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 תוכן העניינים:

 

חברי הוועדה לקביעת קווים מנחים לביצוע MRI של הלב 

פרופ' גד קרן - יו"ר הוועדה, האיגוד הקרדיולוגי בישראל
ד"ר אלי קונן - יו"ר הוועדה, איגוד הרדיולוגים בישראל 

חברי הוועדה )לפי סדר א־ב(:

ד"ר רונן דורסט - האיגוד הקרדיולוגי בישראל
ד"ר אריק וולק - יו"ר החוג לקרדיולוגיה גרעינית ו־CT של הלב, האיגוד הקרדיולוגי בישראל

 ד”ר אשרף חמדן - �מזכיר יוצא של החוג לקרדיולוגיה גרעינית ו־CT של הלב, האיגוד 
הקרדיולוגי בישראל

ד"ר יהונתן לסיק - האיגוד הקרדיולוגי בישראל
ד”ר ישי סלם - איגוד הרדיולוגים בישראל 

ד"ר גלית אבירם - איגוד הרדיולוגים בישראל 
ד"ר נעמה בוגט - איגוד הרדיולוגים בישראל 

ד"ר אורלי גויטיין - יו”ר החוג לדימות הלב, האיגוד הרדיולוגי בישראל
ד"ר נטשה סימנובסקי - איגוד הרדיולוגים בישראל 

ד"ר סובחי עבאדי - איגוד הרדיולוגים בישראל 
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הקדמה
מטרת מסמך זה הינו לקבוע קוים מנחים לביצוע בדיקת MRI של הלב.

הוא כולל סקירה מקיפה של הספרות העדכנית בנושא )נכון ל-2014( 
המפרטת את איכותה ותרומת ה־MRI באבחון ומעקב אחרי המחלות 

הרלוונטיות, וכן טבלה מסכמת שתקל על הרופאים המבקשים להפנות 
נבדק לבדיקה. 

הנחיות אלה הינן פרי עבודתה של ועדה משותפת שהוקמה ע"י האיגודים 
הקרדיולוגי הרדיולוגי הישראלים, אך עיקר המסמך הינו פרי עבודה פורייה 
משותפת וממושכת של שניים מחבריה, ד"ר אורלי גויטיין וד"ר אריק וולק. 

תודתנו העמוקה לשניהם.

בברכה,

פרופ' גדי קרן פרופ' אלי קונן�

 יושבי ראש הועד הבין איגודית )קרדיולוגיה - רדיולוגיה( 
לקביעת קווים מנחים לביצוע MRI של הלב. 
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מבוא 
פיזיקה וטכניקה

בדיקת cardiac MRI (CMR) מבוססת, כמו כל בדיקת MRI אחרת, על תכולה גבוהה של אטומי מימן 
בגוף. אטומי מימן אלה "מסתדרים" לפי ציר השדה המגנטי עם הכנסת הנבדק לסורק ה-MRI. שדות 
מגנטיים נוספים )גרדיינטים( וגלי רדיו )Radio Frequency־RF( מופעלים לסירוגין תוך כדי הבדיקה 
על מנת לקבל את הרצפים )sequences) השונים במיקומים האנטומיים המבוקשים. מרגע התקנת 

סורק MRI השדה המגנטי הראשי פועל כל הזמן. 

 .)T( מבוצעות בסורקים בעלי חוזק שדה מגנטי של 1.5 או 3 טסלה CMR בדיקות

בטיחות

בדיקת MRI הינה בדיקה בטוחה, בתנאי ששומרים בקפידה על הנחיות וכללים הקשורים לבטיחות 
www.MRIsafety.com הנבדק והצוות. התייחסות מפורטת ניתן למצוא באתר

MRI גורמים המשפיעים על התקנים תוך גופים בבדיקות

• השדה המגנטי הראשי החזק אשר עלול לגרום לתזוזה של התקן פרומגנטי.	

• גלי הרדיו )RF( אשר עלולים לגרום לחימום של התקן.	

• מיקום וקיבוע ההתקן- האם מקובע? באיזה מידה מקובע?	

