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1.GIRIS ve AMAC

Radyolojik goriintiileme yontemlerinin hizla gelismekte oldugu son yillarda Magnetik
Rezonans Goriintilleme (MRG) tiim diinyada en ¢ok c¢alisma ve arastirmanin yapildigi,
gelismelerin ¢ok siiratli oldugu ve rutin radyolojik incelemeler arasinda en c¢ok ilginin
odaklandig1 yontemlerdendir (1).

Bloch ve Purcell tarafindan 1946 yilinda tanimlanan MRG, ilk kez 1973 yilinda
Lauterbur tarafindan kullanilmis, 1980 yilinda ise Hawkens’in multiplanar goriintiilleme
0zelligini ortaya koymasiyla bu yontemle ilk lezyon saptanmustir (1).

Magnetik bir alanda elektromagnetik dalgalarinin viicuda génderilmesi ve geri donen
sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi temeline dayanan MRG’nin; yumusak doku kontrast
¢Ooziimleme giicliniin yiiksek olmasi, ¢ok diizlemde kesit alabilmesi (multiplanar
goriintiileme), kemik artefaktinin olmamasi, akimi dogrudan goriintiileyebilmesi, MRG
spektroskopi ile in vivo biyokimyasal analizlere olanak vermesi yaninda x-1s11 gibi zararh
etkilerinin olmamas1 da yontemin degerini arttiran 6zelliklerdendir ( 1).

MRG’nin tiptaki yogun kullanimi, goriintiileme siirecleri sirasinda kullanilan magnetik
alanlarin  biyolojik etkilerinin deneysel ve epidemiyolojik yontemlerle agikliga
kavusturulmasii zorunlu kilmaktadir. Bu amaca yonelik caligsmalar bulgular1 yoniinden
belirgin farkliliklar gostermekte, bu nedenle MRG giivenligi konusunda kesin olarak
nitelenebilecek sonuglara ulagsmak giiclesmektedir. Genel olarak elektromagnetik alanlarin,
biyolojik sistemde DNA, RNA ve protein sentezini, hiicre bdliinmesini, membrandan
kalsiyum giris c¢ikisini, kalsiyum baglanmasini, sinyal iletimini (ndrotransmitterler,
hormonlar, enzimler), ve diger iyon akimlarinmi etkiledigi farkli arastirmalarda gosterilmistir
(2,3,4). Magnetik alanlarin iyonlar {izerine etkisi birka¢ c¢alisma ile arastirilmis olup
calismalar K™ ve Ca™ ile smirhidir (5-10).

Bir¢ok hastaligin tan1 ve takibinde altin standart olan MRG’nin, kullaniminin
artmasina bagl olarak bireyler yiiksek Tesla degerinde manyetik ortama maruz kalmakta ve
gerektigi durumlarda birden fazla MRG incelemesi yapilmaktadir. Rutinde kullanilan cihazlar
genelde 1,5 T (Tesla) degerinde olup tetkik stiresi yaklasik 20-30 dakikadir. Canliligin en
onemli organi olan kalbin elektromagnetik alanlardan etkilendigi diisliniilmektedir. Daha

onceki calismalarda magnetik alanlarin kalp hizimi etkileyip etkilemedigi arastirilmis, ancak



caligmalarin cogu T degeri diisiik alanlarda yapilmistir. Cikan sonuglar ise birbirinden farkls,
hatta celiskilidir (11-18).

Biz bu ¢alismada, bir MRG tetkiki stiresini yaklasik 30 dakika kabul ederek, bu siire
boyunca 1,5 T statik magnetik alana maruz kalan kisilerde magnetik ortamdan
etkilenebilecegini diisiindliglimiiz baz1 fizyolojik ve biyokimyasal parametreler ile kalp ritmi
ve kalp ritim degiskenligini parametrelerinde degisiklik olup olmadigini arastirmay1
amagladik. Solunum, nabiz, sistolik ve diyastolik kan basinci, Na', K, Caﬂ, CI" ve miyokarda
0zgiil yapilar olan CK-MB ve Troponin-I diizeylerinin magnetik alana maruziyet 6ncesi ve
sonrasi degerlerini, ayrica magnetik alana maruziyet 6ncesi, sirasinda ve sonrasinda kalp hizi
degiskenligi parametrelerini arastirdik. Bu degerlere bakarak bir MRG incelemesi siiresinde

1,5 T statik magnetik ortamin kalbe etkisinin olup olmadigini bulmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Elektrik ve Magnetik Alanlarin Tanim

Elektrik ve magnetik alanlar temel dogal kuvvetlerdir ve elektrik sarjlarinin varliginin
veya hareketinin bir sonucu olarak iiretilirler. Elektrik ve magnetik alanlar kuvvet ve frekans
Ozellikleri benzer olan dalgalara sahiptir. Bu dalgalar ses dalgalarina benzer; giiclii veya zayif
olabilen bir veya birkac tane frekans icerebilirler. Hertz (Hz); alanlarin frekans 6l¢timii igin
kullanilan bir birimdir, saniyedeki dalga siklusu sayisidir. Elektrik ve magnetik alanlarin
frekanslar1 diisiik oldugunda enerjileri azdir. Elektrik enerjisi {iretildigi yerden uzak
mesafelere transmisyon hatlari ile taginir. Enerji iletim hatlar yiiksek gerilim ve akimlarindan
dolay1 cevrelerinde elektrik ve magnetik alanlar meydana getirirler (19). Tiim akim tasiyan
kablolar ve elektrikli aletler tarafinda olusturulan bu elektromagnetik (EM) alanlarin siddeti,

kaynaklarindan uzaklastik¢a azalmaktadir (20).

2.2. Elektromagnetik Alanlar ve Biyolojik Sistemler

Bir¢ok laboratuar ¢alismasi ve epidemiyolojik arastirma EM alanlara maruziyet ile
ciddi saglik problemleri arasindaki iligskiyi rapor etmektedir. Bununla birlikte magnetik
alanlarin hangi bilesenlerine maruz kalmanin tehlikeli oldugu konusu agik degildir. Elektrik
ve magnetik alanlar benzerliklerine ragmen bazi farkli Ozellikle sahiptir ve insan
organizmasini farkli yollarla etkilemeleri miimkiindiir. Elektrik alanlar; agaclar, binalar vb.
tarafindan zayiflatilabilirler, fakat magnetik alanlar kolayca bloke edilemezler. Bu nedenle
calismalarin cogu magnetik alanlarin saglik iizerine etkilerine odaklanmistir (Yiiksek gerilim
hatlarindan, evlerde ve endiistride kullanilan elektrik tesisatlarindan vb. kaynaklanan EM
alanlarin zararl biyolojik etkileri lizerine ¢aligmalar 1979 yilindan bu yana devam etmektedir

Elektronik devre agisindan insan viicudu 1-250 mikrovolt arasinda ¢ok kiigiik gerilime
sahip elektriksel uyarimlarla ¢alisan ve uzunlugu 500 000 km’e varan sinir agina sahip dev bir
donanim olarak tanimlanmaktadir. S6zkonusu olan bu organizma, EM enerji iireten sayisiz
kaynaklardan her yonde gelen yogun EM alan trafiginde sikigsmaktadir. Bu frekanslarda EM
dalgalar deriyi gecmekte ve hiicrelerde Onemli etkilesimler meydana getirebilmektedir
(19,21).

50-60 Hz titresimli magnetik alana maruz kalmanin saglik acisindan bir risk tastyip

tasimadig1 konusunda yapilan laboratuar ¢alismalarinda, insan ve hayvan hiicrelerinde olusan



degisiklikler incelenmekte ve bu degisikliklerin viicut fonksiyonuna, davranisina ya da genel
sagliga etkileri degerlendirilmektedir (22-23). EM alanin etkisiyle viicudun atom ve
molekiilleri kendi aralarinda kurduklar1 elektriksel dengeyi kaybedebilmekte, biyokimyasal
faaliyetler etkilenebilmekte, hiicrelerin ve dokularin iletisimindeki elektriksel yap1
bozulabilmektedir (24,25). Bagisiklik sistemi hiicrelerinin oldukga diisiik frekansli magnetik
alanlara maruz kalmasi sonucu bagisiklik sisteminin isleyisi ile ilgili hiicresel degisimler
ortaya cikabilmekte ve magnetik alanlarin tiimor olusumunu hizlandirdig: fikri bugiin genis
kabul gormektedir (26,27). Yapilan ¢alismalarda EM alanlarin; sinir sistemi, hormonlar ve
bagisiklik sistemi arasindaki ¢ift yonlii etkilesimleri degistirebildigi gosterilmis; DNA, RNA
ve protein sentezi, hiicre boliinmesi, hiicre ylizeyine ait 6zellikler, hiicre membranindan
kalsiyum (Ca™) giris ¢ikisi, Ca™ baglanmasi, sinyal iletimi(ndrotransmitterler, hormonlar,
enzimler), iyon transportu ve bazi enzimlerin aktivasyonu tizerindeki etkileri incelenmistir (2-
4-).

Kanser vakalarinin %10-15 kadar1 0-300 Hz. titresimli EM alanlar ile iliskili
bulunmustur. Giinliik hayatta maruz kaliman 50 Hz. titresimli alanlarin beyin tlimdrlerini,
ozellikle erkeklerde losemi ve akut myeloid l0semiyi arttirdii rapor edilmistir (28).
Cocuklarda kan kanseri riskinin artmasini EM alanlara baglayan caligmalar vardir. Son
yillarda yapilan bir¢ok epidemiyolojik ¢alisma yiliksek gerilim hatlarina yakin bolgelerde
yasayan ya da meslegi geregi EM alanlara maruz kalan kisilerde artan kanser insidansini
vurgulamaktadir. EM alanlarin biyolojik etkileri incelenmekte ve kansere gidisi agiklayan

degisim ya da etkilesim siire¢leri aydinlatilmaya c¢alisilmaktadir (29,30).

2.2.1 Magnetik Alanlarin Biyolojik Sistemlerle Etkilesim Mekanizmalar:

Magnetik alanlarin olusturdugu biyolojik etkilerin, hangi mekanizmalarla gerceklestigi
hakkinda bilinenler c¢ok simrlidir. Bu alanlarin  hiicre yiizeyinde yogunlasmis olan
biyokimyasal mekanizmalar1 degistirerek etki olusturdugu, hatta etkilesimin hiicre zar1 ve
Ca™ iyonunun da rol aldigi mekanizmalarla oldugu diisiiniilmektedir. Bu konuda hiicre
membraninda ve hiicre i¢i sinyal iletim mekanizmasinda degisimler oldugu ileri siiriilmektedir
(31). Bu konuda ortaya konulan goriislerden biri de, EM alanlarin biyolojik sistemlerdeki
etkilerini serbest radikal konsantrasyonundaki degisimler yoluyla gergeklestirdigidir. Bu

alanlar hiicre ici Ca'™ seviyesine etki ederek transkripsiyonu Ca™’a bagli genleri de aktive



edebilmektedir. Ornegin bir protoonkogen olan cFos geninin bu yolla aktive oldugu
gosterilmistir (32).

2.3. Magnetik Rezonans Goriintilleme Teknigi

MRG:; rontgen ve bilgisayarli tomografi gibi iyonizan radyasyon igermemesi, yumusak
doku kontrast ¢éziimleme giicliniin yliksek olmasi, ¢ok diizlemde kesit alabilmesi, kemik
artefaktinin olmamasi, akimi dogrudan goriintiileyebilmesi gibi tagidigi onemli istiinliikler
nedeniyle son yirmi yil i¢inde kullanilmaya baslanmasina ragmen, kullanimi giderek
yayginlasan noninvaziv bir teshis yontemidir. Magnetik rezonans goriintiileri, protonlarin
sabit bir dig magnetik alana ve EM radyofrekans pulsuna maruz birakildiklarinda verdikleri

fiziksel cevabi (sinyali) temsil eder.

2.3.1. MRG Cihazimin Yapisi

MRG aygit1 birbirleriyle uyum igerisinde ¢aligan 3 temel alt birimden olusur.
Bunlardan ilki kesit goriintiilerine temel olan bilgilerin elde edildigi gantri, digerleri bilgisayar
ve gorlntiileme alt birimleridir. MRG aygitinda kullanilan gantri hasta viicudunu hemen
hemen tlimiiyle igerisine alan uzun bir tlinel seklindedir. Son yillarda kismen agiklig1 olan ve
daha kisa tiinel seklinde olan modeller iiretilmistir. Hasta inceleme 6ncesinde masaya yatirilip
gantri icerisine yerlestirilir. Inceleme siiresince hasta ve hasta masasi sabittir ve kesit alma
islemleri sirasinda hareket ettirilmezler. Gantri {initesi magnet ve bobin adi1 verilen temel iki
alt birimden olugsur. MRG cihazinin en 6nemli pargasi, sabit dis magnetik alan1 olusturan ve
ismine magnet denilen dev bir miknatistir (33).

Mgnetik alan gii¢ birimi Tesla (T) ya da Gauss (G) ile ifade edilir (1 Tesla =10.000
Gauss). Diinyanin da sabit bir magnetik alan yonii bulunmakta ve giicii 0,3-0,7 Gauss
arasinda degismektedir. MRG sistemlerinde kullanilan miknatislarin magnetik alan giiciiniin
genellikle 0,3 T ile 1,5 T arasinda oldugunu hatirlarsak bu deger diinyanin magnetik alan
giicliniin yaklasik 1000-2000 kati biiylikligiindedir. MRG cihazinda sabit magnetik alan
olusturmak i¢in ¢esitli tipte miknatislar kullanilabilir. Bunlar 6zelliklerine gore {i¢ ana grupta
siiflandirilir:

1.Permanent Magnetler: Dogal bir miknatis olan permanent magnetlerde magnetik
giic sabittir ve magnetik alan olusturmak i¢in enerji gereksinimi gostermezler. Buna karsin
magnetik alan giiclinii kisitlayict termal instabilitelerinin olmast ve ¢ok agir olmalar iki

onemli dezavantajdir. Magnetik alan giicii magnetin agirligi ile orantili olarak artar. Eski



sistemlerdeki 0,3 T giiclindeki magnetlerde bu agirhik 100 ton kadardir. Giinlimiizde
gelistirilen yeni alagimlardan dolayr daha disik agirlikli permanent magnetler
yapilabilmektedir. Permanent magnetlerde yiiksek alan gii¢lerine ulagmak miimkiin degildir.

2.Rezistiv Magnetler: Sarmal bir telden gegirilen elektrik akimi sonunda magnetik
alan olusturan miknatis seklidir. Dolayisiyla bunlara elektromagnet de denir. Bunlarin
magnetik alan liretmesi i¢in slirekli bir elektrik akimina ihtiyag vardir. Stirekli elektrik akimi,
magneti olusturan tel sargisinin 1sinmasina neden oldugundan, sistemin diizenli ¢alisabilmesi
icin elektromagnetin sogutulmasi gerekmektedir. Elektromagnetler, permanent magnetlerden
daha yiiksek magnetik alan iiretebilirler, ancak ortaya ¢ikan 1sinmay1 gidermek biiyiik sorun
olusturur.

3.Stiperkondiiktif magnetler: Rutin klinik uygulamalarda en yaygin kullanilan
miknatis tipidir. Bunlarda da elektrik akimi ile magnetik alan olusturulur, fakat kullanilan
akim tastyicilar, o©zel siliperiletken metallerden yapilmistir. Siirekli elektrik akimi
gecirildiginde olusacak 1sinmay1 azaltmak i¢in ise helyum ve nitrojen gibi kriyojenleri igeren
sogutma sistemi mevcuttur. Sistemde bu kriyojenler zamanla eksilmektedir ve bunlarin
tamamlanmas1 gerekmektedir. Kaybolan gaz yerine konmazsa, sistemde sicaklik artar,
magneti olusturan tellerde siiperiletkenlik kaybolur ve buna bagli olarak tellerde rezistans
geliserek kriyojenlerin daha hizli kaynamasina neden olur (1,33,34). Siiperiletken magnetler
mitkemmel bir magnetik alan homojenitesine sahiptirler ve oldukca yiiksek gilicte magnetik
alanlar tretebilirler. En 6nemli dezavantajlar1 ise ¢ok pahali olmalar1 ve pahali sogutma
sistemlerine ihtiya¢ duymalaridir.

Gantri igerisinde magnet yaninda iletken tellerden olusmus bobinler (sargilar) bulunur.
Bunlar magnetin i¢ tarafindan gantri bosluguna dogru sirasiyla shim, gradient ve radyofrekans
(RF) sargilardir.

Shim sargilar: Elektromagnetlerin homojen bir magnetik alan iiretmesini saglamak
amaciyla kullanilan elektrik ve mekanik diizenlerdir.

Gradient sargilar: MRG cihazinda, ana magnete ek olarak daha diislik giicte ve
sistematik bicimde zamanla degisen magnetik alan {ireten, sabit magnetik alan giiclinii
degistiren gradient sargilar bulunmaktadir. Kullanim amaglari, MRG tetkikinde incelenecek
olan kesit bolgesini tespit etmektir. Gradient sargi ¢alistirildiginda gradientin bir ucu ile diger
ucu arasinda degisen degerlerde magnetik kuvvet farkliliklar1 olacaktir, buna bagl olarak

gradient aksisi boyunca protonlar birbirlerinden ¢ok az da olsa farkli salinim gdstereceklerdir



ve bu sayede elde edilen sinyalin lokalizasyonu yapilabilmektedir. Uzaysal boslukta ii¢
diizlem (transvers, sagital, koronal) bulunur. Ug ayn diizlemde de etki gdsterebilmeleri igin ii¢
farkli sarg1 vardir ve her birisi Xx,y,z, koordinatlarindan sadece birini kontrol eder. Bu sistem
ile hastanin pozisyonu degistirilmeden kesitler multiplanar olarak alinabilmektedir (1).

RF sargilari: Goriintlilenecek dokular1 uyarmak ve sinyal kaydi yapmak amaciyla
kullanilir. Bu amagla iki farkli tipte RF sargis1 vardir. Birinci tip, hem sinyal gonderip hem de

alan ozellikte, ikinci tip ise, sadece dokulardan gelen sinyalleri toplayacak 6zelliktedir.

2.3.2. MRG’de temel fizik prensipler

MRG fizigini anlayabilmek i¢in Oncelikle atom diizeyinde bazi kavramlarin
aciklanmasinda yarar vardir. Atomlar bir niikleus ve bunun g¢evresinde degisik yoriingelerde
yer alan elektron bulutundan olugsmaktadir. Atom c¢ekirdeginin temel yapisinda ise (+) yiikli
protonlar ve yiiksiiz nétronlar (bunlara niikleon da denilir) bulunur. Dogada bulunan stabil
atomlarda proton sayisi her zaman ndtron sayisi ile esit miktardadir veya notron sayist daha
fazladir. Niikleusta bulunan proton ve ndtronlar1 beraberce belli mesafede tutan bir niikleer
giic s6z konusudur, yani protonlar ile nétronlar arasinda ve nétronlarin birbirleri arasindaki
mesafe rastgele olmayip belli bir gii¢ tarafindan diizenlenmektedir. Niikleusta bulunan proton
ve ndtronlar sabit olmayip kendi eksenleri etrafinda devamli olarak bir doniis hareketi
gostermektedir. Bu doniise spin hareketi denir. Proton kendi ekseni etrafinda donerken sahip
oldugu (+) elektriksel yiik de birlikte spin hareketi yapar, boylece hareket eden elektrik yiikii
elektrik akimin1 meydana getirir. Mevcut elektrik akimi kendi magnetik alanini olusturur.
Sonug olarak her protonun ¢evresinde bir magnetik alan olusur.

Protonlar spin hareketi yaparken normalde daginik bir sekilde bulunurlar. Eger bu
protonlar giiclii bir magnetik alan igine konacak olurlarsa timi bu magnetik alan ile
etkilesime girerek magnetik alan yoniine paralel ya da antiparalel bir dizilim gosterirler.
Dizilimdeki bu farklilik protonlarin degisik enerji seviyelerinde bulunmalarindan kaynaklanir.
Protonlarin ¢ogu, daha diisiik enerji diizeyinde bulunduklarindan dis magnetik alan yoniine
paralel dizilim gosterirler. Gergekte magnetik alan yoniine paralel dizilim gosteren protonlarin
miktar1 antiparalel dizilim gosterenlerden sayica ¢ok az bir farklilik gosterir. Ancak bu *’az
bir farklilik’> fizik kurallar1 bakimindan olduk¢a Onemlidir ve o objede bir net
magnetizasyonun olusumuna neden olur. Protonlarin hareketlerini daha yakindan incelersek

donme eksenlerinin bir miktar egimli oldugunu ve protonlarin bir de bu eksende dondiigiinii



goriiriiz. Buna ““precession(salinim) hareketi”” denir. Protonlarin hem kendi ¢evresinde(spin)
hem de dis magnetik alan ekseni ¢evresindeki doniisleri bir topagin hareketine benzemektedir.
Protonlarin bir magnetik alan i¢inde yaptiklar1 bu salinim hareketinin frekansi(doniis hizi)
dogrudan dogruya ortamdaki magnetik alanin giiciine baghdir. Yani dis magnetik alan giicii
ne kadar yiiksekse protonlarin salinim hizi o oranda yiiksek olmaktadir.

