strok voliimdeki degisiklik anlamli degildi.
Ancak kardiak out-put ve EF degerlerinde stres sonrasi anlamli artis izlendi. (b)
EF degisimi ile CFR korele edildiginde p degeri anlamli olmamakla birlikte
dogru oranti oldugu goriildii (p=0,169, r=0,290) (c) Koroner siniis akimi
dobutamin ile olusturulan stres sonrasinda anlamli artis gosterdi. (d) CFR ile
iskemi geligsmis segment sayisi, infarkt gelismis segment sayisi, bazal ve stres
sonrast duvar hareket bozuklugu gosteren segment sayisi, bazal EF ve stres
sonras1 EF korelasyonu anlamsizd: (p>0,005). (e) Dobutaminin IV infiizyonu ile
olusturulan farmakolojik stres sonrasinda miyokardial perfiizyon degerlerindeki
artis bazal kosullara gore anlamli derecede yiiksekti. (f) Dobutamin ile yapilan
calismada tamamen normal bulunan hastalarin degerleri Dipiridamol ile yapilan
benzer ¢aligmanin normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda hi¢ bir degerde
anlamli farklilik saptanmadi. (g) Dobutamin ile olusturulan stres sonrasinda sol
ventrikiil duvar hareketlerinde izlenen kotiilesme miyokardial iskeminin
revaskiilarizasyon tedavisinde yarar goriip gormeyecegi konusunda bilgi saglar.
(h) Kardiak stres MRG iskemik kalp hastaliginda farmakolojik veya grisimsel
tedavi Oncesi ve sonras1 miyokardial perflizyon ( bolgesel ve global ), viabilite ve
sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarini degerlendirmede kullanigh ve yararhdir.

Calismamizda sol ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmek amaciyla sistolik
fonksiyonun 6nemli bir gostergesi olan ejeksiyon fraksiyonu (EF) 6l¢iimleri bazal
ve dobutaminin IV infiizyonu ile olusturulan kardiak stres sonrast yapildi. EF sol
ventrikiil performansini global olarak degerlendirir. Egzersiz ve inotropik stres,
bolgesel duvar hareketlerinde yaygin bir artis saglayarak ejeksiyon fraksiyonunun
artmasma neden olur. Bolgesel sistolik bozukluk genellikle koroner arter
hastaliginin bir bulgusudur. iskemi; yeni gelisen veya kotiilesen duvar hareket
bozuklugu, gecikmis kasilma fonksiyonu veya sol ventrikiiliin genislemesi ve
ejeksiyon fraksiyonunun azalmasi ile karakterizedir. Bolgesel duvar hareket
bozuklugu, pik streste kan akimmin Onemli derecede azaldigini gosterir ve
genellikle koroner arterlerde %50’den daha fazla darlik ile iliskilidir. Ileri

derecede iskemi varliginda duvar hareket bozuklugu kalici olacaktir ve EF’da
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beklenen artis izlenmeyecektir. MRG’de normal ortalama kardiyak fonksiyon
parametrelerinden EF ile ilgili bir ¢ok c¢alismada benzer sonuglar verilmekle
birlikte EDV ve ESV icin verilen degerlerde farkliliklar dikkati ¢ekmektedir.
Darasz ve arkadaglar1 (76) normal degerleri sol ventrikiil i¢in su sekilde
belirtmislerdir: EDV: 69.5+14.7ml/m?, ESV: 27.1+7.8 ml/m% EF: % 69.5+14.7;
SV: 41.8 £10.9 ml. Bu degerler bizim ¢alismamizda 6l¢iilen bazal ve stres sonrasi
degerlerle karsilastirildiginda bazal EF anlamli diisiik, bazal EDV, ESV, SV
yiiksek izlenmekle birlikte stres sonrasi Olgiilen degerler ¢alismanin normal
degerlerine daha yakindi ancak yine de ¢alismamizda ol¢iilen EDV, ESV, SV
degerleri daha yiiksek ve EF degeri diistiktii.