משנה זהירות והקפדה על כללי הבטיחות המקובלים בבדיקות MRI חשובים מן הסתם גם בבדיקת 
 .CMR

בטיחות התקנים וגופים זרים

שיקול דעת יבוצע כמקובל לפי סוג ההתקן והוראות היצרן. התייחסות מפורטת ניתן למצוא באתר 
www.MRIsafety.com( MRIsafety.com). באופן כללי ניתן לומר שבדיקות MRI בטוחות ברוב 
המוחלט של הנבדקים כולל בנבדקים שעברו התערבויות רפואיות. התקנים הנחשבים בטוחים ללא 

הסתייגות כוללים תיילי סטרנוטומיה, מסתמים )כל המסתמים( ותומכנים. 
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CMR התוויות נגד לבדיקות
.MRI מדובר בהתוויות נגד כלליות לביצוע

• 	.www.MRIsafety.com התקנים שאינם בטוחים לפי אתר

• משקל גבוה )מעל 150–250 קג, תלוי בסוג הסורק והביטוס הנבדק(.	

• קלאוסטורופוביה.	

• נוכחות קוצבים ודהפיברילטורים שאינם MR safe )ראה לעיל(.	

• נוכחות רסיסים הנמצאים קרוב לכלי דם גדולים או מהלך עצבי.	

• אלקטרודות נטושות.	

קוצבי לב ודהפיברילטורים:

חשוב להדגיש שרוב הקוצבים והדפיברילטורים הקיימים בשוק כיום אינם MR SAFE. עם זאת, לאחר 
שינויים בחומרה ובתוכנה, חלק מהמכשירים החדשים מאושרים לסריקה בתנאים ייחודיים. לפיכך, 
בחולים הנושאים מכשירים מהדור הישן שנזקקים לסריקות MRI, ניתן לבצע אותן במרכזים יעודיים. 
על מנת לבצע סריקות לחולים מושתלי קוצבים או דהפיברילטורים אשר נזקקים לבדיקת MRI, יש 
צורך בגיבוש פרוטוקול ברור של המוסד המבצע, בשיתוף הרדיולוגים והאלקטרופיזיולוגים, ואשר 
מתייחס בצורה פרטנית למספר נושאים הכוללים: בחירת חולים, בדיקת המכשיר ותכנותו לפני ואחרי 
הסריקה, נהלי הניטור בזמן הבדיקה וכן נוהל ברור לגבי ביצוע החייאה. במרכזים רבים בעולם נהוג כי 
במהלך הבדיקה יהיה איש צוות )אחות/רופא( בעל הכשרה ב-ACLS וכן אלקטרופיזיולוג/קרדיולוג 
החשיבות  כולל  לגופו  מקרה  כל  לשקול  יש  רדיולוגית,  מבחינה  הצורך.  במידת  להתייעצות  זמין 
הקלינית של התווית הבדיקה וחלופות ההדמיה הקיימות. יש ליידע כמובן את החולה והרופא המפנה 
לגבי הסיכונים האפשריים ולהביא בחשבון שמדובר בפעולה שהיא OFF LABEL ולמעשה יש התווית 

נגד פורמלית לביצועה ועל כן תבוצע רק אם התועלת עולה על הנזק האפשרי ]4-1[. 
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(CMR sequences( CMR רצפים, שיטות ושימושי

בדיקת MRI מבוצעת תוך שימוש במניפולציות של השדה המגנטי עלי ידי שינוי חוזק השדה המגנטי 
וכיוונו והפעלת גלי רדיו )RF( בשלבים שונים של הבדיקה. רקמות הגוף השונות “מגיבות” באופנים 
שונים למניפולציות אלה והמידע המתקבל מתורגם בצורה מתמטית לתמונות ה-MRI. מניפולציות 

 .(sequences( ”אלה מוגדרות מראש ומותאמות לכל בדיקה ונקראות “רצפים

 )Black blood imaging( "שיטת "דם שחור

רצפי spin echo או Inversion recovery משמשים להדגמת מורפולוגיה ואנטומיה של הלב וכלי הדם 
הגדולים. בשיטה זו מבנים נייחים יודגמו באות גבוה יחסית )היפראינטנסי( ואילו דם זורם יודגם 

באות נמוך )היפואינטנסי( - מכאן הכינוי "דם שחור" ]5–9[.

שיטת "דם שחור" משמשת בהערכת מבנים אנטומיים, מומי לב מולדים, הערכת גושים בלב והדגמת 
הפריקרד. 