Protonlarin salinim frekans1 “’Larmor’’ formiilii ile ifade edilmektedir:

Wo=&.Bo

Wo: salinim frekansi1 (Hz veya mHz)

Bo: dis magnetik alan giicii (Tesla)

&: gyro-magnetik sabittir.

Protonun uzaysal bir diizlemde sematik olarak ifade edilebilmesi i¢in bir koordinasyon
sistemi kullanmak gereklidir. Bu amagla sekil I’e baktigimizda dis magnetik alan yoniinii Z
ekseni ve buna dik iki diizlemi de X ve Y eksenleri olarak ifade edebiliriz. Bu eksenleri birer
vektor olarak tanimlayabiliriz. Bir MRG cihazina tetkik amaciyla aldigimiz hastada
gerceklesen olaylar su sekilde siralanabilir: (Anlama kolayligir saglamak icin bazi sayisal
ifadeler kullanmak faydali olur) Sayica digerlerinden fazla olan bir kistm proton (9 proton)
sabit magnetik alan yoniine (Z vektorii) paralel, sayica daha az olan diger bir kisim proton (5
proton) ise antiparalel dizilim gosterecektir (Sekil II). Bu dizilimde protonlar kendi salinim
frekanslarinda donmektedirler ve bdylece kendi cevrelerinde kendi magnetik alanlarimi
olustururlar. Birbirleriyle ayn1 eksende ancak tam ters dogrultularda bulunan protonlarin
magnetik gilicleri birbirini ters yonde etkilemekte ve o eksendeki magnetik alani yok
etmektedir (ayn1 glicte ancak tam ters vektoryel lokalizasyondaki magnetik alanlar birbirini
notralize etmektedir). Boylece sabit magnetik alan yoniinde paralel dizilen protonlarin sayisi
antiparalel dizilenlerden fazla oldugundan Z vektoriine paralel 4 protonun magnetik giicii
kalacaktir. Vektoryel kuvvetin iki komponenti oldugunu hatirlarsak (Zve X eksenleri ya da Z
ve Y eksenleri) sabit magnetik alanin Oniinde-arkasinda (X diizleminde) ya da saginda-
solunda (Y diizleminde) yer alan magnetik kuvvetler de birbirini etkiler. Ancak bu etkilesim
X-Y diizlemlerinde birbirine zit yonde kalan birer komponentte gerceklesirken, Z eksenine
paralel olan vektoryel kuvvetler birbiri ilizerine eklenerek dokunun ¢’net magnetizasyon
kuvvetini’’ olusturur. Bu ifade MRG iinitesine tetkik amaciyla konulan hastanin kendisinin

bir miknatis gibi davranacagi anlamina gelmektedir. Bu magnetik kuvvetin yonii dis magnetik



alan yoniine paraleldir (yani Z eksenine paralel olup longitudinal diizlemdedir) ve bu nedenle
bu olusan yeni magnetik kuvvet “’longitudinal magnetizasyon’’ olarak tanimlanir (Sekil III).

MRG’de radyo dalgalan tetkik siiresince siirekli degil ancak belli bir siiregte kisa
araliklarla uygulanmaktadir. Bu nedenle buna radyofrekans (RF) pulsu denir. RF pulsu
uygulamaktaki amag, hastadaki longitudinal magnetizasyonun yoniinii degistirmektir. RF
pulsu uygulamasi normalde dis magnetik alan yoniinde kendi hallerinde ’precession’’
hareketini  siirdiirmekte olan protonlarin  magnetik vektdr yoniini  degistirmeyi
amaglamaktadir. Ancak RF pulsunun bu islemi gergeklestirebilmesi i¢in proton ile enerji
degisiminde bulunmasi gerekir. Bu enerji degisiminin de olabilmesi i¢in gonderilen radyo
dalgasinin frekansinin ortamda bulunan protonlarin “’precession frekansi’’ ile aynm1 degerde
olmas1 gerekir. Aksi takdirde herhangi bir enerji transferi gerceklesemez. Larmor denklemi
protonlarin precession frekansini belirleme olanagi saglar, boylece protonlarin precession
frekansi ile ayn1 frekansta RF pulsu kullanma olanagi elde edilir. Tetkik edilen bolgeye
ortamdaki protonlarin precession frekansi ile aymi frekansta RF pulsu uygulandiginda,
protonlar ile enerji degisimi gergeklesir. Bu olaya ’’resonans’’ denir. MRG cihazinda
yatmakta olan ve mevcut dis magnetik alan yoniine paralel, longitudinal magnetizasyon
olusmus olan hastaya protonlarin salinim frekansi ile ayni frekansta bir RF pulsu
gonderildiginde, gonderilen radyo dalgasi protonlarla etkilesime girecek ve bir kismai ile enerji
transferi olusacaktir. Bu durumda protonlarin bir kisminin enerji seviyesi yiikselecek ve
bunlarin magnetik vektorii dis magnetik alan yoniindeki paralel konumlarindan anti-paralel
konuma gegecektir. Bu durumda birbirine zit vektdryel kuvvetlerin birbirini notralize etmesi
nedeniyle hastada mevcut olan longitudinal magnetizasyon zayiflar. Gonderilen radyo
dalgasinin bir ikinci etkisi de Z ekseninde salinim yapmakta olan protonlarin bir araya
gelmesine neden olmasidir. Sekil IVa’da 6 proton longitudinal magnetizasyonu olusturan
protonlar1 temsil etmektedir. Sekil IVb’de radyo dalgas1 gonderilmekte ve enerji transferi ile
bunlardan iki tanesi (enerji seviyesi yliksek oldugu i¢in) anti-paralel konuma ge¢mektedir. Bu
arada paralel konumdaki 4 proton ve anti-paralel konumdaki 2 proton ayni zamanda bir araya
gelmekte ve ayni fazda (in phase) salinim hareketi gostermeye baslamaktadir. Bu durumdaki
protonlarin vektoryel magnetik momentleri Z ekseninde birbirini nétralize ederken Y
eksenine birbiri {izerine eklenmektedir. Sonucta longitudinal magnetizasyon azalarak
kaybolmakta ancak Z eksenine dik Y diizleminde yeni bir magnetik alan olugsmaktadir. Bu

yeni magnetik alana “transvers magnetizasyon’> denir (Sekil V). Bu transvers



magnetizasyon, salinim hareketi yapmakta olan protonlarin ¢evresinde donmektedir. Disardan
bakildiginda bu magnetik vektor bize dogru gelmekte tekrar geri donerek uzaklagmakta,
yeniden gelmekte, geri donmekte ve bu bdylece devam etmektedir. Ritmik olarak bu
degisimin gergeklesmesi bir elektrik akimi iiretir. Yani hareket eden protonlarin elektriksel
akimi nasil magnetik bir alan olusturuyorsa, bunun tersi de dogrudur: Hareketle yonii
degiskenlik gdsteren magnetik bir alan da elektriksel akim iiretir. Iste bir antende olusturulan
bu elektriksel akim MRG cihazi igerisinde tetkik i¢in bulunan hastadan alinan sinyalleri ifade
etmektedir ve MRG goriintiisii bu sinyaller ile olugsmaktadir. Elde edilen elektriksel akimdan
goriintii olusturabilmek i¢in oncelikle bu sinyalin hasta viicudunun neresinden geldiginin
bilinmesi gerekir. Ger¢gekte MRG cihazinda tetkik i¢in bulunan hastanin her tarafina esit
kuvvette bir magnetik alan uygulanmamaktadir. Yani cihazda diizlemsel olarak hasta
viicudunun her noktasinda farkli bir dis magnetik alan kuvveti bulunmaktadir. Cilinki
protonlarin salinim frekanst dogrudan dogruya dis magnetik alanin giiciine baghdir. Eger dis
magnetik alan giicii hastanin her yerinde farkli ayarlanmis ise, o kesimdeki protonlar da
digerlerinden farkli bir salinim frekans1 gosterirler. Sonugta bu protonlarin olusturacagt MRG
sinyali de dogrudan dogruya lokalizasyonlarindaki farkliliga bagl olacaktir, boylece tetkik

edilecek bolgenin o magnetik alan giiciindeki kesit bolgesinden sinyal alinir.

Sekil I. Protonlarin spin ve precession hareketi
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Sekil II. Net magnetizasyon

F darbesi

Sekil IV. RF uygulamasi sonrasi protonlar1 durumu
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Sekil V. Transvers magnetizasyon: T, egrisi

2.3.3. MRG’de hangi atomlardan yararlanmilir?

Biitlin atomlarin niikleuslarinda proton ve nétronlar bulunmaktadir. Bir tek hidrojen
atomu bunun disinda kalir ki, niikleusunda sadece bir proton bulunur. Bu nedenle hidrojen
niikleusunu proton ile 6zdeslestirebiliriz. Bu 6zelligi nedeniyle ve insan viicudunda c¢ok
miktarda bulunmasindan dolayt MRG i¢in en elverisli atom, hidrojen atomudur. Hidrojen
niikleusu magnetik alanda bulunan es sayidaki degisik niikleuslara oranla en yogun sinyali
verir. Gliniimiizde tiim rutin klinik kullanimda bulunan MRG sistemleri proton/ hidrojen
goriintiilemesi esasina dayanarak ¢aligmaktadir. Oysa halen pek ¢ok arastirmaci degisik atom
niikleuslarini kullanarak MRG goriintiisii elde etmeyi amaglamaktadir. Burada akla neden tiim
atomlarin MRG’de kullanilamadig1 sorusu gelebilir. MRG goriintillemede yararlanilacak
niikleusun, bir spin hareketi bulunmali, bir de niikleus icerigini olusturan proton ve ndtron
sayist uygun olmalidir. Ciinkii spin hareketi sayesinde mevcut (+) elektrik yiiklerinin siirekli
hareketle yonleri degismekte ve bu da proton ¢evresinde bir magnetik alan olusumuna neden
olmaktadir. Eger protonde spin hareketi yoksa orada magnetik alan olusmayacaktir. Ayrica
MRG’de incelenen dokunun net magnetizasyonunun olugmasi i¢in “’tek sayida’® proton
iceren niikleuslar gerekli olmaktadir. Bu goriis 1s18inda C13, F19, Na23, P31 MRG
goriintiileme i¢in uygun olabilir. Halen siirmekte olan arastirmalar bu atomlar1 kullanarak

MRG imaj1 elde etmeyi amaglamaktadir.

2.3.4. MRG’de RF pulse kullanim ve 6zellikleri

Radyo dalgas1 bir elektromagnetik dalga olup bir dalga boyu ve frekansi bulunmaktadir.

Bunlar, dalga boylariin biiylik olmasi nedeniyle elektromagnetik dalga spektrumu iginde
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noniyonizan grupta bulunurlar. Hastada olusan bu magnetik alandan alinacak sinyaller MRG
gorilintiisiinii olusturacak bilgileri igermektedir. Longitudinal magnetizasyon kuvveti dig
magnetik alan yOniine paralel konumdadir. Bu sinyalleri kaydedecek alicilar dis magnetik
alan ile yeni olugsmus olan longitudinal magnetizasyon kuvvetini birbirinden ayirtederek
algilayamazlar. Bu nedenle dis magnetik alan yoniinde olmayan 6rnegin dis magnetik alan
yoniine dik yani transvers diizlemdeki bir magnetik kuvveti algilayarak 6l¢iim yapilabilir. Bu
durumda yapilmasi gereken dis magnetik alan yoniiyle paralel konumda bulunan hastadaki
longitudinal magnetizayonun yoniinii degistirmek olacaktir. Bu da radyo dalgalar

kullanilarak saglanir (1,34).

2.4. MRG’nin Biyolojik Etkileri:

Glinlimiize kadar yapilan incelemelerde magnetik alanin 6nemli bir yan etkisi
saptanabilmis degildir, ancak magnetik alanin kesinlikle zararsiz oldugunu sdyleyebilecek
bilimsel veri de yoktur. Yapilan bilimsel arastirmalarda magnetik alanlarin canli organizmalar

izerinde ¢esitli yan etkileri oldugu saptanmustir.

MRG incelemesi yapilan bir kisi, ana magnetin olusturdugu statik bir magnetik alan
yani sira gradient sargilarin ¢alistirilmasi sonucu degisken magnetik etkilerle de karsilasir.

Ayrica kullanilan RF pulslar1 da organizma iizerinde etkili olabilmektedir.

2.4.1. MRG’de Statik Magnetik Alanlar ve Biyolojik Etkilesim:

Faraday’in EM indiiksiyon yasalarina gore, magnetik alan igerisinde hareket eden iletkenlerde
elektrik akimi olusur. Kan, elektrik akimi i¢in bir iletkendir. Bu nedenle statik magnetik alan
icerisindeki kan akimi elektriksel bir potansiyel olusturur. Bu elektrik akimi 2,5 T’den daha
kiiclik magnetik alanlarda kalbi uyarabilecek seviyelerde olmamakla birlikte
elektrokardiografi (EKG)’de T-dalgas1 degisiklikleri olusturabilmektedir. Olusan bu
degisiklik; 0,3 T ve lstiindeki alanlarda EKG’de T-dalga genliginde ortaya ¢ikan ani artis
seklinde olmakta, tanimlanan etki ekspojur bitimiyle birlikte hizla kaybolmakta ve inceleme
sonrasindaki giinlerde bir daha ortaya ¢ikmamaktadir EKG kaydinin diger bilesenlerinde ise
degisme saptanmamaktadir. Olusan T-dalga genliginin; sabit magnetik alanda 6zellikle aort

kan akimi tarafindan iiretilen elektrik potansiyelinin EKG kaydi iizerine ortiismesine bagl
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oldugu diistiniilmektedir. EKG’de olusan bu degisiklikler magnetik alan etkisinden ¢ikinca
geri donmektedir (35, 36,37).

Santral sinir sistemi hiicreleri olan ndronlar magnetik alan icerisinde elektriksel olarak
uyarilabilir. Yapilan ¢aligmalarda 2 T altindaki sistemlerde ndronlarda 6nemli bir
biyoelektriksel degisiklik olmadigi, 3—4 T sistemlerde ise bas agrisi, bag donmesi, bulanti,
agizda metalik tat ve gdzde 151k cakmalar1 seklinde yan etkiler olugabildigi bildirilmistir.

MRG’de rutin olarak kullanilanlardan daha giiclii statik magnetik alanlarin insan
genomu lizerinde mutajenik ve hatta teratojenik etkileri olabilecegi bilinmektedir. Jacobson
yaptig1 bir ¢alismada onkojenik degisim icin belirli bir esik degerinin olmadigini, diinyanin
magnetik alan giiclinden 1 T’ye kadar degisen bir araliktaki magnetik alan seviyelerinin insan
genomuna negatif etkilerinin bulunabilecegini ileri slirmiistiir (38). Zhang ve arkadaslar
yapmis olduklart calismada benzer bir sonuca ulasmakta ve magnetik alan giiciindeki artigin
her zaman daha gii¢lii biyolojik etkiler olusturmasinin gerekmedigini bildirmektedirler (39).
Ancak magnetik alanlarin memeli hiicrelerinin koloni olusturma 6zelliginin baskiladigi, hiicre
siklusunu olumsuz yonde etkiledigi, bu etkilerinin magnetik alan giiciiyle orantili olarak

artt1g1 yoniinde giiclii veriler mevcuttur.

Yiiksek gilicteki magnetik alanlarin hiicrelerin radyosensitivitesini etkiledigi daha
onceki yillarda T-lenfositler {izerinde yapilan ¢alismalarda da gosterilmistir (40). Literatiirde
yukarda belirtilen genomik etkilerin dogrulanmadigi c¢alismalar da bulunmaktadir. Bu
calismalarin birinde E.Coli bakterileri 0,5 ve 3,0 T ortamina maruz birakilmig, buna ragmen
bakteriyel DNA hasarinda anlamli bir artis gézlenmemistir. Bu goézlem bakterilerin DNA
tamir mekanizmalar1 etkisiz hale getirildiginde de degismemistir. Benzer bulgular 1,0 ve 6,3 T

ortaminda yapilan ¢aligmalarda de elde edilmistir (41).

Guglii  statik magnetik alan deneylerinde, farelerinin spermatogenetik ve
embriyogenetik aktivitelerinde bozulma tespit edilmistir. Statik alanlarin etkisi testikiiler
sperm miktarinin azalmasi ve preimplantasyon donemindeki embriyolarda viabilitenin %56
oraninda diislisii seklinde olmaktadir. Erkek Drosophila melanogasterlerin kullanildigi bir
calisma temel alindiginda magnetik alanlarin olgun spermlerindeki mutasyon sikligina
etkisinin bulunmadigi sonucuna varilmistir (42). Statik magnetik alanlarin hormonal ve
enzimatik aktiviteler lizerine c¢ok farkli etkileri bulunmaktadir. Sitokrom C oksidaz

aktivitesinde ekspojur sirasinda ve sonrasinda saatlerce siiren artma ve azalmalar olusur. Buna
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karsilik ayn1i magnetik alanlar melatonin, seratonin ve katekolaminler gibi ndrokimyasal
ajanlar iizerinde belirgin etki gostermez. Giiniimiizde bazi kemik kiriklarinin tedavisinde
magnetik alanlardan faydalanilmakla birlikte, MRG’de mevcut oldugu sekilde statik manyetik
alanlarda kemigin enzimatik faaliyetlerinde artis g6zlenmemektedir (43). Magnetik alanlardan
etkilenmeyen katalitik enzim sistemlerine verilebilecek 6rnekleri ¢ogaltmak miimkiindiir.
Enzim sistemleri iizerinde yapilan detayli ¢calismalar sonucunda manyetik alanlarin aminoasit
kompozisyonlarinda kantitatif degisiklikler yapmadigi, ancak in vivo sistemlerde gegici
kalitatif degisimlerin meydana gelebilecegi sonucuna varilmaktadir (44). Literatiirde
karsilasilan enzimatik degisikliklerin bazilarinin belirtilen kalitatif degisiklikler sonucu

meydana gelmesi olasilig1 yliksektir.

2.4.2. MRG’de Gradient Alan Etkileri ve Biyolojik Etkilesim

MRG sisteminde hizli bicimde acilip kapanan, magnetik alanda aksisler boyunca
degismelere neden olan gradient sargi sistemi mevcuttur. Gliclii statik magnetik ortama
yerlestirilen hidrojen cekirdekleri, bu alan igerisindeki uzaysal yerlesimlerinin saptanmasi
amaciyla ¢ok daha diisiik gilicteki zamanla degisen manyetik alanlara (gradient alan) maruz
birakilmaktadir. Faraday yasalarina gére magnetik alan giiclerindeki degisim de elektrik akimi
olusturur. Bu tip akimlar dokularda 6zellikle kan damari, kas ve sinirlerde biyoelektriksel
etkilere neden olmaktadir. Bu etkiler statik magnetik alanda goriilenlerin benzeridir ve yine

giiclii (3—4 T) sistemlerde goriilmektedir.

Gradient alanlarin canli hiicrelerde yol agtig1 etkilerin en 6nemlisi, sitozolik serbest
Ca™ konsantrasyonundaki artistir. Ca” konsantrasyonunun artist biyolojik etkilerin ¢ogundan
sorumlu tutulmaktadir. Aciklanan iyonik degisimler ve benzerleri goriintiileme sirasinda
duyusal faaliyetlerde, statik magnetik alanlarin aksine, hafif siddette degisiklikler
olusturabilmektedir (31). Gradient alanlarin genomik ve teratojenik etkilerine iliskin bulgular,
statik magnetik ortamlarda elde edilmis olan bulgular kadar belirgin olmamakla birlikte, bu
alanlarin deney hayvanlarinda fetal gelisim sirasinda iskelet ve lens anomalileri ile
implantasyon problemleri olusturdugu bilinmektedir (45). Gradient alanlar bazi
nororeseptorler ilizerinde inhibisyon etkisi gosterebilmektedir. Bu inhibisyon basta morfin
olmak tizere bazi narkotik ilaclarin analjezik etkilerinde diisiise yol a¢maktadir. Statik

alanlarda ise bu tiir etkilere rastlanilmamistir (46).
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2.4.3. MRG’de Radyofrekans Uygulamasi ve Biyolojik Etkilesim:

MRG incelemesinde dokulara gonderilen RF pulslar1 protonlara enerji aktararak onlar
uyarir. Protonlar aldiklar1 enerjiyi daha sonra komsu molekiillere aktarirlar ve bu enerji de 1s1
olarak ortama dagilir. Ozellikle uzun siiren calismalarda ciddi 1s1 artis1 olabilmektedir. Bu
1sinin miktart sistemin Tesla degerine, RF pulsu frekansina, kullanilan sekansa, viicudun
ylizey alanina ve dokunun derinligine baglh olarak degismektedir (yiizeyel dokular derin

dokulardan daha fazla etkilenmektedir).