Koroner siniis sol ventrikiiliin toplam kan akimmin %96’smin drenajini
saglamaktadir. Bu nedenle koroner siniis akiminin bazal konumda ve farmakolojik
stres sonrasinda 6l¢iimii hem global koroner kan akimini ve hem de koroner akim
rezervini gostermektedir (11). PC VEC-MRG yontemi ile koroner siniis kan akim
volimi ve akim rezervinin dogru Olgiimii ve bulgularin klinik kullanimi igin
calismalar yapilmaktadir. Bizim ¢alismamizda da iskemik kalp hastalig: tanili ve
iskemik kalp hastaligi siiphesi olan hastalarda bazal ve stres sonrasi global
miyokard perfiizyonu ve koroner akim rezervini degerlendirmek amaciyla koroner
sinilis akim ol¢limleri yapilmistir. Miyokardial perflizyon degerlerinde ve koroner
siniis akiminda stres sonras1 anlamli artis saptanmistir.

Stres ajan olarak dobutamin pozitif intropik ve kronotropik etkiye sahip
oldugundan hem uygulamada ¢ekinceler ortaya cikabilir, hem de degerlendirme
bazinda kalp hiz1 ve kontraktilitesinde artis nedeniyle degerlendirme giicliikleri
yasanabilir. Oysa dipiridamol veya adenozin dobutamine kiyasla kullanimi daha
rahat bir ajandir, vazodilatasyon yaparak etki ettigi i¢in kalp hiz1 degisikligine
bagl degerlendirme giicliigii olusturmaz. Calismamizda her hastada stres oncesi
ve sonrast duvar hereketleri degerlendirildi ve stres sonrast miyokardial
perfiizyon ve viabilite degerlendirmeleri de yapildi. Nagel ve arkadaslar1 (77)
stipheli koroner arter hastaliginda, stresin indiikledigi duvar hareket bozuklugunu
ortaya ¢ikarmada dobutamin stres kardiak MR’mm DSE (dobutamin sters
ekokardiografi)’ye oranla anlamli derecede yiiksek tani dogrulugu oldugunu
gostermislerdir. Bizim c¢alismamizda da duvar hareket bozuklugu izlenen
hastalarin anjiografileri ile paralellik izlenmektedir. ishida ve arkadaslar1 (78)

miyokardial iskemi siiphesi bulunan fakat infarktiisii olmayan hastalarda
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miyokardial perflizyon MR’in tan1 kapasitesini degerlendirmisler ve c¢alisma
sonucunda anlamli stenozu ( % 70 ve lizeri ) tanimada % 90 sensitivite ve % 85
spesifiteye sahip oldugunu belirtmislerdir. Rehvald ve ark. (36) MRG de bolgesel
kontrast ajan konsantrasyonu artisin1 kalic1 iskemik hasar ile iliskili bulmus ve
bunu histolojik ve bolgesel elektrolit konsantrasyonuyla dogrulamiglardir.
Caligmamizda duvar hareket bozuklugu izlenmeyip ge¢ kontrastl
incelemelerde subendokardial veya transmural infarkt ile uyumlu kontrast
tutulumu gosteren olgular degerlendirildiginde 3 nolu hastada iki segmentte
subendokardial infarkt, 5 nolu hastada 5 segmentte subendokardial infarkt ile 3
segmentte transmural infarkt ve 6 nolu hastada 4 segmentte subendokardial infarkt
saptanmugtir. Infarkt subendokardiumda smirli oldugunda duvar hareket
bozuklugu izlenmiyor olabilir. 7 nolu hastada 4 segmentte subendokardial infarkt
ve 4 segmentte transmural infarkt izlenirken farkli iki segmentte hipokinezi
izlendi. 9 nolu hastada 5 segmentte hipokinezi izlendi ve bu 5 segmentten 2’sinde
subendokardial ve 3’tinde transmural infarkt vardi. Ayrica ek olarak iki segmentte
daha transmural infarkt izlendi. Benzer sekilde 23 nolu hastada 5 segmentte
transmural infarkt ve bu 5 segmentin 4’iinde akinezi mevcuttu. Bu hastalarda da
infarkt izlenen segment sayis1 hareket bozuklugu izlenen segment sayisindan fazla
idi. 15 nolu hastada 3 segmentte hipokinezi mevcuttu ve bu segmentlerden
ikisinde subendokardial infarkt mevcuttu. 1 segmentte ise infarkt izlenmedi.
Ancak ek olarak farkli 5 segmentte subendokardial infarkt saptandi. Benzer
sekilde 16 nolu hastada da hipokinezi izlenen 5 segmentten 3’linde
subendokardial infarkt mevcutken hipokinezi izlenen 2 segmentte infarkt

izlenmedi ve ek olarak farkli 6 segmentte subendokardial infarkt mevcuttu.