)White blood imaging( "שיטת "דם לבן

 .)Steady state free precession) SSFP-ו  Gradient echo רצפי  בעזרת  נרכשת  לבן"  "דם  שיטת 
שיטה זו מאפשרת הדגמה דינמית )ב־CINE( של תפקוד מדורי הלב ברזולוציה מרחבית וטמפורלית 
 Gold standard CMR בשקלולי "דם לבן" מהווה את ה  גבוהה, במנחים השונים הנרכשים. בדיקת 
לגבי חישוב נפחים מדויקים )סוף סיסטוליים וסוף דיאסטוליים וחישוב מקטע פליטה( של מדורי 
הלב )חדר שמאל, ימין, עליה ימין ושמאל(, תפקודם ומסת שריר הלב. בחישוב נפחים מדויקים של 
חדרי הלב ותפקודם בבדיקת CMR, נעשה שימוש במידע תלת מימדי ואין צורך בהנחות גאומטריות, 

להבדיל מבדיקת אקוקרדיוגרפיה ]10, 11[. 

שיטת "דם לבן" )CINE SSFP( משמשת להערכה מדויקת של מימדי הלב )נפחים ומסה( כמו גם 
תפקוד כללי ומקומי של מדורי הלב.

 ”tagging" שיטת

מקבילים  קוים  או  ברשת  מדובר   ”tagging"  - נוסף  מרכיב  לבן"  "דם  לשיטת  להוסיף  ניתן 
היפואינטנסיים המוטלים על התמונה. שיטה זו מאפשרת לזהות מחלות המערבות את הפריקרד 

והפרעות דיאסטוליות ]10–14[.

.constrictive pericarditis -משמשת להערכה במקרים החשודים ל ”tagging" שיטת

  (Phase contrast) PC רצפי

רצף זה מיועד להערכת זרימת הדם. שימוש קליני ברצף זה זה מאפשר חישוב נפחים, מהירויות 
זרימה ומפלי לחצים )תוך שימוש ב-Modified Bernoulli equation(. ניתן ליישם מדידות אלה בכלי 
הדם הגדולים: אאורטה, עורקי הריאה, IVC ,SVC, ובמסתמים )הערכת וכימות היצרות או אי ספיקה 
מסתמית(. בנוסף, רצף זה הינו אחד הכלים המרכזיים בהערכת מומי לב מולדים ומאפשר חישוב 
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.]16 ,15[ (Qp:Qs( דלף תוך או חוץ לבבי

רצף PC משמש בהערכה מדויקת של זרימת הדם במדורי הלב, כלי הדם הגדולים וחישוב דלף. 

 )Gadolinium( גדוליוניום

.MRI חומר פרומגנטי המשמש כחומר ניגוד בבדיקות

והדגמת  ניגוד(  חומר  )עם   EGE, LGE, MRA פרפוזיה,  בהערכת   CMR בבדיקות  משמש  גדוליניום 
תהליכים תופסי מקום בלב או במיצר. 

תופעות לוואי קלות: קוצר נשימה, גרד )1:5000(.

Nephrogenic systemic fibrosis ,(1:250,000-300,000) תופעות לוואי קשות: אנפילקסיס

.]20-17[ )NSF(

 :)NSF( Nephrogenic systemic fibrosis

הקלינית  ההסתמנות  בלבד.  מקרים  כ־500  תועדו  העולמי  בספרות  חשוב.  אך  מאוד  נדיר  סיבוך 
פנימים. מתואר  יכולה להגיע לפיברוזיס פטאלי של איברים  עוריים אך  פיברוטיים  נגעים  כוללת 
.30 ml/min/m2-נמוך מ GFRקשר חזק בין חשיפה לגדוליניום אי ספיקת כליות חריפה או סופנית ו־

מבנית  מבחינה   .)Gd3+( גדוליוניום  יון  המכילות  תרכובות  הינם  גדוליניום  בסיס  על  ניגוד   חומרי 
 וכימית קיימת חלוקה לחומרים לינאריים או ציקליים וחומרים יוניים ולא יוניים. תרכיבי גדוליניום 
האירופאי  והאיגוד   FDA-ה  .NSF לפיתוח  יותר  הגבוה  הסיכון  כבעלי  מסווגים  לינאריים  יוניים  לא 
 - גבוה  בסיכון  גדוליניום  כתרכיבי  אלה  תרכיבים  הגדירו   European Medicines Agency  המקביל 
high risk Gadolinium chelates. לפי המלצתם אין לתת תרכיבים אלה לנבדקים עם פגיעה כלייתית 

חריפה, או סופנית.