Spesifik absorpsiyon orani (SAR) dokunun kilogram basina ka¢ watt enerji absorbe
ettigini tanimlamak i¢in kullanilir. MRG ile ilgili glivenlik yonergeleri; RF uygulamasinin 0,4
W/kg tiim viicut ortalama SAR olusturacak sekilde sinirlanmasin1 6ngérmektedir (bu yaklasik
olarak 1s1 seklinde verilirse, viicut sicakligini 1 dereceden fazla arttirmamalidir). Statik
magnetik alanlarin viicut 1sisina etkisi gosterilememis olup, RF pulsu izlenen artisin hemen
tamamindan sorumludur (47). MRG cihazlarinin hem klinik hem de arastirma amaci ile
kullanildig1 egitim hastanelerinde SAR limitinin {izerine ¢ikmak gerekebilir. Konuyu
arastirmak tizere 1,5 T/64 mHz ortaminda 0,5’den 1,3 W/kg’a kadar olan SAR degerlerinde
termografik degerlendirme yapilmis, hastalarin 1sinma paternlerinin normal sinirlar1 agsmadig:
gozlenmigtir. Sozedilen c¢alismada yukarida belirtilen SAR degerlerinin zararl etkisini

gosterecek seviyenin altinda oldugu ortaya konmustur (48).

RF pulsunun bir baska olasi etkisi kromozom kirilmalarina neden olabilmesidir. Bu
durum degisik cins ve tiirlerde farklilik gostermektedir. Giiniimiizde kullanilan sistemlerden
cok daha giiclii cihazlarda bile RF dalgalar1 bakteriyel mutasyona yol agmamaktadir. Cok
daha kompleks bir yapiya sahip memeli hiicrelerinde ise, magnetik rezonans goriintiilemede

kullanilan frekanslarin ¢ok altindaki elektromagnetik salinimlar mutagenezisi arttirabilir (49) .

2.4.4. MRG Sisteminin Diger Etkileri
2.4.4.1.Akustik Giiriiltii:

MRG incelemesi i¢in kullanilan sekans ve giiriiltii parametrelerine bagli olarak
gradient sargilarin degisik siddette ve siklikta caligtirllmasi gerekir. Gradient sargilarin
olusturdugu magnetik alan degigsimi sargilarda titresimler olusturur. Bu titresimler oldukga

yuksek amplitiidlerde (65-95 dB seviyelerinde) olduklarinda akustik travma ve gegici isitme
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glicliigli goriilebilmektedir. 85 dB ve ilizerinde siddete sahip giiriiltiilerde bu tiir yan etkiler
daha da belirginlesir. Onlem alinmayan hastalarda duyma sikayetleri gelisebilir. Bu nedenle

hastalar, akustik travmaya kars1 kulak tikayici kulaklik takilarak korunmalidir.

2.4.4.2. Kriyojenlerden koruma

Stiperiletken manyet kullanan MRG aygitlarinda sogutucu gaz olarak helyum bulunur.
Helyum sistemden siirekli olarak buharlasir, eksilir ve zamanla tamamlanmasi gerekir. Eski
sistemlerde daha pahali olan helyum gazinin tiiketimi azaltmak amaciyla helyum tankinin
cevresinde sivi azot tanki vardir. Eksildikce azotun helyumla birlikte tamamlanmasi

gerekmektedir. Helyum gazi ile direkt temas soguk yaniklarina neden olabilir.

Helyum tatsiz, kokusuz bir gazdir. Sistemden sizint1 olmas1 halinde helyum havadan
hafif oldugundan inceleme odasinin iist kesimlerde birikir. Odanin havalandirma sistemi ile
gaz uzaklastirilir, buna ragmen havalandirma kapasitesi yetersiz kalabileceginden gaz
tamamen temizlenene kadar ortamdan uzak durulmalidir. Azot gazi hava ile esit agirlikta
oldugundan odanin her tarafina hizla yayilir. Kacak ¢ok fazla ise oda tiimiiyle oksijensiz kalir
ve odadaki kisilerde birkag saniye icersinde biling kaybi gelisir. Bu nedenle inceleme odasinin

hizla bosaltilmasi gereklidir.

Statik magnetik alan biyolojik etkiler disinda potansiyel olarak zarar verme riski tagir.
Metalik objeler (makas, bistiiri vb.) giiclii magnetik etkilerle yerinde firlayarak inceleme odasi
icersindeki hastaya zarar verebilir. Bu tiir objelerin oda icerisinde bulunmamasina dikkat etmek
gerekir. Inceleme odasinda ferromagnetik maddelerden yapilmis sedye serum askisi vb. gibi

tibbi malzemeler bulunmamalidir (1).

2.4.4.3.Genetik EtKiler:

EM dalgalarin kanser yapici etkileri olabilecegini iddia eden bazi yazarlar olmasina
karsin bu giine kadar bu iddiay1 dogrulayan kesin bir bulgu elde edilebilmis degildir. Ancak
yapilan deneylerde magnetik alan etkisine maruz birakilan ilk trimesterdeki gebe farelerin
yavrularinda bazi gelisimsel anomaliler saptanmustir. Ikinci trimester iginde yapilan

deneylerde boyle bir etki goézlenmemistir. Bu nedenle insanlarda genetik hasar riski
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dogrulanmamakla birlikte ¢ok gerekmedikge ilk trimesterde gebe kadinlara MRG incelenmesi

yapilmamalidir.

2.4.4.4. Klastrofobi ve Panik Reaksiyonlar:

Bircok MRG incelemesinde hastanin viicudu tiimiiyle gantri igerisine girer. Gantrinin
oldukca dar ve uzun olmasi yani sira gradient sargilarin ¢ikardiklar1 giiriiltiiler baz1 hastalarda
rahatsizlik olusturabilir. Klastrofobisi (kapali yerde kalma korkusu) olan hastalar gantri
icerisine giremezler. MRG aygitinin fiziksel kosullarindan kaynaklanan bu tiir rahatsizliklar
nedeniyle bazi hastalarda inceleme yapmak olanaksizdir. Bu tip psikolojik-psikiyatrik
sorunlar hastalarin %5-10"ununda goriilebilmektedir. Boyle durumlarda stres azaltici ilaglarin

yarart olabilir.

2.4.5. MRG’nin Kontrendikasyonlari

Viicudunda elektriksel magnetik ya da mekanik olarak kumanda edilen ya da
ferromagnetik 6zellikte implant bulunan hastalar ile ferromagnetik yabanci cisim bulundugu
bilinenlerde MRG incelemesi kontrendikendir. Magnetik alan etkisi ile implantlarin
elektriksel mekanik ve magnetik Ozelliklerinde degismeler ve fonksiyon bozukluklar
nedeniyle yasamsal tehlikeler goriilebilir. Bu nedenle kalp pili, serebral anevrizma klipsi,
vena kava filtresi, intravendz stent gibi implant tasiyanlarda MRG incelemeleri
kontrendikasyon olusturur. Bazi implantlar ferromagnetik 6zellikte olmayabilirler ancak bu
implantlarin  risk olusturup olusturmayacagi mutlaka arastirilmalidir. Ferromagnetik
Ozellikteki implant ve yabanci cisimler (kursun, sarapnel, ortopedik implantlar, anevrizma
klipsleri vb.) magnetik alan igerisine yerlestirildiklerinde elektrik akimi ve 1sinma
olusturabilirler. Bu nedenle komsu dokularda nekroz ve hasarlar goriilebilir. Yine metalik
implant ya da yabanci cisimlerde yer degistirme, gevseme goriilebileceginden komsu doku
zedelenmesi ya da implant fonksiyonunun bozulmasi s6z konusu olabilir. Ayrica elde edilen
goriintiilerde metalik artefaktlar da olabileceginden goriintiiler dogrulukla yorumlanamaz.
Gilinlimiizde ortopedik implant ve anevrizma klibsi gibi bir¢ok implant nonferromagnetik
Ozellikte {iretilmekle birlikte ¢ok Onceleri yerlestirilmis implantlar ferromagnetik

olabileceginden hasta incelemeye alinmadan yeterli aragtirma yapilmalidir. G6z i¢i metalik
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yabanci cisim siiphesi olanlarda inceleme Oncesi diiz radyografiler alinarak arastirma

yapilmalidir (1).

2.5. Kalbin Anatomi ve Fizyolojisi
2.5.1. Kalbin Anatomik Yapisi

Kalp dort komponentten olusmustur: Sag atriyum (RA), sol atriyum (LA), sag
ventrikiil (RV), sol ventrikiil (LV). Atriyum ve ventrikiiller myokard ad1 verilen kas dokusu
ile ¢cevrelenmistir. Myokardiumun kas fibrillerindeki kasilma ve gevseme sonucu kalp pompa
gorevi goriir. Myokardiumun en igteki tabakasi endokardium, en distaki tabakasi ise

epikardiumdur.

2.5.1.1.Perikard

Kalp ve onunla istirakli biiylik damarlarin ¢ikisi perikard adi verilen fibroseroz zar ile
kaplidir ve 6n yiizii hemen tamamen akcigerlerle ortiiliidiir. Perikard; dis tabakay1 olusturan
fibroz perikard ve igte ¢ift katli zar yapisinda olan ser6z perikard olmak iizere iki tabakadan
olusur. Fibroz perikard 6nde sternum, lateralde ise sag ve sol plevranin mediastinal pargalari
ile baglanmustir. Perikardin iist kismindan aorta, pulmoner arter ve vena cava superior (VCS),
inferior kismindan ise vena cava inferior (VCI) ¢ikmaktadir.

Ser6z perikard, paryetel ve visseral tabakalari icerir. Paryetel perikard fibroz
perikardin i¢ ylizeyine sikica baghdir. Visseral perikard, paryetel perikardin devamidir; kalp
ve biiyliik damarlara yapisiktir. Bu doku kalp duvarinin dis tabakasindan kaynaklanir ve
epikard olarak adlandirilir. Perikardin paryetel ve visseral katlar1 arasindaki perikard
boslugunda kalp atimlar1 sirasinda minimal siirtlinmeyi saglayan 50 ml’lik stv1 bulunur (Sekil

V).
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Perikard

Sekil VI. Perikardin yapisi

2.5.1.2 Kalbin D1s Yapisi

Kalp; taban, apeks ve ¢esitli yiizlerden olusur. Kalbin tabani ya da posterior yiizii
baslica sol atriyum olmak iizere atriyumlardan olusur ve akciger hiluslar1 arasina uzanir.
Apeks sol ventrikiiliin u¢ kismiyla olusturulur. Sag atriyum ve ventrikiil kalbin 6n yiiziini
sekillendirir. Sol atrium ve sol ventrikiil, daha ¢ok posteriorda uzanir, ancak az bir kismi
anteriorda yer alir. Diyafragmatik yiizey 6zellikle sol olmak iizere her iki ventrikiil tarafindan

olusturulur. Bu yiizey, karaciger ile mideden diyafram araciligiyla ayrilir.

2.5.1.3. Kalbin i¢ Yapist

Atrioventrikiiler kapaklar atrium ve ventriikiilleri, semilunar kapaklar biiylik arterlerle
ventrikiilleri ayirir. Kalbin bu dort kapake¢igi kalp iskeletinin annulus fibrozisi ile iligkilidir.
Kardiyak iskelet yogun konnektif dokudan olusur; kapaklarin, ventrikiil ve atriyal kaslarin

baglanma bdlgesini meydana getirir.

2.5.1.3.1. Sag Atrium ve Sag Ventrikiil

Superior ve inferior vena cava ile koroner siniis, sag atriuma acilir. Interatrial septum

bu odacigin posteromedial duvarindan kaynaklanir ve atriumlar1 ayirir. Trikiispit kapak sag
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atriumun tabaninda yer alir ve sag ventrikiile acilir. Sag ventrikiil kabaca ti¢ koseli yapidadir
ve Ust ylzii pulmoner ¢ikis yolunu olusturur. Bu ¢ikis yolundaki i¢ yiizey diizgiin olmasina
ragmen, diger kisimlar diizensiz kas bantlar (papiller kaslar) ve kopriiler (trabeculae carnea)
ile kaplidir. Trabekiiller, ventrikiiler kaviteyi septumdan, anterior papiller kas tabanina dogru
gecerler ve moderatdr bant ad1 verilen iletim sisteminin sag dalim ventrikiil kasina tasirlar. Ug
papiller kas korda tendinea yoluyla trikiispit kapagin yaprakgiklarinin serbest kenarina yapisir.
Biitiin kapaklar gibi trikiispit kapak da merkezdeki konnektif dokunun endokard tabakas ile
kaplanmasiyla olusur. Kapakgiklara bagli korda tendinealar, papiller kaslarin kasilmasiyla
ventrikiilin diger kisimlarindan once gerginlesirler. Bu sayede ventrikiil sistolii boyunca
ventrikiilden sag atriuma kan regiirjitasyonu Onlenir.

Cikis yolunun apeksinde bulunan pulmoner kapaktan pulmoner arter ¢ikar. Pulmoner
kapak fibroz halkaya tutunmus 3 semilunar kapak¢iktan olugmustur. Ventrikiiliin gevsemesi
boyunca pulmoner arterlerin elastik liflerinin kanin kalbe doniislinii zorlastirmasi ve

kapakgiklarin gerilmesiyle sag ventrikiile regiirjitasyon onlenir.

2.5.1.3.2.S0l Atrium ve Sol Ventrikiil

Sol atriumun arka kismindan iki iist ve iki alt olmak iizere 4 pulmoner ven girer. Bu
odacigin duvart yaklagik 2 mm olup sag atriyumdakinden biraz kalindir. Mitral kapak sol
atriyumun anterior duvarinin inferior kismindan sol ventrikiile agilir.

Sol ventrikiil kavitesi koni seklindedir ve sag ventrikiilden daha biiyiiktiir. Saglikli
yetiskinde duvar kalinligr 9-11 mm olup saga gore 3 kat kalindir. Sol ventrikiilde iki genis
papiller kas tabakasi vardir ve bunlar sag ventrikiildekinden daha genis ve daha kalindir,
ancak daha az sayidadir. Her bir kordae tendinea mitral kapagin yaprak¢iklarina baghdir.

Aort kapagi, sol ventrikiil ile aort kokiiniin baglar. Mitral ve aort kapaklar1 fonksiyonel olarak

trikiispit ve pulmoner kapaklara benzerdir (Sekil VII).

2.5.1.3.3.Interventrikiiler Septum

Sag ve sol ventrikiil arasinda kalin bir duvardir. Miiskiiler ve membrandz tabakalari
bulunmaktadir. Sol ventrikiildeki yiiksek hidrostatik basing nedeniyle genis miiskiiler parca
saga dogru yer degistirir. Kiiclik oval sekilli membrandz parca incedir ve aortik kapagin

hemen altinda bulunur .
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Sekil VII. Kalbin anatomik yapisi

2.5.1.4.Vaskiiler Sistem

Sistemik ve pulmoner dolagimdan olusur. Pulmoner dolasim, normal pulmoner arter
sistolik basincinin yaklasik 30 mmHg oldugu diisiik basing sistemine sahiptir. Bu nedenle
pulmoner dolasim i¢in pompa gorevi yapan sag ventrikiil duvart incedir. Kalbin sol tarafina
donen kani tastyan pulmoner ven; oksijenize kan tagiyan tek vendir. Yiiksek sistemik basinca
kars1, pompa gorevi olan sol ventrikiiliin kas kitlesi fazladir.

Barsak ve karacigerden gelen kan intestinal-portal dolasim ile kalbe ulasir. Kaval
venler sag atriuma, pulmoner venler sol atriuma bosalir. Kalpteki bu girisler kapak igermez.
Sag ve sol atriyumun basinglart venlere geri yansir. BOylece obstriiksiyon olmadiginda
pulmoner kapiller u¢ basincinin dlglimii sol atriyum basincini, jugiiler vendz basing da sag

atriyum basincini yansitir.

2.5.2. Kardiyak Fizyoloji

Kalp dongiisii sistol ve diastol fazlarmi igerir. Diastol sonunda atriyumlar

kontraksiyondadir ve ventrikiiller kanla dolar. Sistol siiresince ventrikiiller kasilir ve sag
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ventrikiildeki kan pulmoner artere; sol ventrikiildeki kan ise aortaya pompalanir. Es zamanl
olarak sag ve sol atriyumlar venlerin getirdigi kanla dolar. Sistol sonunda ventrikiiller
kontrakte durumda iken atriyumlar kanla dolar. Diastol siiresince atriyumlar kasilir ve
ventrikiillere kan dolar. Sistolik kontraksiyonlar en kolay sol ventrikiilde izlenir. Sol ventrikiil
duvarindaki kasilma myokardiumdaki dairesel kisalma ve 1sinsal kalinlasma ile
karakterizedir. Sol ventrikiil duvarindaki kas miktar1 sag ventrikiildekinden belirgin olarak
daha fazladir. Ciinkii aortadaki kan basinci pulmoner arterdeki basincin 4 katidir. Bunun
sonucunda sol ventrikiil sag ventrikiilden 4 kat fazla basing olusturmak zorundadir (50). Sol
ventrikiiliin olusturacagi basing, sistemik dolasimin direncini kiracak kadar yiiksek olmalidir.
Bu nedenle daha ¢ok silindirik kas liflerinden olusmustur. Buna karsilik sag ventrikiil sadece
akciger kapiller yatagindaki diisiik direngle bas etmek zorundadir ve tipik olarak
myokardiumda ince ve diiz kaslar igerir.

Bu basing farkliliginin bir sonucu olarak sol ventrikiil duvarindaki bir hasar kardiak
performansta belirgin bir defekt olusturmaktadir. Saglikli kalp kasilmalar1 genelde myokardin
merkezinde baslayarak duvar icerisinde yayilir. Hasarli veya 6lii myokard dokusu, komsu

saglikli doku sayesinde pasif olarak c¢alisabilir, ancak duvar kalinliginda artis olmaz (51).

2.5.3. Kalp Atim Voliimii ve Ventrikiil Fonksiyonlar1

Kalp debisi (ml/dk)=Kalp hiz1 (atim/dk) x atim voliimii (ml/atim) ile belirlenir. Atim

voliimii su ii¢ faktor tarafindan arttirilir veya azaltilir:

1. Preload (+): Diyastol sonu ventrikiil basinci veya voliim ylikii(preload arttik¢a atim
voliimii de artar).

2. Afterload (-): Sistol sirasinda ventrikiiliin bosalmasina kars1 basing veya rezistans
durumu (artmis afterload ventrikiiliin bosalma yetenegini engeller, atim voliimiinii
azaltir)

3. Kontraktibilite (+): Ventrikiil kasinin bazal durumu (kendiliginden kontraksiyon
yetenegi) yiiklenme durumlarindan bagimsizdir; kontraktilitenin artmasi sonucu

ventrikiil bosalmasi ve atim voliimii artar.

2.5.3.1.Preload

Ventrikiil kasilmasindan hemen 6nceki voliim veya yliktiir. Kontraksiyon oncesi, her

bir kas lifinin uzunlugu artar. Kas lifi stimiile edildiginde kasilir ve 6l¢iilebilen bir gerginlik
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olusturur. Fizyolojik sinirlar i¢inde dinlenme sirasindaki uzunluk artist daha giiclii
kontraksiyonlar iiretir. Boylece diyastol sirasinda ventrikiiler dolus arttiginda preload artar ve
ventrikiil uyarildiginda bu artis daha giiclii kontraksiyonlara yol agar.

Atriyal atimin katkis1 da 6nemlidir. Atriyum kontraksiyonu diyastol sonunda ventrikiil
dolumuna katkida bulunur, preload ve atim voliimii artar. Atriyal kontraksiyonun kayboldugu
atrial fibrilasyon gibi durumlarda preload diiser. Normal diyastolik fonksiyonlu kisilerde,
atriyal kontraksiyon kaybi kalp debisinde % 10-15 azalmaya neden olur. Ancak diyastolik
disfonksiyonlu hastalarda atriyal kontraksiyon ventrikiil dolusuna daha fazla katkida bulunur.
Sert bir ventrikiiliin olugtugu durumlarda atriyal kasilma kaybi, kalp debisinde % 25’den fazla

diismeye neden olur.