Daha onceki benzer calismalarla karsilastirma:

Iskemik kalp hastaliginda global sol ventrikiil perfiizyonu, koroner akim rezervi
ve duvar hareket bozuklugunu degerlendirmede stres kardiak MR goriintiileme ile
yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir ( 30, 77, 79, 80, 81)

Nagel ve arkadaslar1 (77) koroner arter hastaligi siiphesi olan 208 hastalik
calismalarinda stresin indiikledigi duvar hareket bozuklugunu tespit etmek icin
kardiak kateter anjiografi 6ncesi dobutamin stres EKO ve dobutamin stres MRG’
yi karsilagtirmiglardir. Calismalarindaki hastalarin yas ortalamasi 60+9 yil, EF %

62+10 du. Dobutamin doz ortalamasi her iki modalitede de benzerdi ve
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hedeflenen kalp hizina ulasilmistir. Dobutamin stres EKO dan 14 giin sonra
dobutamin stres MRG yapilmis ve MRG’den 24 saat sonra anjiografi
uygulanmigtir. Anjiografide 109 hastada koroner arter hastaligi tespit edilmistir.
Anjiografi sonuclarinin dobutamin stres EKO ve dobutamin stres MRG ile
karsilastirilmasi sonucunda dobutamin stres kardiak MRG’nin dobutamin stres
EKO bulgularima gore sensitiviteyi % 74.3’den % 86.2°ye ve spesiviteyi %
69.8’den % 85.7° ye yiikselttigi ve bununda istatiksel olarak anlamli oldugunu
belirtmislerdir. Dobutamin stres kardiak MR stresin indiikledigi duvar hareket
anomalisini gostermede yiiksek tan1 degerine sahiptir. Biz de hastalarimizda bazal
ve stres sonrast duvar hareket bozuklugunu degerlendirdik ve 19 iskemik
olgumuzdan 2‘sinde stres sonrasi duvar hareket bozuklugunda belirgin artis
saptadik. Hastalarin kateter anjiografilerinde bir hastamizda LAD osteal %80,
proksimal % 80 ardisik darlik ve digerinde LAD ve RCA da plaklar mevcuttu.

Luberts ve arkadaslari (79) miyokardial iskemi sliphesi olan 115 hastada
dobutamin stres kardiak MRG ile ilk gecis miyokardial perflizyonun ek tani
degerini saptamaya galisilmistir. Dobutamin stres kardiak MRG ile yiiksek doz
dobutamin inflizyonu esnasinda duvar hareketlerinin analizi sol ventrikiilde
miyokardial iskemiyi saptamada kullanilmaktadir ve bu alanda 6nceki ¢aligmalar
acik derecede sensitif (%83-91) ve spesifik (%80-86) oldugunu gdstermistir.
Caligmaya alinan tiim hastalarda gogiis agris1 ve siipheli koroner arter hastalig
bulgulart mevcuttur. Hastalarin yas ortalamasi 61£11 yastir. 115 hastalarn
18’inde dobutamin sonrasi yeni gelisen duvar hareket bozuklugu izlenmistir. Bu
hastalardan 14’tinde eslik eden perflizyon defekti mevcuttur ve yapilan
anjiografide koroner arter darligi saptandi. 4 hastada ise duvar hareket
bozukluguna perfiizyon defekti eslik etmiyordu ve bulgu sol dal bloguna bagh
olarak yorumlandi. 97 hastada dobutamin sonrasi yeni gelisen duvar hareket
bozuklugu izlenmemisdir. Bu hastalarin da 67 sinde perfiizyon defekti yoktur. 30
hasta da ise perfiizyon defekti saptanmistir ki bu hastalarin 29’unda perfiizyon
defekti onceden bilinen miyokard iskemisine bagl yorumlanmistir. 1 hastada ise
ise kiiciik bir alanda perfiizyon defekti mevcuttu ve hikayesinde 6zellik yoktu. Bu
calisma gostermistirki dobutamin ile muhtemel sol ventrikiil duvar hareket
bozukluklarinin artan oranda gosterilmesine ek olarak pik doz dobutamin
sirasinda alinan ilk gecis miyokardial perfiizyonun direkt klinik iliskisi vardir.