נכון להיום, לפי תיקון ההמלצות של ה־class labeling"( FDA“) אין כל התווית נגד למתן תרכיבי 
גדוליניום אחרים בנוכחות פגיעה כלייתית חריפה, או סופנית ]20-18[.

שיטת פרפוזיה מיוקרדיאלית 

הפרפוזיה  של  הדגמה  מאפשר  זה  רצף  גדוליניום.   - ניגוד  חומר  הזרקת  בזמן  הנרכש   T1 רצף 
המיוקרדיאלית על ידי רכישה דינמית )first pass(. בזמן הסריקה נרכשים מספר חתכים בגבהים 
שונים )5-3( הכוללים את נפח הלב )בדרך כלל יבוצע במנח short axis, אם כי בחלק מהסורקים ניתן 
לרכוש מנח נוסף של long axis(. ניתן להעריך פרפוזיה מיוקרדיאלית במנוחה ובמאמץ פרמקולוגי 

.]24-21[

שיטת "פרפוזיה מיוקרדיאלית" משמשת להדגמת פגמי פרפוזיה במנוחה ומאמץ כמו גם דינמיקת 
האדרה בתהליכים תופסי מקום.
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)myocardial tissue characterization( אפיון רקמת הלב

 MRI היכולת לאפיין את מרכיבי הרקמה הרכה הינה יתרון ייחודי ובעל ערך מוסף חשוב בבדיקות
בכלל אברי הגוף ובלב בפרט.

בשגרה הקלינית משתמשים בשקלולים ובשיטות הבאים:

 T2 רצף

מדגים אות גבוה בנוכחות בצקת ]25[.

 *T2 רצף

מדגים ומאפשר כימות מדויק של תכולת הברזל באיברים שונים כולל לב, כבד, טחול ולבלב ]26, 
.]27

   (Early Gadolinium Enhancement) EGE שיטת האדרה מוקדמת

נוכחות גדוליניום גורמת לאות גבוה ברצף T1 spin echo ומאפשרת הערכת היפרמיה על ידי סריקה 
מייד לאחר הזרקת הגדוליניום. 

   (Late Gadolinium Enhancement) LGE שיטת האדרה מאוחרת

גדוליניום הינו חומר ניגוד חוץ תאי. באופן תקין, גדולניום שוטף את רקמות הגוף כולל שריר הלב 
למספר דקות בלבד. גדוליניום אינו נכנס לתאי שריר לב בריאים. לכן, כאשר נרכשות תמונות  בשיטת 

ה־LGE )7–10 דק לאחר הזרקת הגדוליניום(, לא יודגם אות מוגבר בשריר לב בריא.

לעומת זאת, בנוכחות פגיעה בשריר הלב, גדולינום יחדור לתאים ולמרווח החוץ תאי ובזמן רכישת 
תמונות בשיטת ה־LGE יודגם אות גבוה. מצב זה קשור בפגיעה חריפה, כרונית או הסננה של תאי 
מיוקרד במחלות שונות ולהלן ייקרא LGE. לממצאי LGE תבניות ספציפיות המאפיינות מחלות שונות 

.]34–28[

שיטת LGE משמשת לאפיון רקמת שריר הלב.

)MR Angiography( MRA אנגיוגרפיה באמצעות תהודה מגנטית

MRA מבוצע ברכישה תלת מימדית )3D data set( ומאפשר הדגמה מדויקת של כלי דם. המידע 
המתקבל משוחזר באופן המאפשר הדגמת כלי הדם בכל מישור אפשרי. ניתן לבצע הדגמת כלי דם 
ברצפים שונים המאפשרים הן את הדגמת האנטומיה והן את הדגמת הזרימה בכלי הדם. ]35–37[
לרוב, הבדיקה מבוצעת תוך כדי הזרקת גדוליניום אך ניתן לבצעה ברצפים שונים גם ללא הזרקת 
גדוליניום - Non contrast MRA. ייתרון זה משמעותי במיוחד במקרים בהם קיימת אי ספיקת כליות 

קשה ודרושה הדגמת כלי דם. 