2.5.3.2. Afterload

Sistol boyunca kasilma sirasinda ventrikiiliin ¢alisma yiikiidiir. Aort veya pulmoner
kapak darliginda afterload artar ve ventrikiil hipertrofisi gelisir. Cikis yolu obstriikksiyonu
olmadiginda kan basinci yaklasik afterloadu verir. Kan basincinda asikar degisiklik olmadan

da afterload azalabilir.

2.5.3.3. Hipertrofi, Duvar Gerilimi ve Myokardin O, Ihtiyaci

Kalp kontraktilite artist ve sonugta hipertrofi ile afterload artisina cevap verir.
Myokardin O, ihtiyact duvar gerilimi ile orantilidir. Dilate ventrikiil daha fazla O,’ye ihtiyag
duyar.

2.5.3.4. Kontraktilite

Atim voliimiiniin {i¢iincii belirleyicisi olan kontraktilite; kontraksiyon giiclinde artig
olarak tamimlanir. Diger adi inotropik durumdur. Ca™ iyonlari kontraktil proteinler ile
iligkilidir. Hiicre diizeyinde kalsiyum kanallarindan hiicre membranina Ca™ iyonu hareketinin
artis1, kontraksiyon siddetini arttirir. Ca™ iyonunun hiicreye girisi azaldiginda kontraktilite

azalir.
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2.5.3.5. Ejeksiyon Fraksiyonu

Ventrikiil sistolik fonksiyonunun yaygin bir Olciisii ejeksiyon fraksiyonudur.
Ejeksiyon fraksiyonu sistol boyunca sol ventrikiilden atilan kan fraksiyonudur. Kontraktilite
ejeksiyon fraksiyonunu arttirir, fakat ejeksiyon fraksiyonu kontraktilitenin tam bir 6l¢iisii
degildir. Ventrikiil yliklenme durumunda sol ventrikiil bosalmasina etkide bulunur, afterload

artist sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu azaltirken, preload artis1 arttirir.

2.5.3.6. impuls Tleti Sistemi

Impuls ileti sistemi; kalp atimini baslatan ve kalp odaciklarindaki kontraksiyonlari
diizenleyen 6zellesmis kalp kasi liflerini kapsar. Sinoatriyal (SA) nod, sag atriyum duvarinda
bulunan 6zellesmis kalp kasi liflerinin olusturdugu kiigiik bir yapidir. VCS’nin giris yerinin
saginda lokalize olup normal sartlar altinda kontraksiyonlar i¢in elektriki impulslar1 baglatir.
Atriyoventrikiiler (AV) nod, interatriyal septumun posteroinferior kisminda subendotelyal
olarak uzanir. AV nodun distalinde interventrikiiler septumu posteriordan delerek gecen his
demeti vardir. Miskiiler interventrikiiler septumun proksimalinde his demeti septumun sol
tarafinda seyreder ve sol demet dallar1 adini1 alan genis lifler ve sag tarafinda seyreden sag
demet dallar1 olarak bilinen yapilara ayrilir. Sag demet dali kalindir ve interventrikiiler
septumun icine gdmiilerek apekse dogru devam eder. Interventrikiiler septum ile sag ventrikiil
on duvarinin birlesmesine yakin subendokarda ulasarak dallara ayrilir. Bir dal sag ventrikiil
kavitesini moderator bant i¢inde gecerek seyreder. Diger dal, sag ventrikiil tepesine dogru
ilerler. Bu dallar anastomoz pleksusularina ayrilir ve sag ventrikiil icinde bastanbasa yayilir.

Fonksiyonel olarak sol demet dali, anterior ve posterior dallara ayrilir ve septuma
kiigiik bir intermedier dal verir. Anterior fasikiil anterior papiller kas alaninda
subendokardiyal pleksus seklinde onde seyreder. Posterior fasikiil de posterior papiller kas
alaninda bulunur, subendokardiyal pleksusa dogru uzanarak sol ventrikiiliin diger kisimlarina
yayilir. Her iki ventrikiildeki pleksuslar ventrikiil kasinda purkinje liflerine ayrilirlar. Bu lifler
intramural seyrederek epikardiuma yonelirler. His-purkinje sistemindeki impulslar ilk olarak
papiller kaslara oradan ventrikiil duvarina yayilirlar. Papiller kaslar ventrikiilden Once

kasilirlar. Bu koordinasyon, AV kapaklardan kan akimi regiirjitasyonunu onler.
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2.5.3.7.Kalp Innervasyonu

Kalp sempatik ve parasempatik afferent ve efferent sinirlerle innerve edilir.
Preganglionik sempatik ndronlar spinal kordun torakal 5-6 diizeyinde lokalize olup, servikal
sempatik ganglionlarin néronlarinda ikinci kez sinaps yaparlar. Kalp ve biiylik damarlarda
sonlanirlar. Preganglionik parasempatik lifler, medullanin dorsal motor niikleuslarindan
kaynaklanir ve vagusun dallar1 iginde kalp ve biiylik damarlara ulasirlar. Liflerin sinaps
yaptig1 2. noronlar bu yapilar i¢indeki ganglionlardadir. Ventrikiiliin inferior ve posteriorunda
goriilen zengin afferent vagal lifler, onemli kardiyak refleksleri saglar, sinoatrial ve

atrioventrikiiler noddaki vagal efferent lifler impulslarin baslangi¢ ve iletimini diizenler.

2.5.3.8.Ventrikiil Myokard Hiicrelerinin Yapisi

Bu hiicrelerin major fonksiyonu kalpte kontraksiyon-relaksasyon sirkiilasyonunu
saglamaktir. Kasilmada gorevli olan kontraktil proteinler, myokardin total voliimiiniin %
75’ini olusturur. Buradaki hiicreler cizgili kas yapisindaki iskelet kasina benzer. Bununla
birlikte ¢ok c¢ekirdekli iskelet kasi hiicresinden farkli olarak miyokard hiicrelerinde sadece 1
veya 2 tane santral niikleus bulunur ve her myokardiyal hiicrenin ¢evresindeki konnektif doku
zengin bir kapiller ag igerir.

Myokard hiicresi, hiicrenin esas kontraktil elemani olan ¢ok sayida miyofibril igerir.
Her miyofibrilde yan yana uzanan aktin ve myozin flamentleri bulunur. Bunlar kas
kasilmasindan sorumlu biiylik polimerize proteinlerdir. Aktin flamentleri ince, miyozin
flamentleri kalindir. Aktin ve miyozin flamentleri kismen igige girerek koyu ve acik bantlar
olustururlar. Ag¢ik bantlar sadece aktin igerir ve I band1 adim1 alir. Koyu bantlar myozin
flamentleri ile aktin flamentlerinin uglarini igerir ve A bandi denir. Myozin flamentlerinin
yan kisimlarindan ¢ikan ve aktin ile etkilesim sonucu kasilmaya neden olan yapilara ¢apraz
kopriiler denir. iki miyofibrili birbirine baglayan yapilar Z bantlaridir. Sarkolemma denilen
plazma membrani, transvers tiibiiller seklinde fonksiyonel goriiniim olusturur. Bu yapi
derinde, parmak benzeri invajinasyonlarla elektriksel impulslarin hizli ve senkronize iletimini
saglar. Kas liflerinde ¢ok zengin olarak yer alan sarkoplazmik retikulum, genis intraselliiler
tibiiller membran agiyla T tiibiil sistemini yapisal ve fonksiyonel olarak tamamlar.
Sarkoplazmik retikulum, T tiibiile yandan dayanir ve terminal sisterna adi verilen intraselliiler
kalsiyum dalgalarin1 olusturur. Ca™ iyonlar1 bu sarkoplazmik tiibiiller igerisinde 10 000 kat

konsantre olabilir. Aktif kalsiyum pompalar1 ve retikulum i¢inde bulunan kalsekestrin denilen
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Ca"™ baglayan protein sayesinde istirahat halinde miyofibrillerdeki Ca™ iyonu oldukca diisiik
tutulur.
Kalpteki kasilma esnasinda gereken yiiksek enerjili fosfatlar da miyokard hiicresi

icinde ¢ok miktarda bulunan mitokondriler ile saglanir.
Kas lifinde kasilma su siray1 takip eder;

1) Aksiyon potansiyeli kas lifi boyunca yayilir.

2) Her sinir ucundan az miktarda asetilkolin(Ach) salgilanir.

3) Ach salinmas1, Na' iyonunun hiicre igine girisini saglar.

4) Membran depolarize olunca sarkoplazmik retikulumdan Ca*? iyonlari salinur.

5) Ca™’un salinmastyla aktin-myozin arasi etkilesim baslar.

6) Kasilma sonras1 Ca"> sarkoplazmik retikulum tarafindan geri depolanr.
Kasilmada gorevli olan dort proteinden troponin ve tropomyozin regiilator, aktin ile miyozin
kontraktil yapidadir. Miyozin uglar1 kivrilarak miyozin basini olusturur, bu da ATPaz enzimi
olarak gorev yapar.

Troponin 3 subiinit igerir;

1.Troponin C; kalsiyum baglanmasindan sorumlu kisimdir.

2.Troponin I; ATPaz aktivitesini inhibe eder.

3.Troponin T; Troponin kompleksine, aktin ile tropomiyozinin baglanacagi komplekstir.

Tropomiyozin ise miyozin basinin aktin ile iligkisini inhibe eder. Kontraksiyon esnasinda

miyozin basi aktine baglanir ve ATP bagimli reaksiyonlar baslar. ATP’den saglanan enerji

sayesinde, miyozin aktin arasi koprii olusur, kasiima gerceklesir. Ca™ iyonlarmin geri

pompalanmas: ile Ca™ iyonlar1 troponin C’den ayrilir. Tropomiyozin aktin-miyozin

iligkisini inhibe eder ve hiicre gevser.

2.5.4. Elektrofizyoloji

Kalbin ritmik kontraksiyonlar1 elektriksel impulslarin iletim yolu boyunca organize
yayilimina baglidir. Elektriksel stimiilasyonun belirleyicisi olan aksiyon potansiyeli, hiicre
membranindaki spesifik kanallardan iyon akimu ile diizenlenir.

Elektriksel uyarida gorevli kalp hiicreleri {i¢ tipe ayrilir:
1) Pacemaker hiicreleri (sinoatrial ve atrioventrikiiler nod)
2) Ozellesmis hizl1 iletim hiicreleri (Purkinje lifleri)

3) Kalp kasi hiicreleri
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2.5.4.1. Istirahat potansiyeli

Sarkolemma, iyonlara biiyiik oranda gecirgenlik gostermeyen fosfolipid tabaka ile
iyon kanallari, kotransporter ve aktif transporter olarak gorev yapan proteinlere sahiptir. Bu
kanal ve transporterler, istirahat potansiyeli olarak bilinen, hiicrenin istirahatte i¢ ve dig
tabakalar1 arasindaki yiik farkini saglarlar ve aksiyon potansiyeli tiretiminden sorumludurlar.
Normalde elektriksel stimulus 6ncesi hiicre disinda Na* ve Ca** iyonu, hiicre i¢inde K" iyonu
fazladir.

Ventrikiil kas hiicresinin istirahat potansiyeli yaklagitk -90 mV’dur. Bu negatif
dinlenme potansiyeli {i¢ nedene baghdir;

1)Hiicre i¢inde negatif enerjili proteinlerin varligi

2) ATP bagimli Na/K pompasimin 3 Na iyonunu disar1 atarken, 2 K iyonunu hiicre
i¢ine almasi

3) Istirahatte acik K kanallarmin, K* iyonunun hiicre disina ¢ikisina izin vermesi ve
pozitif yiikiin hiicreden kayb.

Ancak kalp hiicrelerinin diger tiplerinde farkli dinlenme potansiyelleri vardir. Bu siniis

nodunda -55 mV, Purkinje liflerinde -95 mVdur.

2.5.4.2. Aksiyon potansiyeli

Hiicre membrani uyarildiginda, spesifik iyonlarin gegirgenligi degisir. Elektriksel
stimiilasyondan onceki dinlenme fazi aksiyon potansiyelinin faz IV’i olarak bilinir. Faz IV’
takip ederek dort evre olusur:

Faz 0: Sarkolemma uyarildiginda Na" kanallar1 acilir ve Na' iyonlar1 konsantrasyon
gradientine gore hiicre igine akar. Voltaj esik potansiyeli olan -70mV’a ulastiginda hizli Na*
kanallar1 agilir. Membran potansiyeli 0’a gelir ve pozitiflesir. Na* iyonu akisi, hizh
depolarizasyondan sorumludur. Na" kanallar1 saniyenin % 10’undan daha kisa siire agik kalir
ve hizla inaktive olurlar. Faz 0’1 takiben aksiyon potansiyelinin 3 fazi, repolarizasyonla
istirahat haline doniisii saglar.

Faz I: Repolarizasyonun bu ilk basamaginda membrandaki klorid iyon hareketi ile
potansiyel 0 mV’a doner.

Faz II: Bu faz yavas kalsiyum kanallar1 araciligiyla faz 0 boyunca membran
potansiyeli -40 mV’a ulastiginda acilmaya baslar ve Ca™ iyonlari azar azar hiicre icine

girerler. Bu kanallar yavas acilir ve onlarca saniye agik kalabilir.

28



Bu sirada yavas gegirgen potasyum kanallarinin agilmasi ile K™ hiicre disina sizar ve 0
mV’ta plato cizerek uzun bir periyod olusturur. Bu faz boyunca Ca*’un hiicre i¢ine girisi
sarkoplazmik retikulumdan internal kalsiyumun saliniminda 6nemli rol oynar (kalsiyumun
aktiflestirdigi kalsiyum salinimz).

Faz III: Membran potansiyeli yaklasik -10mV’a ulastiginda voltaj bagimli K"
gecirgenligi artar. -60 mV’a ulastiginda K ¢ikis1 hizlanir ve dinlenme potansiyeline déniiliir.
-90 mV saglandiginda depolarizasyon i¢in yeni stimiiliis beklenir.

Kalp kas: hiicrelerinde aksiyon potansiyeli {ist diizeyde ayarlanmaktadir. Ozellesmis
iletim sistemi hiicreleri (purkinje lifleri gibi) benzer sekilde davranmasina ragmen, dinlenme

potansiyeli daha negatif ve yiikselme daha hizlidir.

2.5.4.3.Refrakter Periyod

Sinirler ve iskelet kaslari ile karsilastirildiginda kalbin aksiyon potansiyeli siiresi daha
uzundur ve bu uzun refrakter periyod boyunca kas tekrar stimiile edilemez. Bu fizyolojik
olarak gereklidir. Tam refrakter periyotta hiicre, yeni bir stimiilasyon ile tam olarak
uyarilamaz durumdadir. Ventrikiiliin normal cevapsiz dénemi 0,25-0,30 saniye olup aksiyon
potansiyelinin siiresi kadardir. Relatif refrakter periyod denilen 0,05 saniye siireli donemde ise
kasin uyarilmasi normalden daha zordur, ancak yine de uyarilma miimkiindiir. Genelde atriyal

hiicrelerdeki refrakter periyod ventrikiil kas1 hiicrelerinden kisadir.

2.5.4.4.Pacemaker Hiicreleri ve Otomatisite

Pacemaker hiicreleri olarak bilinen bazi kalp hiicreleri aksiyon potansiyelini baglatmak
icin eksternal bir stimiiliise gerek duymazlar. Bu hiicreler otomasite olarak tanimlanan esik
voltajina ulastiginda aksiyon potansiyeli olusturan hiicrelerdir. Giiniimiizde spontan
depolarizasyondan hizli Na™ iyon akisi sorumlu tutulmaktadir. SA nod, dzellesmis atriyal ileti
dokusu, AV nod ve His-Purkinje lifleri pacemaker davranist gdsterebilen hiicrelerdir. Atrial
ve ventrikiiler kas hiicreleri ancak iskemi gibi 6zel durumlar altinda otomatisite kazanabilir.
Pacemaker hiicrelerinin aksiyon potansiyeli ventrikiil kasi hiicrelerinden farklidir. Esik
voltajina ulasildiginda aksiyon potansiyeli ventrikiil kasina gore daha az hizla yiikselir. Clinkii
esik potansiyeli daha az negatiftir (yaklasik -40 mV) ve bu yiizden hizl1 Na" kanallar1 inaktive

olmustur. Bdylelikle pacemaker hiicrelerinde yukar1 dogru ¢ikis 6zellikle Ca™ akisina
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bagldir. Ca™ kanallarinin yavas aktivasyon ve deaktivasyonu sonucu aksiyon potansiyelinde

yukar1 dogru ¢ikisin dikligi daha azdir.

2.5.4.5.impuls iletimi

Depolarizasyon siiresince impuls, stimiile myosit boyunca hiicreden hiicreye yayilir,
clinkii hiicreler diisiik rezistansh kopriiler ile baglanmistir. Hiicre depolarizasyonunun hizi ve
hiicre i¢inde nakledilme siiresi istirahat potansiyelinin biiyiikliigiine baghdir. Daha az negatif
istirahat potansiyelinde faz 0’1n hiz1 diisiiktiir ¢iinkii Na" kanallar1 inaktive olur.

SA nod, sag atriyumun iist kismindadir. Buradan ¢ikan impulslar lifden life gecerek
atriyumu depolarize eder ve 0zel intraatriyal ileti yollar ile yayilirlar. AV nod sag atriyumda
koroner siniisiin agzina yakin yerlesmistir ve siniisiin nodundan daha genis bir yapidadir. AV
nodun fonksiyonu, atriyal impulslar1 belli bir gecikmeden sonra ventrikiillere iletmektir. Bu
gecikme liflerdeki yavaslatilmis iletimi baghdir. AV nod yolu ile olan gegis hiz1 kalbin bagka
yerlerine gore ¢ok daha yavastir. AV noddan sonra, ventrikiiler septumda seyreden ve sag ile
sol dallara ayrilan his demeti gelir. Sol dal ayrildiktan hemen sonra antero-superior ve
postero-inferior fasikiilere ayrilir ve bunlar sol ventrikiil subendokardiyal bdlgesinde
seyrederler. Bu fasikiiller sol anterior ve posterior papiller kasa girer. Hizli iletim 6zelligi olan
bu iki fasikiil arasinda anastomoz vardir. Sag dal septumun miiskiiler kisminda seyreder,
moderatdr banta yakin sag ventrikiil kavitesinden ¢ikar, burada purkinje sistemi yoluyla sag
ventrikiilii uyarir. SA ve AV nodlarin her ikisi de sempatik veya parasempatik liflerden
salinan katekolaminlerin ve asetilkolinin etkisi altindadir. letim sistemini olusturan hiicreler;
1)P(Pacemaker) hiicreleri; en sik siniis diiglimiinde ve daha seyrek AV diigiim bolgesinde
2)Ara sekiller(P hiicreleri ile myokardin kontraktil hiicreleri arasinda 6zellikleri olan hiicreler)
3)Purkinje hiicreleri(his demeti ile dallarinin temel elemant)
olmak {izere ii¢ grupta incelenebilir.

Pacemaker hiicreleri uyar1 olustururken purkinje hiicreleri iletim gorevi yapar. Ugiincii grup

hiicreler ise mekanik kasilma islemini yaparlar.
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Sinoatrial DGGum Sol Atrium

Safd Atrium

Sal

atrioventrikdler 1
ikl Ventrikil

Dagim

Sag Ventnkil

Sekil VIII. SA nod ve AV diigiim

2.5.4.6.Kalp Depolarizasyonunun Normal Sirasi

Kalp atimindaki elektriksel aktivasyon, normalde sinoatrial nodda baglar. Atriyal
kaslarin etrafindan intraselliiler gap kavsak yoluyla uyar1 yayilir ve hiicreler arasinda
elektriksel biitiinliik saglanir. Atriyal kas lifleri genellikle SA ve AV noda impuls yayilimina
katilirlar.

AV kapaklarin ¢evresindeki fibroz doku, atriyum ile ventrikiilleri ayirir. Bu sayede
AV noddan bagka, atriyumlar ve ventrikiiller arasinda elektriksel baglanti yoktur. Elektriksel
impuls AV noda ulastiginda, yaklasik 0,1 sn gecikir. Ciinkii buradaki kiigiik ¢apli lifler
uyariy1 yavas iletir. Bu fonksiyonel duraklama atriyumlarin ventrikiiller kasilmadan once
tamamen bosaltilmalarin1 saglar. Ayrica bu gecikme hizli atriyal ritimlerde ventrikiil
stimiilasyonunun hizini sinirlamada gorev yapar.