Iskemik duvar hareket bozuklugu perfiizyon anomalisinden sonra gelismektedir.
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Miyokard iskemisi gostergesi olarak duvar hareket bozukluguna eslik eden
perfiizyon defekti kullanilabilir. Perfiizyon defekti yoksa duvar hareket bozuklugu
iskemi nedenli degildir (79). Bizim ¢alismamizda 24 hastanin 2 sinde dobutamin
sonrasi yeni gelisen duvar hareket bozuklugu izlendi ve bu hastalarda stres
sonras1 perflizyon defekti mevcuttu. Hastalarin koroner anjiografilerinde bir
hastada LAD osteal %80, proksimal % 80 okliizyon ve diger hastada LAD ve
RCA’da plaklar mevcuttu. 22 hastada dobutamin sonrasi yeni gelisen duvar
hareket bozuklugu saptanmadi. Bu 22 hastanin 15’inde eslik eden perfiizyon
defekti mevcuttu ki bunlarin 8‘inde gecirilmis miyokard infarktiisii, 7’sinde ise
klinik, EKO, anjiografi ve/veya sintigrafide koroner arter hastaligi mevcuttu.
Perflizyon defekti saptanmayan 7 hastanin 5’i tamamen normaldi. 2 hastada ise
subendokardial infarkt ile uyumlu kardiak MR’da ge¢ kontrast tutulumu vardi.
Calismamizda hasta sayis1 az olmakla birlikte sonuglar bu ¢alisma ile benzerlik
gostermektedir.

Lund ve arkadaslari (30), kronik kalp yetmezligi olan hastalar ile saglikli
goniilliilerde global sol ventrikiil perflizyonu ve koroner akim rezervini lgmiis
ve sonuclari karsilastirmislardir. 10 kronik kalp yetmezlikli hasta ( yas ortalamasi
66 +13 yil ) ve 10 saglikli goniillii ( yas ortalamas1 33+5 yil ). Hastalarda koroner
arter hastalig tanisi selektif koroner anjiografi ile konulmustur. Koroner siniisten
gecen kan akimi nefes tutmasiz PC VEC-MR yontemi kullanilarak 6l¢iilmiistiir.
Her iki grupta ayrica sol ventrikiil kitlesi ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in EDV, ESV ve EF ol¢lilmiistiir. Koroner siniis akim voliimii
bazal ve dipiridamol ile stres sonrasi Ol¢lilmiistiir. Hasta grubun sol ventrikiil
kitlesi ortalamas1 ( 250+39gr ) saglam grubun sol ventrikiil kitlesi ortalamas1 (
174+22 gr ) olup hasta grupta belirgin yiiksekti. EF degeri ise hasta grupta anlamlt
derecede diisiiktii ( saglam grupta % 6047, hasta grupta %35+13 ). Koroner
sinlisten aliman akim Olgiimleri ise bazal durumda hasta ve kontrol grubunda
anlamli fark gostermemistir ( hasta grupta 0,46+0.19ml/dk/gr ve normal grupta
0,52+0,21 ml/dk/gr ). Dipiridamol ile stres sonrasi ise sol ventrikiil perfiizyonu
bazal duruma gore her iki gruptada anlamli artis gOstermistir ( hasta grupta
1,07+0,64 ml/dk/gr ve normal grupta 2,19+0,98ml/dk/gr ).Koroner akim rezerv
oranlar1 da hasta grupta saglam gruba gore anlamli derecede diisiiktii ( saglam
grupta 4,2+1,5 ve hasta grupta 2,3+0,9 ). Ayrica EF degerleri ile CFR degerleri