 ,time resolved MRAמוכר גם כ־ - rapid frame rate עם MRA בטכניקות חדשות ניתן לבצע היום
שיטה זו מאפשרת הדגמה דינמית של זרימת דם במערכות כלי דם עורקיות וורידיות באותה רכישה 

 .]40–38[
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CMR יתרונות
• ניתן 	 וכו'(.  ריאתית  הגוף, אמפיזמה  גוף של הנבדק )משקל  אינה מושפעת ממאפייני  הבדיקה 

לבצע את הבדיקה עד משקל של כ 120 קג' בסורק בעל פתח רגיל וכ 200 קג' בסורק בעל פתח 
רחב.

• היעדר חשיפה לקרינה מייננת. 	

• היעדר הזרקת חומרי ניגוד על בסיס יוד במהלך הבדיקה. 	

• הבדיקה איננה פולשנית.	

• הנבדק 	 של  השכיבה  תנוחת  בשל  מגבלות  ללא  שונים  במישורים  מתקבלות  הבדיקה  תמונות 
בסורק. 

• יכולת איפיון רקמת שריר הלב )צלקת, בצקת הסננת מיוקרד וכו'(.	
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 CMR התוויות לביצוע
)Ischemic cardiomyopathy) קרדיומיופתיות ממקור איסכמי

אפיון רקמת הלב על ידי CMR הינו יתרון ייחודי לבדיקה זו. חשיבות מיוחדת נמצאה למאפייני פיזור 
LGE אלה מאפשרות הבדלה מדויקת בין קרדיומיופטיה  הצלקות כפי שמודגמות ב-LGE. תבניות 
ממקור איסכמי וקרדיומיופטיה שאינה מסיבה איסכמית. קרדיומיופתיה איסכמית מאופיינת בצלקת 
אשר תמיד מערבת את הסובאנדוקרדיום וקשורה בתפוצה של העורקים הכליליים. לעומת זאת, 
בקרדיומיופטיה שאינה מסיבה איסכמית מודגמות תבניות LGE שאינן מקיימות תנאים אלה. יתרה 
מאוחרת  האדרה  מאפייני  איסכמי  ממקור  שאינן  הקרדיומיפוטיות  של  הקבוצה  בתוך  גם  מזאת, 

טיפוסיים עשויים לעזור בזיהוי האטיולוגיה הבסיסית. 

שיטת LGE משמשת לזיהוי המיקום וההיקף של נמק שריר לב אצל נבדקים בהם יש חשד למחלת 
לממצאים  בהשוואה  )גם  מדויק  באופן  משקף   LGE ה  היקף  אקוטית.  או  כרונית  איסכמית  לב 
היסטולוגיים( את מידת הנזק הבלתי הפיך )נמק( שנגרם לשריר הלב כתוצאה מאוטם. בהשוואה 
ל- SPECT, שיטת LGE אמינה יותר בזיהוי צלקת האוטם בעיקר צלקת סובאנדוקרדיאלית. כמו כן, 

שיטת LGE משפרת את יכולת הזיהוי של אוטם בחדר הימני.

היחס בין היקף הצלקת לעובי דופן שריר הלב )כפי שמודגם על פי שיטת LGE( מצוי ביחס הפוך 
 LGE לסיכוי ההחלמה התפקודית של דופן החדר השמאלי בעקבות אוטם. כמו כן נמצא כי היקף
ותפקוד דופן שריר לב  ביותר לשיפור בהתעבות  הקטן מ- 25% מעובי הדופן הינו המנבא הטוב 
 LGE שנוכחות  לכך  המכוונות  ראיות  ישנן  בנוסף,  רווסקולריזציה.  לאחר  כתוצאה מאוטם  שנפגע 
בניבוי  ערך  להן  שיש  הגורסים  ויש  לבבית  ותמותה  משמעותיים  לבביים  אירועים  בניבוי  קשורה 
הפעלות ICD )ועל כן בהחלטה על השתלת ICD(. נוכחות צלקת הטרוגנית נקשרה להפרעות קצב 
מסכנות חיים ועליה בתמותה. ממצא נוסף ב־CMR הקשור בפרוגנוזה רעה הוא עדות לחסימה בכלי 
הדם הקטנים )microvascular obstruction=MO( אשר מתבטאת כאזורים של אות נמוך בתוך איזור 

פתולוגי עם האדרה מאוחרת ]31, 32, 47-41[.