AV nodu gectikten sonra kardiyak aksiyon potansiyeli, hizla his demeti ve purkinje
liflerine yayilir; elektriksel impulslar ventrikiil kas hiicrelerinin tamamina dagilir. Bu sayede

miyositlerin senkronize stimiilasyonunu ve diizgiin kasilmasini saglar.
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2.6.Elektrokardiografi

EKG, kalbin elektriki aktivitesinin viicut yiizeyinden grafik olarak kaydedilmesidir.
Kas liflerinin yiizeyinde pozitiften negatife dogru(hiicre disindan i¢ine dogru) olusan elektrik
akimi sirasinda, hiicre membranlarinin  depolarizasyonunu kas kontraksiyonu izler.
Depolarizasyonu repolarizasyon takip eder ve bdylece hiicre membrani tekrar istirahat
durumuna doner (hiicre dis1 potitif olur). Bu olay 6zellikle K™ iyonlarinin hiicre membranlari

yoluyla hareketine baglidir.

2.6.1.Depolarizasyon

Atriyumlarin depolarizasyonunu P dalgasi, ventrikiillerin depolarizasyonunu QRS
kompleksi gosterir. P ile QRS arasindaki interval; intraatriyal, AV nodal, his demeti ve
purkinje liflerindeki iletim zamanlarin1 gosterir. EKG teknigi ile su iletim zamanlar
belirlenmistir:

1)P-A intervali (24—45 msn): Iletimin baslangicindan asag1 sag atriyuma kadar dl¢iimiidiir.
2)A-H intervali (60—130 msn): Iletimin asag1 sag atriyumdan his demeti defleksiyonuna kadar
Olctimiidiir (AV yoluyla olan iletim zamani).

3) H-V intervali (30-55 msn): His demeti defleksiyonundan QRS’nin ilk kismina kadar olan
iletimdir (His purkinje iletimini gosterir).

Atriyumlarin depolarizasyonu, sag atriyumdan sol atriyuma dogru gelisir ve impuls sol
atriyumu gegerek AV noda ulasir. Baz ileti yollar atriyumu gecerken, bazilar1 da dogrudan
siniisten AV noda gegerler (0n, orta ve arka ileti yollar1). Ventrikiillerin depolarizasyonu daha
da kangiktir. Inisiyal gii¢ (1.vektdr); ventrikiiler septumda soldan saga dogrudur. Ciinkii
soldan saga dogru olan septal giic daha biiyilk ve hakimdir. Bunu paraseptal bolgelerin
aktivasyonu izler (2. vektdér). Bunlarin bileskesi 6ne-asagi dogrudur. Sonra sag ve sol
ventrikiillerin serbest yiizlerinin aktivasyonu olusur. Kalin LV’e ait giicler daha hakim
oldugundan bunlarin bileskesi sagdan sola dogrudur (3. ve 4. vektor). Kalbin en son uyarilan
bolgeleri, sol ventrikiiliin serbest duvarinin basal kismi, sag-iist septal bolge ve sag venrikiil
¢ikis yoludur. Boylece terminal vektorler (5. vektor) saga-yukariya dogru yonelir.

Sol ventrikiil sagdan daha kalin ve daha genis oldugundan, sag ventrikiil gii¢leri
(vektorleri) sol tarafindan dengelenir ve sonugta sagdan sola dogru tek bir gii¢ olusur. Ayrica
sol ventrikiil ylizeyine koyulan elektrodlar, septumda soldan saga dogru elektrottan uzaklasan

uyar1y1 inisiyal kii¢iik- negatif defleksiyon (q) olarak kaydederler. Bunu sol ventrikiil ile olan
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uyarinin yayilmasinin sebep oldugu genis pozitif defleksiyon(elektroda yaklasiyor: R dalgasi)
takip eder. RV’ii goren derivasyonlarda ise bunlarin tersi paternler (kii¢iik R, derin S) olusur.
Bu giiclerin hareketi sol prekordiyal derivasyonlarda QRS, sag prekordiyal derivasyonlarda

RS kompleksini olusturur.

2.6.2.Repolarizasyon

Ventrikiillerin repolarizasyonu, depolarizasyona gore daha uzun siireli ve daha diisiik
voltajli T dalgasint olusturur. Atriyumlarin repolarizasyonu ise depolarizasyonun pozitif
defleksiyonundan sonra, negatif esit defleksiyon olusturur (QRS icinde gozlenir).
Depolarizasyon endokarddan epikarda, repolarizasyon ise epikarddan endokarda dogrudur.
Depolarizasyon ve repolarizasyonun zit yonlerde olusu nedeniyle T dalgasi ile QRS ayni
yonde olugsmaktadir. Repolarizasyon tamamlandiginda hiicre tekrar istirahat durumuna gecer,
dipol kaybolur ve EKG diiz ¢izer. T dalgasin1 genellikle kii¢iik U dalgasi izler ve bu dalga T

dalgasi ile ayn1 polaritededir. U dalgasi ventrikiil repolarizasyonunun ge¢ fazlarini gosterir.

2.6.3.Derivasyonlar

Insan viicudu iletken oldugu icin ¢esitli bolgelere yerlestirilen elektrodlarla kalbin
elektriksel akim voltajlarin1 kaydetmek miimkiindiir. Bu amagla 12 standart EKG derivasyonu
kullanilir (I, 11, III, aVR, aVL, aVF, V). Bunlar ekstremite derivasyonlar1 ve prekordiyal
derivasyonlardan ibarettir. Bipolar standart derivasyonlar (III, III) frontal planda elektriki
potansiyelleri kaydetmek i¢in se¢ilmistir. Elektrodlar sol kol, sag kol, sol bacaga yerlestirilir.
Uygun cilt temasi i¢in elektrod jeli veya alkol kullanilabilir. Bipolar derivasyonlar iki secilmis
yer arasindaki elektriki potansiyel farkini gosterir.

Dy sag kol-sol kol,

Dy sag kol-sol bacak ve

D sol kol-sol bacak.

Akimin yonii sagdan sola dogrudur. Yalniz Dy;’de sol koldan sol bacaga dogrudur.

Unipolar ekstremite derivasyonlar1 sifir potansiyeline gore bir bdlgenin (ekstremite kokii)
elektriksel voltajin1 dlger. Bu derivasyonlar; sag kol, sol kol ve sol bacaktan alindiklar1 igin
aVR, aVL, aVF harfleri ile gosterilirler. Defleksiyon ampliitiidii % 50 oraninda arttirildig1 i¢in

a(augmented) baslarina  eklenmistir.  Unipolar  prekordiyal derivasyonlar (gogis
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derivasyonlari), gogiis duvari iizerine yerlestirilen bir elektrod ile kaydedilir ve horizontal
plandaki potansiyel farklarini gosterir. Gogiis duvarindaki alinma yerlerine gore su sekildedir:
V1: 4. interkostal aralik (ICA) ve sag sternal kanalda
Vy: 4. ICA ve sol sternal kanalda
Vi: Vyile V4 arasinda
V.: 5. ICA’da sol midklavikiiler hatta
Vs: 5. ICA’da 6n aksiler cizgide
V¢: 5. ICA’da orta aksiler ¢izgide
V7: Arka aksiler ¢izgide
Vs: Arka skapuler ¢izgide
Vo: Vertebralarin sol kenarinda
Prekordiyal derivasyonlar 1 veya 2 ICA alttan veya iistten almabilir. Kalp
kateterizasyonu sirasinda atriyum veya ventrikiil i¢inden (intrakardiyak) derivasyonlar da
cekilebilir.
EKG analizinde genellikle su ardisik sira kullanilir:
1. Kalp ritmi
Kalp hiz1 (atriyum ve ventrikiil)
Intervaller (PR, QRS ve ST)
Ortalama QRS aks1
P dalga anormallikleri

QRS anormallikleri

S A A e O

ST ve T dalga anormallikleri

EKG kagidi horizontal ve vertikal yonlerde 1 mm aralikli ince ¢izgilerle boliinmiistiir
ve kalin ¢izgilerin aras1 da 5 mm’dir. Yatay eksen lizerinde zaman 0l¢iiliir; 25 mm/sn ¢ekim
hizinda her 1 mm 0,04 sn ve her iki kalin ¢izgi aras1 (5 mm) 0,20 sn’e esittir. Dikey (vertikal)
eksende de defleksiyonlarin voltaji Olgiiliir, 10 mm/mV ¢ekim ayarinda 1 mm 0,1 mV’a
karsiliktir. Rutin kullanimda EKG kayit hizi 25 mm/sn’dir. EKG c¢ekiminde Ol¢timlerin
standardizasyonu 1 mV’luk voltaj degisikligine gore ayarlanmistir. Kalp hizinin
hesaplanmasi iki QRS kompleksi arasindaki aralik oOlciilerek yapilir. EKG kagidindaki iki
kiiciik kare aras1 0,04 sn ve iki biiyiik kare aras1 0,20 sn’dir. 1500 rakami ardisik gelen diizenli
iki QRS kompleksi arasindaki kiiclik karelerin sayisina (kalp hizi =1500/iki ardigik vuru

arasindaki kiiclik karelerin sayis1), ya da 300 rakami biiyiik karelerin sayisina boliinerek kalp
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hiz1 hesaplanir. Normal siniis ritminde kalp hiz1 60—100/dk arasindadir. Kalp hiz1 /dk<60 ise
sinlis bradikardisi ve kalp hiz1 /dk>100 ise siniis tasikardisi var demektir. Ritim diizensizse 5-

10 kalp siklusu sayilarak ortalama deger bulunduktan sonra yaklasik kalp hizi hesaplanir(52).

2.7.Kalp Hiz1 Degiskenligi

KHD, zaman igerisindeki siniis hizindaki siklik degisiklikler olarak tanimlanabilir
(53). Sempatik ve parasempatik denge hakkinda bilgi veren KHD, kardiyak otonom toniisiin

bir Ol¢lisii ve kardiyorespiratuvar sistemin bir gostergesi olarak kullanilmaktadir (53-55).

2.7.1. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Fizyolojisi

Normal siniis ritmindeki saglikli bireylerde kalp vurulari arasindaki araliklarin stirekli
olarak degismesi normal bir fizyolojik olaydir. Temelde kalp hizindaki bu periyodik
dalgalanmalar1  olusturan  solunum, termoregulasyon, ve bir takim barorefleks
mekanizmalardir (53-55). Kalp hizina parasempatik etki nervus vagus yoluyla asetilkolin
aracihigr ile olur. Bu salgiya muskarinik asetilkolin reseptdrleri, hiicre membraninda K*
iletimini artirarak yanit verirler. Kalp hizina sempatik etki ise epinefrin ve norepinefrin
araciligr ile olur. Beta reseptdr uyarimi ile de c-AMP bagimli olarak baglayan membran
fosforilasyonu yavas diyastolik depolarizasyonun akselerasyonunu saglar (56). Kalp hizi
degiskenliginin vagal indeksleri gece, sempatik indeksleri ise giindiizleri yiikselmektedir.
Bunun nedeni her iki sistemin farkli sirkadiyen ritminin olmasidir. Sino-atriyal nodla iligkili
efferent sempatik ve vagal aktiviteler her kardiyak siklusta senkrondur. Bu senkronizasyon
santral olarak vazomotor ve respiratuvar merkezler ile arteriyel basing ve solunum hareketleri
ile ossile olan periferik merkezler tarafindan diizenlenir. Bu ossilatorler efferent noral uyari ile

ritmik dalgalanmalar dogururlar (53-56).

2.7.2. Kalp Hizi Degiskenliginin Ol¢iilmesi

Olgiimde ilk basamak yiizey EKG’de olciilen RR dalgalarinin analizidir. RR
intervallerini belirlemede pek ¢ok metod gelistirilmistir. EKG kayitlar1 yapildiktan sonra 6zel
bilgisayar araciligi ile istatistiksel metodlarin da yardimi ile KHD parametreleri

hesaplanabilmektedir. R dalgalar1 kullanildigindan anormal vurularin (erken vuru vb.)
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kayittan temizlenmesi gerekir. Eger kaydedilen R dalgalarinin %85’inden fazlasi normal R
vurusu ise Ol¢lim kabul edilebilir olarak degerlendirilir (57). Tek 6l¢iim KHD’ni tanimlamada
yeterli degildir. Farkli metodlar1 bir arada kullanmak, birbirini tamamlayan veriler
sagladigindan KHD ve bunun prognostik degerini belirlemede daha faydalidir. KHD 6l¢iimii
genellikle Holter monitorizasyon sirasinda elde edilen kayitlar kullanilarak yapilir. Holterdeki
veri islem programinda olusturulan vuru dosyasindaki normal-normal (NN) R intervalleri

bilgisayarla KHD o6l¢iimiinde temel alinir.

Kalp hiz1 degiskenligi 6l¢iimleri oldukca degisik ve karmasiktir. Bu nedenle 1996
yilinda KHD kilavuzu yayinlanmistir. Bu kilavuzda onerilen standardizasyona gore: 1-
Fizyolojik olarak stabil kosullarda 5 dakikalik kayitlarda frekans dl¢iimleri ve 24 saatlik uzun
kayitlarda zaman Olgiimleri yapilmalidir. 2- Olgiim siiresi diisiik frekans bandimin dalga

boyunun en az 10 kat1 olmalidir. Bunu standardize etmek icin de 5 dakika kurali getirilmistir.

2.7.3.Kalp Hiz1 Degiskenligi Ol¢ciim Metodlar

KHD 6l¢iimii iki ana yontemle degerlendirilir (58-61) :

2.7.3.1.Zaman bazh ol¢iimler (Time-domain methods)

24 saatlik EKG kayitlarindaki normal atimlar arasindaki intervallerin analizi esasina
dayanir. SA noddan ¢ikan ardisik iki normal vuru arasindaki intervaller (NN intervali)
degerlendirilir. Bu amagcla en sik kullanilanlar tablo I’de 6zetlenmistir. NN intervalinden
dogrudan hesaplanabilenler (SDNN, SDANN, SDNN indeksi) kaba ve basit dlglimlerdir.
Diiirnal etkilenim s6z konusudur ve kalp hizinda solunuma bagl kisa siireli degisikliklerin
katkis1 azdir. Bu ol¢iimlerle solunum, tilt ve valsalva manevrasina sekonder kalp hizindaki
varyasyonlar degerlendirilebilir. NN intervalleri arasindaki farklardan hesaplanabilen
indeksler (rMSSD, PNNS50) ise kisa siireli ol¢timler olup kalp hizindaki yiiksek frekansh
varyasyonlar1 yansitirlar. Bunlar kalp hizindaki diiirnal etkilerden tamamen bagimsizdirlar ve

vagal yoldan diizenlenen otonom toniisteki degisiklikleri yansitirlar.
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2.7.3.2 Frekans bazh olciimler (Frequency-domain methods)

Bu yontem KH sinyallerini frekans ve yogunluklarina gore ayrilir. Temel ilkesi basit
ancak teknik acidan karmasik Olc¢limlerdir. Burada degisik frekanslardaki periyodik KH
ossilasyonlarindan faydalanilarak kalp hizindaki tiim degisme miktarlar1 hakkinda bilgi
edinilir. Power Spectral Density analizi kullanilarak frekans bazinda yapilan 6l¢iimler 0-0,5
Hz arasinda degisen 5 frekans bandindan olusur (tablo II). Bunlardan diisiik frekans (Low-
frequency: LF), orta frekans (mid-frequency: MF) ve yiiksek frekans (high-frequency: HF)
bandlar total giiclin ancak %35°ni olustururlar. Esas total giiclin ¢ogunlugunu olusturan ultra
diistik frekans (ultra low-frequency: ULF) ve cok diisiik frekans (very low-frequency: VLF)
bandlaridir; ancak fizyolojik komponentleri bilinmediginden klinik kullanimlar kisithdir.
Calismalarda genellikle LF/HF oram1 kullanilir. Diisiik LF/HF oranm1 artmis vagal
aktivasyonun Olciitii olarak degerlendirilir. 24 saatlik kayitlarda normal kisilerde LF ve HF
resiprokal dalgalanmalari olan sirkadiyen bir patern gosterirler. Giindiizleri LF, geceleri HF
yukselir. Saglikli bireylerde LF; 90 derece tilt ile ayakta durma, mental stres, egzersiz,
koronerlerin okliizyonu ve karotislerin okliizyonu ile artar. HF ise; respirasyon, yiize soguk

uygulama ve rotasyonel stimulus ile artar (62-65 ).
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Tablo 1. Sik Kullanilan Kalp Hiz1 Degiskenligi Zaman Olgiitleri

Degisken Birim Tanim

Ortalama NN msn  Iki normal vuru arasindaki ¢evrim uzunlugu

Gece/giindiiz msn  Gece ve giindiiz elde edilen ortalama NN intervallerinin farki
farka

SDNN msn  Inceleme boyunca biitiin NN intervallarinin standart sapmasi

SDNN indeksi msn 5 dk’lik kayitlarda biitin @ NN intervallerinin  standart

sapmalarinin ortalamasi

SDANN msn  Calisma siiresi boyunca 5 dk’lik kayitlarda ortalama NN

intervalinin standart sapmast
PNNS0 % NN 50 sayisinin toplam tiim NN sayisina boliimii

rMSSD msn 24 saatlik kayitta ardisik NN araliklari farkliliklarinin karelerinin

toplaminin karekokii

NN: Normal-normal kompleks

SDNN: Biitlin R-R intervallerinin standart sapmasi
SDANN: Ortalama N-N intervallerinin standart sapmast
pNNS50: Biitiin R-R intervallerinin total sayis1

rMSSD: Ardisik farklarin ortalama karekokii
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Tablo I1. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Frekans ol¢iitleri

Parametre Frekans(Hz) Ozellikleri

Kayit siiresi

HF(msn’)  0,20-0,35 -Parasempatik aktivasyonla ilgili
-Solunumdan etkilenir

LF(msn®)  0,02-0,05 -Sempatik tonusu yansitir
-Termoregiilasyon ve periferik vazomotor
aktivite ile ilgilidir.

MF(msn®)  0,05-0,2 -Sempatik ve parasempatik tonusu yansitir

-Baroreseptor aktivite ile ilgili

VLF(msn®) 0,0333-0,04 Bilinmiyor

ULF(msn®) <0,0033 Bilinmiyor

HF: Yiksek frekans bandi

LF: Diisiik frekans band1
MF: Orta frekans bandi
VLF: Cok diisiik frekans bandi

ULF: Ultra diisiik frekans band1

Kisa (1-5 dk)

vE uzun

Kisa (1-5 dk)

Ve uzun

Kisa (1-5 dk)

Kisa ve uzun

Uzun (>24

saat)

Tablo III. Kalp hiz1 degiskenliginin sik kullanilan indekslerinin normal degerleri

e 24 saatlik kayitlarda zamansal él¢iimler

SDNN (msn) 141+£39
SDANN (msn) 127435
RMSSD (msn) 27+12
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e 5 dakikalk(dk) kayitlarda spektral 6l¢ciimler
Toplam gii¢ (msn®) 3466 +1018

LF(msn?) 1170+416
LF/HF oram 1.5-2.0
2.8.Elektrolitler

Elektrolitler; elektriksel alanda anoda dogru go¢ eden negatif yiiklii iyonlar, yani
anyonlar ve katoda dogru gb¢ eden pozitif yiiklii iyonlar, yani katyonlar olarak siniflandirilir.
Na', K, Ca+2, CI' fizyolojik elektrolitler arasindadir. Bunlardan Na', K', Cl esas olarak
serbest iyonlar seklindeyken, Ca™’nin belirgin bir miktar1 albiimin gibi proteinlere bagh

olarak bulunur.

2.8.1.Sodyum (Na")

Ekstraselliiler sivinin temel katyonu olan sodyum, plazma ozmatik giiciiniin yaklagik
yarisini olusturur. Bu nedenle ekstraselliiler sivi kompartmaninda ozmatik basincin ve asit-baz
dengesinin diizenlenmesinde ¢ok dnemli bir rol oynar. Bu fonksiyonunu biiyiik 6l¢iide kloriir
(CI ve bikarbonat (HCO? ile birlikte yerine getirir. Diyetle alinan sodyumun biiyiik bir
miktar1 mide-barsak sistemi tarafindan emilir. Viicuttaki sodyumun fazlasi su ile birlikte
idrarla atilir. Sodyumun referans araligi ¢ocukluktan itibaren tiim yasam stiresince 135-145
mEq/L arahgindadir. Idrarla atilan sodyum miktar1 diyetle alima gore degisir. Na"un viicuda
girisi yiyeceklerle oldugundan kontrolsiizdiir, ancak viicuttan atilmasi ve viicuttaki sodyum
dengesinin saglanmasi tamamen hormonal kontrol altindadir. Sodyumun viicuttan kaybini
kontrol eden en dnemli faktor bir mineralokortikoid olan aldosteron hormonudur. Aldosteron
distal renal tiibiil hiicrelerinde sodyumun glomeriiler filtrattan geri emilmesini saglar.
Aldosteronun salgilanmasi1 renin-anjiotensin sistemini uyarir. Renin anjiotensinojeni
anjiotensin-I’e ¢evirir. Daha sonra anjiotensin-I, anjiotensin konverting enzim tarafindan

anjiotensin-II"e doniistiiriiliir. Anjiotensin-II’nin iki 6nemli etkisi vardir:

1) Kan damarlar1 iizerine etki ederek vazokontriiksiyona ve dolayisiyla kan

basincinin yiikselmesine neden olur.
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2) Adrenal kortekse etki ederek aldosteronun salgilanmasini saglar. Salgilanan

aldosteronun sodyum tutmasi ile birlikte su da tutulur, boylece kan basinci yiikselir.