arasinda pozitif iliski oldugunu 6ne siirmiislerdir. Ancak bu iliski her iki gruptaki
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hastalarin EF ile CFR degerleri arasinda ortaya konmus olup sadece hasta
grubunda EF ile CFR degerleri arasinda iliski varligindan s6z edilmistir. Bizim
calismamizda bu c¢alismadan farkli olarak  stres ajan olarak dobutamin
kullanilmistir. Koroner siniis akiminin 6l¢iimiinde kullanilan teknik parametreler
bizim c¢alismamizda kullandigimiz parametrelerle benzerlik gdstermektedir.
Calismamizda kas kitlesi degerleri Lund ve arkadaslarinin hasta ve kontrol
grubundan daha diisiik bulunmustur. Degisik ¢alismalarda gerek sol ventrikiil
kitlesi gerekse sol ventrikiil EDV ve ESV degerleri farkli olarak bildirilmektedir.
Bizim calismamizda hastalarin CFR degerleri 2,47+1,67 olarak olgiildi ve bu
deger calismanin saglikli goniilli grubu ile karsilastirildiginda diistik, hasta grubu
ile kargilastirildiginda daha yiiksek bulundu. Yine ¢alismamizda bazal ve stres
sonrast Olciilen miyokardial perfiizyon degerlerindeki artis ¢alismanin normal
grubundan diisiik ancak hasta grubundan yiliksek bulunmustur. Bu farklilik bizim
hasta grubumuzun ¢alismanin kontrol grubuna kiyasla daha yash ve iskemi klinigi
olan hastalardan olusmasina karsin caligmanin hasta grubuna kiyasla da daha
normale yakin hastalardan olusmasindan veya dobutaminin CFR iizerine etkisinin
Dipiridamol kadar olmamasindan kaynaklaniyor olabilir. Biz ¢alismamizda EF
degisimi ile CFR arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon saptamadik ancak
dogru orant1 oldugunu tespit ettik. Bu da bizim ¢alisamizda hasta sayimizin az
olmasindan veya daha normale yakin hastalardan olusmasindan ve sol ventrikiil
Kitlelerinin daha diigiik olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Boliimiimiizde Aras ve arkadaslari (80), iskemik kalp hastalig1 zemininde gelismis
kronik kalp yetmezliginde global sol ventrikiiler perflizyonu ve koroner akim
rezervini PC VEC-MR yontemi ile degerlendirmislerdir. 20 hasta ( yas ortalamasi
60.1£12 y11 ) ve 11 saglikli ( yas ortalamast 51.3+9 yil ) kontrol grubu ¢aligmaya
alinmig, tim hastalarda koroner arter darlig1 kateter anjiografi ile belirlenmisti.
Tim hastalara kalp hareketleri degerlendirilmis, sol ventrikiil kitlesi hesaplanmus,
EF degerleri saptanmis, bazal koroner siniis akim voliimii (ml/dak) hesaplandi,
dipiridamol injeksiyonundan sonra stres perflizyon ve stres koroner siniis akimi
hesaplanmis ve ge¢ kontrast tutlumu-viabilite degerlendirilmisti. Stres ajan olarak
dipiridamol kullanilmisti. Kronik kalp yetmezligi olan grupta ortalama sol
ventrikiil kitlesi 140+30gr, kontrol grubunda 104+18 gr di. EF degeri hasta grupta
% 36+9, kontrol grubunda % 69+6 idi. Bazal durumda ortalama koroner siniis

akimi ve miyokardial perfiizyon degerleri stres sonrasina gore belirgin diisiiktii.
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Stres sonrasi1 miyokardial perfiizyon degerleri, bazal durumda elde edilen
miyokardial perfiizyon degerlerine boéliinerek koroner akim rezervi (CFR)
belirlenmisti.  Dipiridamol ile hiperemi sonrasi CFR degerleri hasta grupta
1.45+0.32, normal grupta 3.00+£0.99 du. Hasta grupta EF degerleri ile KS akimi
bazal ve stres degerleri arasinda iligki saptanmis, ancak EF degerleri ile CFR, sol
ventrikiil kitlesi, miyokardial perflizyon degerleri arasinda iliski saptanmamaisti.
Biz g¢aligmamizda stres ajan olarak dobutamin kullandik. Hastalarimizin sol
ventrikiil kitlesi 123+£25.29 gr idi. Bu deger Aras ve arkadaglarinin hasta
grubundan diisiik, saglikli kotrol grubundan yiiksekti. Hastalarimizin yas
ortalamalar1 Aras ve arkadaglarinin hasta grubuna daha yakindi. EF degeri ise
hastalarimizda bazal kosullarda % 52.67 ve stres sonrasit % 63.21 olup bu degerler
Aras ve arkadaslarinin normal grubundan diisiik ancak hasta grubundan yiiksekti.
CFR degeri ise calismamizda 2.47+1.67 olup bu deger Aras ve arkadaslarinin
hasta grubundan yiiksek ve saglikli kontrol grubundan diisiiktii. Bunun nedeni
bizim hastalarimizin klinik ve labaratuar olarak daha normale yakin hastalardan
olugmas1 olabilir. Bizim ¢alismamizda da EF degerleri ile CFR arasinda istatiksel
olarak anlamli korelasyon saptanmadi. Ayrica bizim ¢alismamizda MR sonuglari
tamamen normal olarak degerlendirilen 5 hasta ile Aras ve arkadaslarinin
calismasinin normal kontrol grubu karsilastirildiginda ise CFR degerleri korole

bulunmus olup dobutamin ve dipiridamol’lin fark olugturmadig1 gozlenmistir.

Calismanmin siirlar::

1- Calisgmamiza dahil edilen hasta sayisi 24 olup daha fazla sayida olguda
calisilmas1 uygun olacaktir.

2- Calismamiza dahil edilen hasta grubunda iskemik kalp hastaligi bulgular
hafifti. Orta ve ileri dereceli iskemik kalp hastaligi olan olgularda calisma
yapilmasi1 uyugun olacaktir.

3- Sadece koroner sinlis akimimnin Ol¢liimii ile saptanan global perflizyon
degerlendirmesi bolgesel perfiizyon ile ilgili bilgi vermemektedir. Ancak biz ayni
anda bolgesel ilk gecis perflizyonu, viabilite ve bolgesel duvar hareketlerini de
inceleyerek ek bilgi sahibi olunabildi.

4- Caligmamizda perflizyon defektleri hem gorsel hem de bilgisayar yardimli renk

kodlama ve bilgisayar yardimli segmental myokardial perfiizyon egrileri ile
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degerlendirilirken bazal ve stres durumda duvar hareket bozukluklar1 ve geg

kontrast tutulumu sadece gorsel olarak degerlendirildi.

SONUC:

Kardiak patolojileri degerlendirmede kardiak MRG y6ntemi noninvaziv
inceleme yontemidir. Miyokard morfolojisi, duvar hareketleri, sistolik
fonksiyonlar1 yani sira global miyokard perfiizyonu degerlendirilebilmektedir.
Ayrica aym seansta ilk gecis perfiizyon ve viabilite c¢alismasi da
yapilabilmektedir. Kronik kalp hastaliklarinda VEC-MR teknigi ile koroner
sinilisten gegen akim bazal ve stres durumunda Olgililebilmekte ve koroner akim
rezervi degerlendirilebilmektedir. Dobutamin stresinde oOlgiillen CFR ile
vazodilatator ajan (dipiridamol) ile yapilan CFR Ol¢limii arasinda anlamli fark
olugsmamaktadir. Bizim calismamizda CFR ile iskemi gelismis segment sayist,
infarktiis gelismis segment sayisi, bazal ve stres sonrasi duvar hareket bozuklugu
gosteren segment sayisi, bazal ve stres EF degerleri ile korelasyon bulunmamastir.
Iskemik kalp hastaliklarinda yiiksek doz dobutamin stres kardiak MR
goriintlileme duvar hareket anomalilerini gostermede yiiksek tani1 degerine
sahiptir. Ayrica dobutamin ile muhtemel sol ventrikiil duvar hareket
bozukluklarinin gdsterilmesine ek olarak dobutamin sirasinda alinan ilk gecis

miyokardial perfiizyon miyokard iskemisi gostergesi olarak kullanilabilir.
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7. OZET

ISKEMIK KALP HASTALIKLARINDA DOBUTAMIN STRES
KARDIYAK MRG iLE KORONER AKIM REZERVIi, SOL VENTRIKUL
FONKSIYONU, PERFUZYON VE VIiABILITENIN DEGERLENDIRMESI

AMAC: Bu calismada iskemik kalp hastaliklarinda bazal ve Dobutamin ile
olusturulan kardiak stres sonrasi koroner akim rezervinin (CFR) faz kontrast
velocity-encoded cine manyetik rezonans (PC VEC-MR) goriintilleme ile
degerlendirilmesi ve dipiridamol kullanilarak yapilan PC VEC-MR ¢alismasinin
normal kontrol grubu ile karsilastirmasi amaclandi. Ek olarak sol ventrikiil

fonksiyonu, global ve bolgesel miyokard perfiizyonu ve viabilite degerlendirildi.