Viicuttaki toplam sodyumun yaklasik {icte biri iskeletin inorganik kisminda, geri
kalanin biiyilik bir kismi1 da ekstraselliiler stvida bulunur. Sodyumun hiicre i¢i konsantrasyonu
hiicre dis1 konsantrasyonundan diisliktiir. Bu farkin devam ettirilmesi, Na/K ATPaz enzimi
tarafindan ATP harcanmasi sonucu aktif taginma ile saglanir. Sodyum, kasin normal
irritabilitesi(uyarilma ve kasilma) ve hiicre zar1 gecirgenliginin korunmasi iglevinde de gorev

alir (66).

2.8.2.Potasyum (K")

Hiicre i¢i sivinin temel katyonudur, dolayisiyla hiicre i¢i konsantrasyonu hiicre
disindan ¢ok fazladir. Na'/K'-ATPaz pompasi ile hiicre disina sodyum pompalaninca
potasyum hiicre i¢ine girer. Hiicre i¢i potasyum protein sentezi ve hiicre biiylimesi i¢in gerekli
oldugu gibi ayn1 zamanda bir¢ok enzimin aktivatoriidiir.

Plazmadaki miktar1 3,5-5,5 mEq/L’dir. Ekstraselliiler sividaki potasyum, ozellikle
depolarizasyon ve kalbin kasilmasi i¢in son derece dnemlidir. Bu yiizden, plazma potasyum
seviyesindeki kii¢iik degisiklikler bile kalp kasinin ¢alismasi agisindan oldukga tehlikelidir.

Yiyeceklerle alinan potasyum, ince barsaklardan emilir, fazlasi idrarla atilir.
Aldosteronun etkisiyle sodyum tutulurken, potasyum atilir. Bobreklerden asir1 potasyum
kaybi olursa, viicut hiicreleri K yerine katyon olarak H™ kullanir ki bu da intraselliiler asidoza
neden olur.

Kan potasyum seviyesinin azalmasi (hipokalemi) durumunda; karakteristik EKG
degisiklikleri ortaya c¢ikar. Plazma potasyum Kkonsantrasyonu diistiikge, ventrikiiler
repolarizasyon belirgin olarak gecikir. Bu durum potasyum konsantrasyonundaki azalmanin
neden oldugu potasyum kanal aktivitesindeki azalmadan kaynaklanir. Aksiyon potansiyelinin
diistis fazindaki omuz kisminin dikligi progressif olarak azalir ve EKG’de T dalgalarinin
diizlesmesiyle kendini gosterir. Gecikmis repolarizasyon aksiyon potansiyalinin artma
stiresine katkida bulunur. U dalgalar1 Purkinje liflerinin repolarizayonunu gosterir. Ciddi
hipokalemide (1-2 mEq/L) T ve U dalgalar1 birlesir ve biiyiik ampliitiitlii bir dalga olusur.
Hipokaleminin EKG bulgular1 T ve U dalgasindaki anormallikler ve ST segment
depresyonuna dayanir. Hipokalemide en onemli kardiyak risk uzamis repolarizasyon fazi

sirasinda ortaya ¢ikan ve aritmilerin olusumuna yol agan reentry akim tehlikesidir (67). Agir
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hipokalemide asidozdan dolay1 bobrekte belirgin hasar gelisir, kalp asir1 ¢alisir(tasikardi) ve
tedavi edilmezse durur.

Hiperkalemi durumunda karakteristik EKG degisiklikleri ortaya ¢ikar. Plazma
potasyum konsantrasyonu 12mEgq/L’e ulastii zaman atriyal ve ventrikiiler hiicrelerdeki
membran istirahat potansiyeli -90 mV’tan, -75 mV’a depolarize olur. Siirekli esik alt1
depolarizasyon, aksiyon potansiyeli esnasinda P dalga diizlesmesi ve sonug olarak da kaybi ile
QRS kompleksinin progressif genislemesi ile kendini gosteren, atriyal ve ventrikiiler
depolarizasyonda anormal gecikmeye neden olur. Bu, potasyum kanallarinin iletkenligindeki
artisa baghdir. Ciddi hiperkalemide T dalgalarindaki sivrilesme ile genislemis QRS
kompleksinin birlesmesi nedeni ile ’siniis dalgasi’” sekli goriiliir. Plazma potasyum
konsantrasyonundaki artigla birlikte aktif sodyum kanal sayisinin azalmasi sonucu gelisen
aksiyon potansiyelinin zirve voltajinda azalma goriiliir. Ventrikiiler aritmiler veya kardiyak

arrest bu progresyonun herhangi bir noktasinda gelisebilir.

2.8.3.Klor (CI

Viicudun ekstraselliiler sivilarinin anyonu olup, bu sivilarin elektriki nétralitesini
korumak icin, sodyum ile dengeye giren baslica anyondur. Plazmada ve hiicreler arasi
stvidaki konsantrasyonu 98—110 mEq/L. CI, Na' ile birlikte plazmanin ozmatik olarak aktif
bilesenlerinin biiyiik bir kismini1 olusturur. Bundan dolay1 CI', hiicre dis1 s1vi bélmelerindeki
su dagiliminin, ozmatik basincin ve anyon-katyon dengesinin siirdiiriilmesinde belirgin rol
oynar. Viicut sivilarindaki CI" ve Na"daki degisme aym1 zamanda meydana gelir ve bazi

sartlarda ayni istikamette olur. Plazmadaki klor miktar: eritrosittekinin iki katidir.

Yiyeceklerle alinan kloriir iyonlar1 mide-barsak sistemi tarafindan emilir. Ayrica
bobreklerde kloriir pompasi ile aktif olarak geri emilir. Fazla miktardaki kloriir ise idrarla ve

terle atilir.

2.8.4.Kalsiyum (Ca™)

Insan viicudunda en ¢ok bulunan anorganik elementtir. Yetigkinde plazma seviyesi
8,5-10,5 mEqg/L’dir. Toplam viicut kalsiyumunun % 99’u kemiklerde ve dislerde, az bir
kism1 ise yumusak doku ve hiicre digi sivida bulunur. Kanda kalsiyumun yaklasik % 50°si

iyonize (serbest), % 40’1 proteinlere bagli, % 10’u ise kompleks (kalsiyum oksalat, kalsiyum
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sitrat) seklindedir. Bu ii¢ formdan asil aktif olani iyonize (serbest) kalsiyumdur. Kalsiyum
proteinin iizerindeki negatif yilkli bolgelere baglandigi icin, baglanma ortam PH’sina
baghdir. Alkaloz, negatif yiiklerde ve baglanmada artisa neden olur ve serbest kalsiyum
miktar1 azalir. Asidoz, negatif yiiklerde ve baglanmada azalmaya neden olur, serbest kalsiyum
miktari artar. Fizyolojik olarak kalsiyum, hiicre ici ve hiicre dis1 olarak siniflandirilir: iskelet;
hiicre dis1 ve hiicre i¢i havuzlar i¢in kalsiyum saglayan ana depo olarak gorev goriir. Hiicre ici
kalsiyumun gorevleri; sinir ve kas kasilmasi, hormonal etkiye aracilik, glikojen metabolizmasi
ve hiicresel boliinmedir. Tiim sistemlerde kas kasilmasiin diizenlenmesinde kalsiyum kilit
rol oynar. Hiicre dig1 kalsiyumun gorevleri ise; kemik mineralizasyonunun saglanmasi, kan
koagiilasyonu ve plazma membran potansiyelinin devamliligl i¢in gereken kalsiyumun
saglanmasidir. Kalsiyum kalp ve sinir sisteminin uyarilma yetenegini azaltir ve dengede tutar.
Dolayisiyla kalsiyum eksikliginde artmis noromuskiiler eksitabilite ve tetani goriiliir.
Kalsiyum fazlaligindada ndromuskiiler eksitabilitede azalma ortaya cikar.

Kalsiyum metabolizmasi; D vitamini, paratiroid hormon, kalsitonin ve diger bazi
hormonlarin birlikte etkileri ile diizenlenir. Agiz yoluyla aliman kalsiyum, D; vitamininin
etkisiyle sentezlenen ve kalsiyum baglayan bir protein aracilifiyla barsaklardan emilir.
Viicuttan atilimi idrar, safra ve ter yoluyla olur. Paratiroid hormonu bobrekte D3 vitaminin
sentezini arttirir, D3 vitamini de hem bdbrek hem barsaktan kalsiyum emilimini saglar.
Parathormon ayrica kemikten Ca™ mobilizasyonunu arttirarak kan Ca™ seviyesini yiikseltir.
Kalsitonin ise kan kalsiyum seviyesini disiiriir ve kalsiyumun kemiklere yerlesmesini saglar
(68). Iskelet kasinin aksine istemli bir kas olmayan c¢izgili kalp kasi ritmik olarak ve siirekli
bir sekilde kasilir. Kalp kasinin kasilmasi ekstraselliiler kalsiyum miktarina daha fazla

bagimlidir (69).

2.9.Kreatinkinaz izoenzimleri

Fizyolojik olarak kas kasildigi zaman, ATP tiiketilir ve ADP olusur. Kreatinkinaz
(CK), kreatinfosfat1 kullanarak yeniden ATP olusumunu katalizler. CK dimer yapidadir, iki
alt birimden olusur (B, M). Ug izoenzimi vardir:
CK-1 (BB)
CK-2 (MB)
CK-3 (MM)
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Bu izoenzimlerin {i¢ii de sitozolde veya miyofibrillere bagli olarak bulunur. Ayrica
mitokondri i¢ ve dig membranlar1 arasinda yerlesik olan dordiincii bir izoenzim (CK-Mt) daha
bulundugu gosterilmistir.

Saglikl kisilerde serum CK degeri; yas, cinsiyet, irk ve viicut kiitlesinin durumu ve
fiziksel aktiviteden etkilenir. Cocuklar yetiskinlerden, erkekler kadinlardan ve zenci irk beyaz
irktan daha yiliksek CK degerlerine sahiptir (37°C’deki referans araligi; beyaz irkta erkekte 38-
174U/L, kadinda 26-140 U/L). Erkeklerde CK aktivitesi yasamin ilk yil1 ile 12. y1l1 arasinda
degismez, ergenlik doneminde kas kiitlesinin artmasina bagl olarak 15 yasa kadar artar.
Bundan sonra CK aktivitesi yagla birlikte hafifce azalir. Kadinlarda yasamin ilk yili ile 12. yili
arasinda degismeyen CK aktivitesi menstriiasyon doneminde yiikselir. Menapoz sonrasinda
serum CK diizeyi artar. Her iki cinste mevsimsel degisikliklerin goriildiigii CK aktivitesi yaz
aylarinda daha ytiksek ol¢iiliir. Egzersiz ve kas travmalarinda serum CK aktivitesi artar (68).

CK enzimi; iskelet kasi, kalp kasi ve beyinde bulunur. Kalp dokusunda CK
aktivitesinin %70-85’in1 CK-MM olusturur. CK-MM, kalp ve iskelet kasinda daha yaygin
iken, CK-MB myokarda 6zgiindiir. Buna ragmen myokardin toplam CK aktivitesinin ancak
%15-30’unu olusturur. iskelet kasinda ise toplam CK’nin % 2’sini CK-MB olusturur. CK-
MB’nin serumdaki artisi akut myokard hasarin1 gosterir ve myokard enfarktiisiiniin
tanimlanmasinda 6nemli bir gostergedir. Akut myokard enfaktiisiinden (AMI) 4-8 saat sonra
artmaya baslayan CK-MB izoziminin aktivitesi 15-24 saat sonra en yiiksek diizeye ulagir.
Total CK artisindan biraz daha 6nce goriilen CK-MB artis1 total CK diizeyinden 6énce normale
donmektedir. Normalin 10-20 misli olan aktivite artisi, 48—72 saat sonra normal diizeyine
gerilemektedir. CKMB’nin o6zgilliigiinii arttirmak i¢in myokardiyal bandin alt formlar,
myozinin bulundugu yere gore tanida kullanilabilir (CK-MtMt, CK-MsMs, CK-MtMs). CK-
BB, beyin dokusuna spesifiktir, CK-BB’nin yiiksekligi beyin dokusundaki hasar1 tanimlar
(69).

2.10.Troponin Sistemi

Cizgili kas, elektriksel olarak uyarilabilen bir zar olan sarkolemma ile ¢evrilmis, ¢cok
cekirdekli kas lifi hiicrelerinden olusur. Tek bir kas lifi hiicresi, sarkoplazma denilen hiicre i¢i
stviya gomiili birbirine paralel sekilde yerlesmis birgok miyofibrilden olusan bir demet igerir.
Miyofibriller elektron mikroskopla incelendiginde, her birinin iki tip filamandan kurulu

oldugu goriiliir. Kalin filaman miyozin proteini, ince filaman ise aktin, tropomiyozin ve
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troponin proteinlerini igerir. Troponin sistemi biiyiik oranda miyofibrillere yerlesmisken,
kiiciik oranda sitoplazmik bir bileseni de mevcuttur. Troponin kompleksi ¢izgili kasa 6zgiin
olup ii¢ polipeptitten olusur:

Troponin I (Tpl) (inhibitér bilesen); aktine baglanir, F-aktin-myozin etkilesimini
inhibe eder. Aktin ve miyozin Ca* bagimli etkilesimi saglarlar.

Troponin C (TpC) (kalsiyum baglayict bilesen); yaygin sekilde bulunan onemli bir
kalsiyum baglayict protein olan kalmodiiline yap1 ve islev yoniinden benzeyen kalsiyum
baglayici bir polipeptittir. Her troponin C veya kalmadiilin molekiiliine dort molekiil kalsiyum
iyonu baglanir.

Troponin T (TpT) (tropomiyozin baglayici bilesen); tropomiyozin ve diger iki
troponin bilesenine baglanir.

Cizgili kasin inhibitorii, ince filamanlarda bulunan tropomiyozin ve F-aktine bagl
olan troponin sistemidir. Tropomiyozin ve troponin sistemi bulunmadig: siirece kasilmanin
herhangi bir denetimi s6z konusu degildir. Tpl, tropomiyozin molekiilleri araciligiyla F-aktin
konformasyonunu degistirerek kasilma dongiisiinli inhibe eder. Bu da gevsek haldeki ¢izgili
kasta goriilen inhibisyon halidir (70).

Troponinler kardiyak hasar1 degerlendirmek i¢in kullanilan testler arasindadir.
Troponinlerin serumda bulunmasi miyokard hasar1 veya miyokard hiicre membraninin
biitiinliiglinlin kaybolmasi anlamina gelmektedir. Kardiyak Tpl ve cTpT’nin AMI sonrasi
erken donemde salinim kinetigi; CK-2’ye benzer olarak ilk 4-8 saatte {ist referans limitinin
asimi1 seklindedir. Bu ilk artig troponinlerin % 5°lik sitoplazmik fraksiyonundan kaynaklanir.
Troponinlerin AMI sonras1 5-10 giin arasinda yiiksek kalmasi ise % 95’lik miyofibril bagh
fraksiyondan kaynaklanir. TpT ve TpI’nmin kardiyak ozgiilliikleri, iskelet kasi hasar1 sonrasi
CKMB artisina baglh olarak yanlislikla konulabilecek AMI tanisini elimine eder. Kronik
bobrek yetmezligi olanlarda, bir miyokard hasari olmamasina ragmen, her iki troponin

degerinde % 10 ile % 30’luk bir artis izlenir.

2.10.1.Troponin T

Troponin T’nin saptanabilme sinir1 0,04 pg/ L ve ist referans siir1 0,1 pg/L'dir (8).
AMI sonrasi ilk 6 saatte konsantrasyonunda artis izlenir, cTpl de CK-MB gibi AMI’niin ¢ok
erken tanisi i¢in yeterli degildir. Buna karsin, AMI sonrasi ge¢ donemde 7-10 giine kadar artis

gostermektedir (duyarlilik >%90). Kardiyak TpT, iskelet kasi1 hasarina bagh artmig CK-MB
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diizeyi bulunan olgulart AMI gecirmis olgulardan ayirir. Ayrica sepsis, ila¢g bagimli toksisite,
kronik hastalik, hematolojik bozukluk ve kardiyak olmayan cerrahilerde myokard hasarinin
iyi bir belirtecidir.

2.10.2.Troponin I

Kardiyak ve iskelet kasi troponin I’lar1 degisik genler tarafindan kodlanir. Kardiyak
Tnl (cTpl), iskelet kas1 ile karsilastirildiginda 30 aminoasit daha uzundur ve bu kardiyak
0zglinliigii saglar. Troponin I dolasimda ii¢ degisik sekilde bulunur:

1)Serbest

2)iki iiniteli kompleks olarak bagl

3)Ug iiniteli kompleks olarak bagli

Bu ii¢ form degisik yikim derecelerine gore dolasimda bulunur. Pek c¢ok g¢alisma
cTpl’nin AMD’niin duyarli tanisinda CK-MB ile esdeger oldugunu gostermistir. Klinik
kullanim i¢in 0,03 ng/ml saptanabilme sinir1 olarak belirlenmistir. Troponin I i¢in belirtilen
bir miyokard infarktiisii limiti yoktur, ancak >0,1 ng/ml diizeyindeki artislarin prognostik
Ooneminin oldugu gosterilmistir.

cTpl da cTpT ve CK- MB gibi AMI'nin ¢ok erken ve etkili tanis1 i¢in yeterli degildir.
Agrinin baslangicindan itibaren 3. saatte yiikselmeye baglar, 12-24 saatleri arasinda pik
diizeye ulasir. Miyofibril fraksiyonunda devam eden salimim nedeniyle cTpl, AMI
olusumundan sonraki 3-5 giin yiiksek kalir. Agir iskelet kas1 hasar1t mevcut olan ancak kalp
kas1 hasart bulunmayan olgularda serum cTpl diizeyi CK-MB ve total CK diizeyleri ile
karsilastirildiginda  6l¢iileyemeyecek kadar diistiktiir. Stabil olmayan anjinast bulunan
bireylerin 1/4—1/3’tinde cTpl, cTpT veya her ikisinin serum diizeylerinde artis izlenir. Yapilan
calismalar kardiyak troponinlerin; myokardiyal hasar1 belirlemede, AMI riskini tanimlamada,
hasar sonras1 reperflizyon basarisint veya yetersizligini gostermede kullanilabilecegini
gostermektedir. Ancak miyokardit, perikardit, konjestif kalp yetmezligi, kardiyak kontiizyon,
kronik bobrek yetmezligi, pulmoner emboli ve sepsis gibi bazi patolojik durumlarda da

kardiyak troponinlerin artabilecegi akilda tutulmalidir (68).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Calisma Protokolii

Bu c¢alisma 01.01.2006/01.07.2006 tarihleri arasinda yapildi ve 30 birey c¢alisma
kapsamina alindi. Calismaya katilanlar 20-30 yas arasi saglikli, goniilli, herhangi bir
kardiyojenik ve norojenik hastaligi olmayan erkek bireyler olup; diyabet, hipertansiyon,
vaskiiler hastalik, epilepsi, kalp ritim bozuklugu olan, daha 6nce herhangi bir kalp rahatsizlig
geciren, kalp-damar cerrahisi operasyonuna maruz kalan, stent veya kalp pili bulunan, sigara
icen bireyler calisma kapsamina alinmadi. Ayrica menstriiel siklusa bagli hormonal ve
sistemik degisiklikler olabileceginden kadin bireyler calisma disinda tutuldu. Calisma;

uygulama oncesi, uygulama sirasi ve sonrasi olmak tizere iige ayrildi.
3.2.Yontem

Uygulama oOncesi tiim bireylerin 20 dakikalik bir istirahat sonrasi nabiz, sistolik ve
diyastolik kan basinglari, solunum hizlar1 6lgiildii. Bu islemler uygulama sonrasinda da,

bireyler bekletilmeden tekrarlandi.

Uygulama sirasinda bireyler 30 dakika +18 °C’lik bir ortam 1sisinda supin pozisyonda,
hareketsiz bir sekilde MRG ortaminda tutuldu. Bu sirada ilave RF pulsu uygulamasi
yapilmadi, ortamda sadece magnetin olusturdugu 1,5 T giiclinde bir statik magnetik alan

mevcuttu (General Electric, Signa Excite).

Uygulama 6ncesi, uygulama sonrasi steril sartlarda antekiibital venden 5 ml kan alinarak
biyokimya tiipiine kondu, kanlar bekletilmeden biyokimya laboratuvarinda Heraeus firmasina
ait Megafuge 1,0 marka masaiistii santrifiijiinde serumlar1 ayrildi. Ayrilan serumlardan; Na",
K, Ca™, CI, Troponin-I, CK-MB diizeyleri ¢alisildi: Na', K, Ca+2, CI' iyonlar1 Abbott
Aeroset® Biyokimya otoanalizér cihazinda, CK-MB ve Troponin-I ise, BIO-DPC Immulite
2500 hormon cihazinda c¢alisildi.

Bireylere DMS 300-7 (DMS, NEVADA, USA) marka Holter cihazi takilarak uygulama

oncesi, uygulama sirasinda ve sonrasinda 30’ar dakika siire ile digital EKG kaydi yapildi.
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Uygulama oOncesi, sirast ve sonrasinda Holter sonuglar1 Kardiyoloji kliniginde Holter
Sooftware programi kullanilarak analiz edildi. Kalp hiz1 degiskenligi parametreleri (Min HR-
I, Max HR-I, Ortalama HR-I, SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50, Power, VLF, LF, HF) aym
kardiyologla birlikte degerlendirildi.

Bireylere ait sistolik ve diastolik kan basinci, solunum hizi, nabiz, Na*, K', Ca™, CI,
CK-MB ve Troponin-I parametrelerinin uygulama Oncesi ve sonrasi degerleri; Kalp Hizi
Degiskenligi parametrelerinin (Min HR-I, Max HRI, Ortalama HR-I, SDNN, SDANN ,
rMSSD, pNN50, Power, VLF, HF, LF) uygulama oncesi, uygulama sirasi ve uygulama

sonras1 degerleri birbiriyle karsilastirildi.

3.3.Istatistik

Istatistiksel hesaplamalar Windows ile uyumlu SPSS 12,0 istatistik programi
kullanilarak bilgisayar ortaminda yapildi. Elde edilen sonuglar; Paired t-Test, Ki-Kare testleri,

tekrarli varyans analizi kullanilarak degerlendirildi.

Bireylerin fizyolojik degisiklikleri, Na", K, Ca™ CI, CK-MB ve Troponin-I
diizeylerinin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi igin Paired t-Test ve Ki-Kare testleri; kalp
ritim degiskenligi parametrelerinin ortalama degerlerinin karsilagtirilmasi i¢in tekrarli varyans

analizi ve Bonferroni testi (post-hoc karsilastirmalar i¢in) kullanildi.

Bu ¢alismada sonuglar ortalama + standart sapma olarak hesaplandi, p < 0,05 anlaml

olarak kabul edildi.
3.4.Etik Kurul Onay1

Bu tez, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanliginm 08. 11. 2006 tarih

ve 101.5/68 sayil1 yazisi ile onay almustir.
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4.BULGULAR

Bireylerin ortalama sistolik ve diastolik kan basinci1 degerlerinde uygulama sonrasinda
uygulama Oncesine gore istatistiksel agidan anlamli olmayan bir azalma oldugu gézlemlendi
(p>0,05). Ortalama solunum hiz1 degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama dncesine gore
istatistiksel acidan anlamli bir artis oldugu gozlemlendi (p<0,05). Ortalama nabiz degerlerinde
ise uygulama sonrasinda uygulama Oncesine gore istatistiksel agidan anlamli bir artig

olmadig1 gozlemlendi (p>0,05).

Bireylerin uygulama oncesi ve sonrast fizyolojik degisiklikleri Tablo 1V’de

verilmektedir.

Tablo IV. Bireylerin uygulama 6ncesi ve sonrasi fizyolojik degisiklikleri

Parametreler Uygulama Oncesi Uygulama Sonrasi P

Sistolik tansiyon (mm/Hg) 116 +21 112 +22 0,206
Diyastolik tansiyon (mm/Hg) 67 +12 65+ 12 0,480
Solunum (dakika) 18,8 £2,8 20,1 £ 3,37 0,011
Nabiz (dakika) 80+ 11 76 + 10 0,050

Uygulama sonrasi sistolik, diyastolik kan basinci ve nabiz degerlerinde anlamli artis olmadig:

(p>0,05), solunum sayisinda ise anlamli artig oldugu (p<0,05) izlendi.
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Bireylerin ortalama Na®, K*, CI, Ca™, CK-MB ve Troponin-I degerlerinde uygulama
sonrasinda uygulama Oncesine gore belirgin bir artis oldugu tespit edildi (p<0,05). Bununla

birlikte CK-MB diizeyindeki artis anlamlilik sinirinda idi.

Bireylerin uygulama &ncesi ve sonrasi ortalama Na' diizeyleri (Sekil VIII) , ortalama
K diizeyleri (Sekil IX)", ortalama CI” diizeyleri (Sekil X), ortalama Ca ™ diizeyleri (Sekil XI),
ortalama CKMB diizeyleri (Sekil XII), ortalama Troponin-I diizeyleri (Sekil XIII) Tablo V’de

verilmektedir.

Tablo V. Bireylerin ortalama Na', K, CI, Ca+2, CK-MB ve Troponin-I diizeyleri

Parametreler Uygulama Oncesi Uygulama Sonrasi P

Na' (mEgq/L) 140 + 3,7 145+ 2,38 0,001
K" (mEq/L) 4,03 + 0,40 4,20+ 0,46 0,026
CI' (mEq/L) 109 + 2,57 114 +1,70 0,001
Ca™? (mEq/L) 9,38 + 0,45 9,96 + 0,45 0,001
CK-MB (U/L) 2,71+ 1,86 3,19+ 1,94 0,049
Troponin-I( ng/L) 0,025 + 0,006 0,035+0,017 0,012

Uygulama sonrasinda ortalama Na*, K*, CI', Ca™, CK-MB ve Troponin-I degerlerinde
belirgin bir artig oldugu tespit edildi (p<0,05). Bununla birlikte ortalama CK-MB’nin p degeri

anlamlilik siirinda idi.
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Sekil IX. Bireylerin ortalama Na" degerlerinin dagilimi: Bireylerin ortalama Na®
degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama oncesine gore belirgin bir artis oldugu tespit

edildi (p<0,05).
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Sekil X. Bireylerin ortalama K™ degerlerinin dagihmi: Bireylerin ortalama K
degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama oncesine gore belirgin bir artis oldugu tespit

edildi (p<0,05).
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Sekil XI. Bireylerin ortalama CI' degerlerinin dagilimi: Bireylerin ortalama CI’

degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama oncesine gore belirgin bir artis oldugu tespit

edildi (p<0,05).
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Sekil XII. Bireylerin ortalama Ca* degerlerinin dagilimi: Bireylerin ortalama Ca '

degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama oncesine gore belirgin bir artis oldugu tespit

edildi (p<0,05).
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Sekil XIII. Bireylerin ortalama CK-MB degerlerinin dagilimi: Bireylerin ortalama
CK-MB degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama oncesine gore belirgin bir artis oldugu

tespit edildi (p<0,05). Bununla birlikte ortalama CK-MB’nin p degeri anlamlilik sinirinda idi.
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Sekil XIV. Bireylerin ortalama Troponin-1 degerlerinin dagilimi: Bireylerin
ortalama Troponin-I degerlerinde uygulama sonrasinda uygulama 6ncesine gore belirgin bir

artis oldugu tespit edildi (p<0,05).
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Bireylerin ortalama Min HR-I (minimum kalp hizi) degerlerinde uygulama oncesine
gore uygulama sirasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore
uygulama sonrasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05); uygulama Oncesi ilee uygulama

sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) gozlendi.

Ortalama Max HR-I (maksimum kalp hizi) degerlerinde uygulama Oncesine gore
uygulama sirasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama
sonrasinda anlamli bir artig oldugu (p<0,05); uygulama 6ncesi ile uygulama sonrasi arasinda

anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) gozlendi.

Ortalama Average-HRI (ortalama kalp hizi) degerlerinde uygulama Oncesine gore
uygulama sirasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama
sonrasinda arasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05); uygulama oncesi ile uygulama sonrasi

arasinda anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) goézlendi.

Ortalama SDNN degerlerinde uygulama 6ncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir
art1s oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu
(p<0,05); uygulama oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

gozlendi.

Ortalama SDANN degerlerinde uygulama 6ncesine gore uygulama sirasinda anlaml
bir artis oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma
oldugu (p<0,05); uygulama oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi

(p>0,05) gozlendi.

Ortalama rMSSD degerlerinde uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli
bir artig oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma
oldugu (p<0,05); uygulama o6ncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi

(p>0,05) gozlendi.

Ortalama pNN50 degerlerinde uygulama oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir
art1s oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu
(p<0,05); uygulama oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

gozlendi.
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Ortalama POWER degerlerinde uygulama 6ncesine gore uygulama sirasinda anlamli
bir artis oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasi arasinda anlamli bir
azalma oldugu (p<0,05); uygulama Oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamh bir fark

olmadig1 (p>0,05) gozlendi.

Ortalama VLF degerlerinde uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir
artis oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu
(p<0,05); uygulama oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

gozlendi.

Ortalama LF degerlerinde uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir
artis oldugu(p<0,05); uygulama sirasina goére uygulama sonrasinda anlamli bir azalma
oldugu(p<0,05); uygulama oOncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark

olmadigi(p>0,05) gbzlendi.

Ortalama HF degerlerinde uygulama oOncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir
art1s oldugu (p<0,05); uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu
(p<0,05); uygulama oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)
gozlendi.

Statik magnetik ortama maruziyet sirasinda ortalama Min HR-I, Max HRI, Average
HR-I degerlerinin azaldigi; ortalama SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50, Power, VLF, LF ve
HF degerlerinin ise arttig1, ancak uygulama sonrasinda ise tiim parametrelerin ilk degerine
geri dondiigii izlendi.

Uygulama oOncesi, uygulama esnasinda ve uygulama sonrasi bireylerin kalp ritim
degiskenligi parametrelerinin (ortalama Min HR-I (Sekil XV), ortalama Max HRI (Sekil
XVI), ortalama Average HR-I (Sekil XVII), ortalama SDNN (Sekil XVIII), ortalama SDANN
(Sekil XIX), ortalama RMSSD (Sekil XX), ortalama pNNS50 (Sekil XXI), ortalama Power
(Sekil XXII), ortalama VLF (Sekil XXIII),ortalama LF (Sekil XXIV),ortalama HF (Sekil
XXV)) ortalama degerleri Tablo VI’de verilmektedir.
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Tablo VI. Bireylerin ortalama kalp ritim degiskenlikleri

Parametreler SMA oOncesi SMA esnasinda SMA sonrasi ANOVA P
Min HR-I (bpm) 62,63 +7,1 5436+72% 62,36 £89° <0,847
Max HR-I 98,83 + 14,72 87,23 £23,06° 04,83 +17,33°¢ <0,164
(bpm)

Average HR-I 77,13 £ 8,41 65,9+9,15? 72,8 +15,99°¢ <0,124
(bpm)

SDNN (msn) 70,43 £22,16 84,63 +£35,05° 67,0 +£26,25°¢ <0,447
SDANN (msn) 274 +£25,15 51,46 £36,08° 22,66 +£25,82°¢ <0,317
rMSSD (msn) 32,44 + 12,48 46,3 £21,94° 33,66+ 12,11° <0,587
PNNS50 (%) 11,8+ 11,28 23,50+17,85* 13,00+ 11,75°¢ <0,606
POWER 1956 + 1422 3155 +2396°2 1454 + 1804 ¢ <0,304
VLF (Hz) 1139 + 1422 1858 £ 2036 684 +850° <0,153
LF (Hz) 641+ 737 882 + 4792 501 £722°¢ <0,153
HF (Hz) 152 £ 160 371 £307° 122 +179°¢ <0,367

a: SMA oncesi ile SMA esnasinda énemli bir fark vardir (p < 0,05)

b: SMA oOncesi ile SMA sonrasi arasinda 6nemli bir fark vardir (p < 0,05)

c: SMA esnasi ile SMA sonrasi arasinda 6nemli bir fark vardir (p < 0,05)
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Sekil XV. Bireylerin SMA oncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama Min HR-I
degerleri: Uygulama oncesine gore uygulama sirasinda anlaml bir azalma oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gézlendi.
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Sekil XVI. Bireylerin SMA oncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama Max HR-I
degerleri: uygulama oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonras1 arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gézlendi.
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Sekil XVII. Bireylerin SMA oncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama Average HR-
I degerleri: uygulama dncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gézlendi.
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Sekil XVIII: Bireylerin SMA oncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama SDNN
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gozlendi.
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Sekil XIX. Bireylerin SMA oOncesi, esnas1 ve sonrasindaki ortalama SDANN
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gézlendi.
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Sekil XX. Bireylerin SMA oncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama rMSSD
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonras1 arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gézlendi.
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Sekil XXI. Bireylerin SMA oncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama pNNS0
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina goére uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gézlendi.
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Sekil XXII. Bireylerin SMA oOncesi, esnasi ve sonrasindaki ortalama POWER
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

ncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gbzlendi.
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Sekil XXIII. Bireylerin SMA oncesi, esnas1 ve sonrasindaki ortalama VLF
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
ygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

ncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gozlendi.
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Sekil XXIV. Bireylerin SMA oncesi, esnas1 ve sonrasindaki ortalama LF
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu(p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu(p<0,05); uygulama

ncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi(p>0,05) gozlendi.
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Sekil XXV. Bireylerin SMA oncesi, esnast ve sonrasindaki ortalama HF
degerleri: uygulama Oncesine gore uygulama sirasinda anlamli bir artis oldugu (p<0,05);
uygulama sirasina gore uygulama sonrasinda anlamli bir azalma oldugu (p<0,05); uygulama

oncesi ile uygulama sonrasi arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) gozlendi.
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5.TARTISMA

Radyolojik goriintiileme yontemlerinin hizla gelismekte oldugu son yillarda MRG tiim
diinyada en ¢ok calisma ve arastirmanin yapildigi, rutin radyolojik incelemeler arasinda en
cok ilginin odaklandig1 yontemlerden biridir. MRG’nin tiptaki yogun kullanimi, goriintiilleme
stirecleri sirasinda kullanilan magnetik alanlarin  biyolojik etkilerinin deneysel ve
epidemiyolojik yontemlerle agikliga kavusturulmasini zorunlu kilmaktadir.

Normal siniis ritmindeki saglikli bireylerde kalp vurulari arasindaki araliklarin siirekli
olarak degismesi normal bir fizyolojik olaydir. Istirahat durumunda bile kalp ritmi vuru- vuru
degiskenligi gosterir ki buna ritim (kalp hiz1) degiskenligi denir. KHD, kalbin otonom sinir
sistemi kontroliiniin non-invaziv bir gdstergesidir. Temelde kalp hizindaki periyodik
dalgalanmalar1  olusturan  solunum, termoregulasyon, ve bir takim barorefleks
mekanizmalardir (53-55). Parasempatik etki kardiyo-inhibitor, sempatik etki ise kardiyo-
akselerator iglevi goriir. Kalp hizina parasempatik etki nervus vagus yoluyla asetilkolin
aracihigr ile olur. Bu salgiya muskarinik asetilkolin reseptérleri, hiicre membraninda K*
iletimini artirarak yamit verirler. Kalp hizina sempatik etki ise epinefrin ve norepinefrin
araciligi ile olur. Beta reseptor uyarimi ile de c-AMP bagimli olarak baslayan membran
fosforilasyonu yavas diyastolik depolarizasyonun akselerasyonunu saglar (56). Kalp hizi
degiskenliginin vagal indeksleri gece, sempatik indeksleri ise giindiizleri yilikselmektedir.
Bunun nedeni her iki sistemin farkli sirkadiyen ritminin olmasidir. Sino-atriyal nodla iligkili
efferent sempatik ve vagal aktiviteler her kardiyak siklusta senkrondur. Bu senkronizasyon
santral olarak vazomotor ve respiratuvar merkezler ile arteriyel basing ve solunum hareketleri
ile ossile olan periferik merkezler tarafindan diizenlenir. Bu ossilatorler efferent noral uyari ile
ritmik dalgalanmalar dogururlar. Kalp ritmi sempatik ve parasempatik etkiler arasinda bir
denge i¢inde boyle belirlenir ve ritim degiskenligi diger sistemlerin aktiviteleri yoluyla olusur
(53-56).

KHD o6l¢iimii genellikle Holter monitorizasyon sirasinda elde edilen kayitlar kullanilarak
yapilir. Holterdeki veri islem programinda olusturulan vuru dosyasindaki R-R araligi,
bilgisayarla KHD o6l¢iimiinde temel alinir.

KHD o6l¢timii zaman ve frekans bazli 6lgtimler ile degerlendirilir(58, 61). Zaman bazl
Olctimler 24 saatlik EKG kayitlarindaki normal atimlar arasindaki intervallerin analizi esasina

dayanir. SA noddan ¢ikan ardisik iki normal vuru arasindaki intervaller (NN intervali)
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degerlendirilir. Bu amagla en sik kullanilanlar SDNN, SDANN, SDNN, rMSSD, PNNS50
indeksleridir. SDNN, SDANN, SDNN indekslerinde diiirnal etkilenim s6z konusudur.
rMSSD, PNNS50 indeksleri ise NN intervalleri arasindaki farklardan hesaplanan kisa siireli
Ol¢timlerdir, bunlar dilirnal etkilerden tamamen bagimsizdirlar ve vagal yoldan diizenlenen
otonom toniisteki degisiklikleri yansitirlar.

Frekans bazli 6l¢iimler; degisik frekanslardaki periyodik KH ossilasyonlarindan
faydalanilarak kalp hizindaki tiim degisme miktarlari hakkinda bilgi verir. Bunlardan en sik
kullanilan; LF, HF ve VLF bandlaridir. 24 saatlik kayitlarda normal kisilerde LF ve HF
resiprokal dalgalanmalar1 olan sirkadiyen bir patern gosterirler. Glindiizleri LF, geceleri HF
ylukselir (62- 65). Azalmis bir KHD, magnetik alanin olumsuz bir etkisini takiben,
miyokardiyal infarktin artmis insidansinin temelini olusturan muhtemel bir mekanizma olarak
goriiliir. Azalmig bir KHD, gelecek 6 yil icerisinde koroner arter hastaliginin gelismesine
zemin hazirlar. KHD’ nin LF bandi, kan basinci ve termoregiilator kontrol ile iliskilidir. LF
bandindaki azalma, saglikli insanlarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin habercisidir
(71).

Magnetik alan giivenlik siir1 10 mA/m? olarak kabul edilmektedir, bu da birkag
mT’lik frekans alanina uymaktadir. Ancak KH ve KHD iizerine rapor edilmis etkiler
olusturan mikrotesla (uT) ve mT diizeyleri i¢in bir mekanizma ve sinir tanimlanmamustir (72).

Sastre ve arkadaglar1 laboratuarda 28 mT, 60 Hz magnetik alana bir gece boyunca
maruz kalan ti¢ goniillii birey lizerinde yaptiklar1 ¢alismada; KHD’ nin LF bandinda azalma,
HF bandinda artis gozlediler (73). Tsuji ve arkadaglari, Framingham calismasinda cesitli
bantlarda istatistik olarak 6nemli azalmalar gozlediler, fakat sadece LF bandindaki azalma
kardiyovaskiiler riskin bagimsiz bir gostergesi idi (74). Insanlarda yapilan calismalar dzellikle
LF bandinda, mesleki diizeydeki maruziyette (28 uT) azalma olabilecegini, ancak daha diistik
diizeylerde (1,4 uT) azalma olmadigin1 géstermektedir (75).

Mardi L.S ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada, magnetik alana maruz kalma ile kalp
ritminin yavagladigini buldular. Caligmalarinda siirekli siniizoidal magnetik alanin hem KH,
hem de KHD iizerinde belirgin bir etki olusturdugunu ve alan biiyiidiikce etkilerin
belirginlestigini  gosterdiler (72). LF’deki azalma ve HF’deki artis klinik olarak
kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskilidir (76-77). HF yalnizca parasempatik etkiler ile, LF ise
hem sempatik hem de parasempatik etkiler ile ilgilidir. Bu da norepinefrin salinmasinin

inhibisyonu ve/veya asetilkolin salinmasinin artis1 seklinde gozlenen degisimlerle iligkili
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olabilir. KH’de gozlenen azalma, artmis vagal ve asetilkolin aktivasyonu ile iliskili olabilir.
Alternatif olarak reseptdr sayilart ve duyarliliklar1 degisebilir. Magnetik alanlar ile
indiiklenmis ndrotransmitter degisimleri i¢in kanitlar yetersiz ve ¢eliskilidir (72).