GEREC ve YONTEM: MR 6lciimleri iskemik kalp hastalig1 tanil1 ya da iskemik
kalp hastaligi klinik ve laboratuvar bulgulari1 mevcut olan 24 hastada yapildi.
Global sol ventrikiil perfiizyonu koroner siniis akiminin bazal ve Dobutamin ile
olusturulan farmakolojik stres sonrasi non-breathold VEC-MR goriintiileme ile
Olctilerek yapildi. Calismamiz bolimiimiizde daha 6nce dipiridamol kullanilarak
yapilan kardiak MRG bulgularn ile karsilastirildi. Calismamizda ek olarak
dobutamin stres sonrasi first-pass perflizyon tetkiki yapilarak bolgesel perfiizyon
kisithiligi, viabilite degerlendirmesi, bazal ve dobutamin stres sonrasi sol
ventrikiil duvar hareketleri viziiel olarak degerlendirildi. Hastalarda benzer
parametrelerin stres Oncesi ve sonrasi istatiksel farklari t test yontemi ile

belirlendi.

BULGULAR: Bazal durumda sol ventrikiil perfiizyonu degeri ( 0.62 ml/dk/gr ),
dobutamin stres sonrasi ( 1.56 ml/dk/gr ) anlamli artig gostermistir ( p=0.001 ).
Koroner siniis akim1 bazal durumda 74.09 ml/dk olup dobutamin stres sonrasi
182.51 ml/dk olup (p=0.001) koroner arter akim rezervi ortalamasi1 2.47 olarak
hesaplandi. Calismamizda tamamen normal olan 5 hastanin bazal ve stres sonrasi
KSA ortalamalar1 ve tiim hastalarimizin KSA ortalamalari, sol ventrikiil
perfiizyonu ve CFR degerleri bolimiimiizde onceden dipiridamol ile yapilan

calismanin normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda hi¢gbir degerde anlamli
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farklilik saptanmadi. Calismamizda duvar hareket bozuklugu gosteren segmentler
ile viabilite degerlendirmede subendokardial-transmural infarkt saptanan
segmentler karsilastirilmis olup infarkt izlenen segmentler ile duvar hareket

bozuklugu saptanan segmentler her zaman korele bulunmamastir.

SONUC: Dobutamin stres kardiak MR goriintiileme ile CFR degerlendirmesi
yapilabilmistir. Vazodilatator stres ajanlarinda gézlenen CFR ile dobutamin stres
sonrasinda anlamli fark olusmamaktadir. iskemik hastalarda ge¢ boyanma ile

dobutamin stres duvar hareket bulgular1 her zaman benzerlik géstermemektedir.
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8. ABSTRACT

ASSESSMENT  OF CORONARY FLOW RESERVE, LEFT
VENTRICULAR FUNCTION, PERFUSION AND VIABILITY WITH
DOBUTAMINE STRES MAGNETIC RESONANCE IN ISCHEMIC
HEART DISEASE

PURPOSE: The aim of this study is to measure coronary flow reserve at rest and
after stress with dobutamine via PC VEC-MR in ischemic heart disease and to
correlate the findings with that of the normal control group in a previous study
performed with dypiridomole. LV function, global and regional myocardial

perfusion and viability were also assessed.

MATERIALS AND METHODS: MRI was performed in 24 patients with
ischemic heart diseased diagnosed by clinical and/or laboratory findings. Global
LV perfusion was measured by coronary sinus flow at rest and after stress with
dobutamine via non-breath hold VEC-MR imaging. The findings were compared
with cardiac MRI findings of a previous study using dipiradomole stress in our
department. Additionally, regional first pass perfusion defect after dobutamine
stress, viability, LV wall motion at rest and after stress were evaluated visually.

Values before and after stress were evaluated with student t test statistically.

RESULTS: LV perfusion value was 0.62ml/min/gr at rest and 1.56ml/min/gr
after stress, the increase was significant (p=0.001). The coronary sinus flow was
74.09ml/min at rest and 182.51 after stress (p=0.001), coronary flow reserve was
measured as 2.47. CFR, LV perfusion and the mean coronary sinus flow at rest
and after stress in totally normal 5 patients and in all patients in our study were
compared with that of previous study performed eith dipiridamole, statistical
significance was not observed in any of the values. Segments with abnormal wall

motion were compared with segments with subendocardial and/or transmural
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infarction, infracted segments were not always correlated with abnormal wall

motion.

CONCLUSION: CFR was evaluated with dobutamine stress cardiac MRI. There
was no significance among CFR values obtained by dobutamine stress and by
vasodilatory stress agents. Late enhancement and dobutamine stress wall motion

abnormalities were not always parallel in ischemic heart disease.
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