Graham C ve arkadaglari calismalarinda, insanlarda kardiyak stres veya bagka
subjektif semptom olmadig1 sonucuna vardilar. Ancak KHD’nin LF bandinda akut azalma
gozlediler (78). KHD frekans spektrumunun spesifik kisimlarindaki tekrarlayan azalmalar,
kardiyovaskiiler hastaliklarin dzel tiplerinin habercisi olabilir. Ornegin Savitz ve arkadaslart
140 000 erkek elektrik iscisinde mesleki magnetik alan ile iliskili kardiyovaskiiler hastalik
mortalitesini tayin ettiler. Yiiksek magnetik alanlara daha uzun siire maruz kalan iscilerde,
aritmi ve akut miyokardiyal infarktiis nedeniyle daha yiiksek mortalite oldugunu goézlediler
(79).

Sastre ve arkadaglar1 goniillii bireylerde bir gece boyunca 200 mG magnetik alana
maruz kalma ile LF bandinda 6nemli azalma, HF bandinda ise anlamli artis saptadilar. Ancak
aralikli olarak magnetik alana maruz kalma ile LF bandinda azalma ve HF bandinda artig
olmadigini gozlediler (11). Baz1 arastirmacilar ise farkli olarak HF bandinda azalma, digerleri
mindr degisim veya degismeme rapor ettiler (12-18). Bu caligmalar diisiik T degerindeki
alanlarda yapilmisti. Biz 1,5 T’lik yiiksek magnetik ortamda yaptigimiz c¢alismada farkl
olarak, hem LF hem de HF bandinda artis saptadik. Bu da hem sempatik hem de parasempatik
sistemin magnetik alandan etkilendiginin bir gostergesi olabilir.

Daha once 1,5 T statik magnetik alanda maymunlar ve kopeklerin kardiyovaskiiler
performansini degerlendirmek i¢in maruz kalma 6ncesi, maruz kalma esnasinda ve sonrasinda
bircok farkli oOl¢iimler yapildi. Bu amagla 6zel nonmagnetik transdiiserler kullanildi.
Fonokardiyografi kullanilarak kalp seslerinin simultane kayitlar1 yapildi, ultrasonik
ekokardiyografi ile kalp kapak hareketleri izlendi, elektromagnetik akis dlgerler ile kan akis
hiz1 ve basing voltaj transdiiserleri ile intraarteriyal kan basinci 6l¢iildii. Fakat 1,5 T statik
magnetik alanda pre-expojur ve post-expojur arasinda bu parametrelerin hi¢ birinde fark
gbézlenmedi. Bu sonuglar gosterdi ki, 1,5 T alana akut olarak maruz kalma ile kardiyak
performans etkilenmemektedir(80).

Kangarlu ve arkadaglarinin yaptig1 calismada; 8 T’lik alana 1 saat maruz birakilan
domuzlarda kardiyojenik etkiler goriilmedi. Aynmi sekilde 8 T’lik alanda 1 saat tutulan 10
goniillii insanda da maruziyet sonras1 KHD’de farklilik izlenmedi. Sonug olarak Kangarlu A.

ve arkadaslar1 8 T’de expojur ve expojur sonrast EKG’de 6nemli bir degisim gozlemediler.
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Ancak expojur siiresince, aortik kan akisinda magnetik alan ile indiiklenmis potansiyellerin
amplifikasyonu ile olusan distorsiyonlar1 belirlediler (10). Biz ¢alismamizda 30 dakika 1,5
T’lik magnetik ortamda tutulan bireylerin tiim KHD parametrelerinde (Min HR-I, Max HR-I,
Ortalama HR-I, SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50(%), Power, VLF, LF, HF) degisim
saptadik.

Otsuko K ve arkadaslari, yiiksek magnetik alana maruz kalan kisilerde KHD’ nin hem
zaman (SDNN, SDANN, SDNN, rMSSD, PNN50), hem de frekans komponentinde (LF, HF
ve VLF) azalma gozlediler. KHD’deki bu azalmanin koroner arter hastaligi, sol ventrikiil
hipertrofisi ve miyokardiyal infarktiis i¢in bir risk olacagini vurguladilar (81). Biz ise
calismamizda KHD’nin hem zaman (SDNN, SDANN, SDNN, rMSSD, PNN50), hem de
frekans komponentinde (LF, HF ve VLF) artis izledik.

Bagka arastirmalarda Akerstedt ve Graham magnetik alana gece boyunca maruz kalma
sonucunda EEG desenlerinde karisiklik olustugunu goézlediler. KHD ve EEG’nin birlikte
alinan sonuglari; yeterince siddetli magnetik alanlara maruz kalma ile santral sinir sisteminde
hiicresel aktivitenin degisebildigi olarak yorumlanmistir. Ayrica magnetik alanlar ile
indiiklenen internal elektrik alanin, sempatovagal dengeyi degistirdigine inanilmaktadir
(75,82-84).

Isveg ve Italya’da elektrik iscilerinde yapilan ¢alismalarda, diisiik magnetik alanlarin
herhangi bir kardiyovaskiiler riski gbzlenmedigi belirtildi (85-86).

Savitz DA ve arkadaglari, uzun siire magnetik alanlara maruz kalma sonucu kardiyak
otonomik azalma sebebiyle, kardiyovaskiiler hastalik mortalitesinin artabilecegi hipotezini
one siirmiiglerdir (79). Bu hipotezi destekleyen klinik ve fizyolojik kanitlar da vardir (87).
Savitz’in bulgularma gore; elektrik ve magnetik alanlarin yiiksek seviyelerine siirekli maruz
kalma ile gelisen myokardiyal enfarktiis ve aritmi sonucu meydana gelen Oliimler
miimkiindiir, buradaki alan siddeti pT diizeyindedir ve uzun yillar maruz kalma soz
konusudur (79).

20 puT 60 Hz magnetik alanlara aralikli maruz kalma ile kalp ritminin normal
degiskenliginin geri doniisiimlii olarak azaldig1 goriilmiistiir (79). Baz1 genis prospektif kohort
calismalarinda; KHD’ nin spesifik komponentlerindeki azalmalar nedeniyle, takip eden birkag
yil sonrasinda kalp hastaliginin gelisti§i varsayilmaktadir (76,84,88,89). Myokardiyal
enfarktiis gecirenlerde azalmig KHD, biitiin 6liim nedenlerinin ve ani kalp dliimlerinin artmis

riski ile iligkilidir (12,90-93). Magnetik alanlara uzun siire maruz kalmanin, kardiyak
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otonomik kontroliin azalmasi yoluyla, artan bir kardiyak mortalite ile iligkili oldugu
goriilmektedir ki bu calismada da magnetik alan diizeyi 20 puT gibi oldukca diistiktiir.

Mardi L Sait ve arkadaslari, yaslar1 22-55 (ortalama 33,2+8,9) olan 20 gdniillii bireyin
(11’1 erkek, 9’u kadin) magnetik alan oncesi ve 28 uT magnetik alana supin pozisyonda
maruz birakarak 15’er dakika siireyle KH ve KHD parametrelerini kontrol ettiler. HF, LF ve
LF/HF degerinde 6nemli degisim beklemelerine ragmen, magnetik alana maruz kalan ve
kalmayan bireyler arasinda LF/HF oraninda ve R-R intervalinde belirgin fark gozlenmedi.
Bireyler daha sonra masaya 60°lik ac1 verilerek 28 pT alana maruz birakildilar. 60° a1
verilenler ile supin pozisyonda birakilanlar kiyaslandigi zaman, agi verilenlerde R-R
intervalinde bir azalma (ki bu KH’deki artis1 gosterir), LF’de belirgin bir artis ve HF
bolgesinde dnemli bir azalma gozlediler. Bu calismada LF ve HF’deki degisiklik, sempatik
noral kontroldeki artis1 ve vagal kontroldeki azalmay1 yansitabilir (94).

Biz ¢aligmamizda KH ve KHD parametrelerini diger calismalardan daha ayrintili
inceledik. Min HR-I, Max HR-I, Ortalama HR-I, SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50(%),
Power, VLF, LF, HF parametreleri ayr1 ayr1 magnetik alan 6ncesi, esnasinda ve sonrasinda
incelendi ve degerlendirildi. Magnetik alan Oncesi ve sonrasi elde edilen parametreler
arasinda istatiksel olarak bir fark bulunmadi. Fakat biitiin parametrelerde magnetik alan
uygulamasi esnasinda istatiksel olarak anlamli degisim goézlendi; Min HR-I, Max HR-I,
Ortalama HR-I degerlerinde anlamli azalma ve SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50(%), Power,
VLF, LF, HF degerlerinde anlamli artis saptandi. Bu yiiksek statik magnetik alanin, maruziyet
esnasinda biitin KHD parametrelerini etkilediginin bir gostergesidir ve iyon degisimi
sonuglart ile uyumludur. Calismalarin ¢ogunda LF azalmasina ragmen bizim g¢alismamizda
artmis olarak bulundu. Bazi caligmalarda HF degismemis bulunmasina ragmen, bizim
calismamizda HF de artmis olarak bulundu. Bu, statik magnetik alanda sempatik sistem ile
birlikte parasempatik sistemin de etkilendiginin bir gostergesidir. Sonuglarimizin birkagi
literatiir sonuglar1 ile uyum igerisindedir.

Biitiin ¢aligmalarin sonucunda degerlendirmeyi sinirlayacak bazi problemler ortaya
cikmaktadir. Kardiyovaskiiler bozukluklar uzun siirelerde meydana gelmektedir. Bu
hastaliklar kisinin beslenme sekli, fiziksel aktivitesi, kan basinci, sigara ve alkol aliskanligi,
kan lipid diizeyleri ile de yakindan iliskilidir. Fakat bu parametrelerin bazilarini, standardize
edilemediginden degerlendirmeye almak zordur. Buradaki zorluklardan birisi de siiredir.

Yiiksek siddetli magnetik alanda insanlart uzun siire tutmak miimkiin degildir ve riskler

67



icermektedir. Baz1 arastirmalarda kisa siireli maruziyetin, olumsuz etkilerinin akut oldugu
gosterilmistir. Diisiik siddetli magnetik alanin olumsuz kardiyovaskiiler etkileri yukaridaki
calismalarin bir kisminda belirtilmis olmasina ragmen, yiiksek statik magnetik alan ile tam
olarak kiyaslanamaz, ¢linkii siddet arttikga olumsuz etkilerin artma ve ani Sliimler gelistirme
riski yiikselir. Bir bagka zorluk ise, yiiksek statik magnetik alanda yapilan kayitlarda sinyal-
parazit oraninin yiiksekligidir. Bu nedenle bizim 6nerimiz, miimkiin ise bu tiir aragtirmalarda
bu sorunu yok etmek i¢in Holter cihazinin daha uzun kablolarla alan disinda tutularak
kayitlarin yapilmasidir.

Calismamizin ikinci kismini, 1,5 T’lik statik magnetik alanda kisa siire tutulan
bireylerde kalp ritim degiskenligi etkileyebilecek fizyolojik ve biyokimyasal parametreleri
arastirmak olusturuyordu. Kangarlu ve arkadaslar1 10 goniillii insan1 8 T’ lik magnetik ortama
1 saat boyunca maruz birakarak yaptiklar1 calismada; maruziyet sonrasi sistolik kan
basincinin azaldigini, diyastolik kan basincinin degismedigini, nabzin ve solunum hizinin
arttigini gozlediler (10). Biz ise ¢alismamizda magnetik alana maruz kalan kisilerde solunum
sayisinin Onemli Ol¢iide arttigi, nabiz sayisinin ise degistigi fakat istatiksel olarak anlaml
olmadig1 saptadik. Sistolik ve diyastolik basingta ise degisme izlenmedi. Bizim
bulgularimizdan; diyastolik kan basincinin degismemesi, solunumun artis1 Kangarlu ve
arkadaglarinin bulgulariyla uyumluydu.

En 6nemli iyonlar K™, Na”, CI', H" ve Ca*™ dur. Iyon ve molekiillerin birgogunun girisi
iyon kanallarindan olur. Bu iyon kanallar1 bazi enzimlerin kontroliindedir. Ekstraselliiler
sinyallere cevap olarak hiicre memraninda Ca™ iyonlarinin akisi, hiicrelerin disindan icine
sinyal iletiminin en énemli yoludur. Ca™ akist kas kasilmas: gibi énemli fizyolojik olaylart
baslatir. Intraselliiler Ca+2, hiicrede normal olarak molekiillere baghdir. Caﬁ, membranin
yapisinda da mevcuttur ve uygun bir tetikleyici sinyal ile serbestlesir (95-97).

Magnetik ortam iyon hareketlerini etkileyebilmektedir. Magnetik ortamda iyonlarla
ilgili ¢esitli arastirmalar yapilmis olup bunlarin ¢ok azi1 yiiksek statik magnetik alan ile
iligkilidir. Bu c¢alismalarin c¢ogu, diisiik frekansh diisiik siddetli alanlarda yapilmistir ve
ayrtili degildir. yon caligmalari Ca™ ve K' ile smirhdir. Yiiksek statik magnetik alanda
iyonlar; KH, KHD birlikte ve ayrintili olarak ¢alisilmamistir, elde edilen bulgularin ¢ogu ise
celigkili ve yetersizdir. Bu nedenle bu konu aragtirmaya agiktir.

Bawin ve arkadaslari, civciv beyin hiicrelerinde diisiik frekanshi ve diisiik siddetli

magnetik alanlarin Ca™ iyon akisi tizerine etkilerini incelediler ve deney grubunda Ca®
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akisinda azalma gozlediler (95). Blackman ve arkadaslari ise yaptiklari calismada Ca'™
akisinda artis izlediler (96). Bellossi ise, diisiik statik magnetik alanin Ca™ akiginda etkili
olmadigini gézledi (97). Ancak bu calismalar hem ¢ok diisiik siddetli magnetik alanda hem de
beyin hiicrelerinde yapilmistir. Biz calismamizda, 1,5 T statik magnetik alana maruziyet
sonrasi plazmada Ca" miktarinda anlamli artis saptadik.

Shen F.J ve arkadaslar1 125 mT statik magnetik alanin voltaj bagimli K™ kanallarmin
inaktivasyona ve hizina etkili olabilecegini gosterdiler. Caligmalarini ratlarin trigeminal kok
ganglion néronlarinda yaptilar. K iyonlari, dinlenme ve aksiyon potansiyelinde dnemlidir (8).
Kangarlu ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada domuzlar1 3 saat boyunca 8 T’lik statik magnetik
ortama maruz biraktilar. Alana maruziyet dncesine gore K degerinde artis izlemediler (10).
Ohata R ve arkadaslar1 0,4 T statik magnetik alanin seliiloz membranindan K iyon akisini
onemli derecede arttirdigini gozlediler. Onlar bunu; K iyonlar1 ve por yiizeyi arasindaki
mevcut hidrasyon tabakasinin statik magnetik alan ile azalmig olabilecegine atfettiler (98). Bu
bulgu magnetik alanin yiiksek olmasi nedeniyle 6nemlidir. Bizim c¢alismamizda yiiksek
magnetik alana maruziyet sonrasi plazmada K diizeyinde belirgin artis izlendi.

Biz ¢alismamizda Ca™ ve K™ ’un yaninda ayrica Na', Cl” degerlerini de arastirdik. 1,5
T statik magnetik alana maruziyet sonras1 plazmada Na’ ve Cl diizeylerinde de istatiksel
olarak anlamli artis gozledik. Magnetik alan, voltaj kapili kanallarin voltaj algilayicisini
etkileyerek bu kanallar araciligi ile iyonlar1 bir bolgeden baska bir bolgeye hareket ettirebilir.
Voltaj bagiml kanallar genel olarak katyon kanallaridir. Bu kanallarin durumu transmembran
voltaji ve kanalin voltaj algilayicisi arasindaki elektrostatik etkilesimler ile tayin edilir.
Eksternal elektrik ve magnetik alanlar, plazma membraninin iki tarafinda serbest iyonlar ve
kanal proteininin i¢indeki iyonlar ilizerinde bir kuvvet meydana getirir. Bu harici kuvvet,
iyonun rastgele termal hareketinin dogrultusunu degistirebilen bir kuvvettir (99). Na’, K",
Ca™, CI' degerleri maruziyet dncesine gore magnetik alanda tutulduktan sonra énemli dl¢iide
artmust1. Yiiksek magnetik alan hiicre zarim etkileyerek iyon gegislerini degistirebilir. Iyon
degerlerinin degismesi ise KH ve KHD degisimini tetikleyen bir olgu olarak beklenen bir
sonugtur. Daha Onceki literatlir caligmalarinda biyokimyasal parametreler ile KH ve KHD
degerleri birlikte arastirllmamisti, bu nedenle bu parametrelerin birlikte degerlendirildigi
caligmalara ihtiyag vardir.

CK-MB ve Troponin-I myokarda 6zgiil yapilardir. Miyokarddan CB-MB ve Troponin

salimimi, gecici veya kalict miyokard hasarini gosterebilir. Bu hasar, iskemi, inflamasyon,
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infeksiyon, infiltrasyon, toksinler, artmis sol ventrikiil duvar gerilimi, infiltratif hastaliklar
gibi miyokard kontraktil {initesine olan her tiirlii zararli etkiye baglh olabilir. Kangarlu ve
arkadaslan yaptiklar1 ¢alismada domuzlar1 3 saat boyunca 8 T’lik statik magnetik ortama
maruz biraktilar. Alana maruziyet oncesine gore Troponin degerinde artis izlemediler (80).
Biz calismamizda maruziyet sonrasi serumda CK-MB ve Troponin-I degerlerinde istatiksel
acidan onemli bir artis saptadik. Bunlarin artigi reversible veya irreversible myokard hasarinin
sonucu olabilir (69,70). Ancak ilerleyen saat ve gilinlerde bu parametreler tekrar kontrol

edilmedigi i¢in bu hasarin boyutunu saptamak miimkiin degildir.
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6.SONUC

Biz ¢alismamizda 1,5 T magnetik alana maruziyet sirasinda KHD’nin Min HR-I, Max
HR-I, Ortalama HR-I degerlerinde azalma ve SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50(%), Power,
VLF, LF, HF degerlerinde artis saptadik. Bu yiiksek statik magnetik alanin, maruziyet
sirasinda biitiin KHD parametrelerini etkiledigi gosterir. Calismamizda LF bandi ile birlikte
HF bandinda da artis izlendi. Bu, statik magnetik alanda sempatik sistem ile birlikte
parasempatik sistemin de etkilendiginin bir gostergesidir.

Calismamizin ikinci kisminda, 1,5 T’lik statik magnetik alanda kisa siire tutulan
bireylerde kalp ritim degiskenligini etkileyebilecek fizyolojik (sistolik-diyastolik kan basinci,
nabiz, solunum sayisi) ve biyokimyasal parametreleri (Na”, K*, Ca™, CI"), ayrica CKMB ve
Troponin-I diizeylerini arastirdik. Magnetik alana maruziyet sonrasmda Na®, K, Ca™, CI
degerlerinde anlamli artis izledik. Yiiksek magnetik alan hiicre zarmi etkileyerek iyon
gecislerini  degistirebilir. Iyon degerlerinin degismesi ise KH ve KHD degisimini
tetikleyebilir. Caligmamizda maruziyet sonrasi serumda CK-MB ve Troponin-I degerlerinde
anlamli artis saptadik. Miyokard kasina 06zgiil yapilar olan CK-MB ve Troponin-I’nin
serumda artig1 reversible veya irreversible myokard hasarinin sonucu olabilir. Ancak bireyleri
uzun siire takip etme imkani1 bulamadigimiz icin bu hasarin boyutu hakkinda kesin bir sey
sOylemek miimkiin degildir. Bunun i¢in uzun siireli takip ve kontrol gereklidir.

Bu sonuglara gore, yiiksek statik magnetik alanlara akut olarak maruz kalma bir risk
unsurudur. Calismamizda bireyler daha sonralar1 kontrol edilemedigi i¢in bu riskin reversibl
olup olmadigimi sdylemek miimkiin degildir. Ayrica bir risk vardir, ancak mevcut biitiin
calismalarin 1s18inda bu riskin simirlart tam olarak belli degildir. Konunun daha iyi

aydinlatilmasi i¢in genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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