Stress CMR תהודה מגנטית בל הלב במאמץ

Stress CMR עם דובוטאמין

עד   (10–40µg/kg/min) עולה  במינון  דובוטאמין  הזלפת  ותחת  במנוחה  מתבצעת   הבדיקה 
 short axis, 4 chamber, 2( שונים  במנחים  נרכשת   CINE לבן"  "דם  שיטת  מטרה.  לדופק  הגעה 
chamber, 3 chamber( במנוחה ותוך כדי מתן דובוטאמין. במידה והמטופל לא מגיע לדופק מטרה 
הבדיקה  במהלך  מ"ג.   2 של  מקסימאלי  מינון  עד  מ"ג   0.2 של  בפרקציות  אטרופין  להוסיף  ניתן 
הנבדק נמצא תחת ניטור של קצב לב ולחץ הדם. בתום הבדיקה מתבצעת השוואה בין התמונות 
 הדינאמיות בשיטת "דם לבן" במנוחה ותחת מתן דובוטאמין. ירידה בהתכווצות שריר הלב במאמץ 
)inducible wall motion abnormality( בהשוואה למנוחה מחשידה לירידה באספקת הדם הנגרמת 
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בדרך כלל על ידי היצרות בעורק הכלילי המספק את אותו אזור. Meta-analysis הדגימה רגישות של 
83% וסגוליות של 86% של שיטה זו באבחון מחלה כלילית. לבדיקה קיימת משמעות פרוגנוסטית 
חשובה, בנוכחות בדיקה תקינה הסבירות לאירוע קרדיווסקולארי נמוך מאוד. ניתן לבצע את הבדיקה 
 ,µg/kg/min10 עד  נמוך  במינון  דובוטאמין  הזלפת  תוך   :)viability( הלב  שריר  חיות  בשאלת  גם 
שיפור בהתכווצות שריר הלב מעיד על חיות המיוקארד. בהשוואה בין CMR עם דובוטאמין לבדיקת 
אקו במאמץ הודגמו רגישות וסגוליות גבוהות יותר ל-CMR   )86% לעומת 70% ו 86% לעומת 74% 

בהתאמה( ]52-48[.

Stress CMR עם אדנוזין/רגאדנוזין

שיטת פרפוזיה מיוקרדיאלית הנרכשת בצורה דינאמית )first pass perfusion( תוך כדי הזרקה תוך 
ורידית של גדוליניום והערכת האדרת שריר הלב. הסריקות מתבצעות במנוחה ותוך מתן תרופה 
המרחיבה כלי הדם )אדנוזין, רגאדנוזון או דיפירידמול(. פגם פרפוזיה במאמץ שלא קיים במנוחה 
)Inducible perfusion defect( מחשיד לאיסכמיה. הנבדק נמצא תחת ניטור הכולל: קצב לב, סטורציה 
ולחץ דם לאורך כל הבדיקה. Meta-analysis של שיטה זו הדגימה רגישות של 91% וסגוליות של 
81% לזיהוי מחלה כלילית. לאחרונה פורסמה עבודה פרוספקטיבית גדולה שהדגימה רגישות וערך 
יותר לבדיקה בהשוואה ל-SPECT. לבדיקות אלה גם משמעות פרוגנוסטית  גבוהים  מנבא שלילי 

חשובה ונמצא שהסבירות לאירוע קרדיווסקולארי בחולים עם בדיקה תקינה נמוך מאוד ]53-48[.

 קרדיומיופתיות שאינן ממקור איסכמי
)Non ischemic cardiomyopathy(

 )Hyperthrophic Cardiomyopathy( HCM קרדיומיופתיה היפרטרופית

להיפרטרופיה  בחשד  מיטבית,  אינה   HCM בחולי  באקו  הלב  כשהדמיית   CMR בדיקת  לבצע  יש 
באזורים שלא מודגמים היטב על ידי אקו )כמו למשל מקרים של היפרטרופיה או אנוריזמה של 
 חוד הלב( או כשיש חשיבות לזהות ולאפיין אזורים של פיברוזיס מיוקרדיאלי. תבנית LGE האופינית 
ל־HCM מאפשרת להבדיל בין ב-HCM ומחלות אחרות )לדוגמא: אוטם או מחלות מסננות מיוקרד 
 HCMבשריר הלב ב־ LGEכמו מחלת פברי ועמילואידוזיס(. לאחרונה מתרבים הדיווחים כי היקף ה־
לבבית  מסיבה  תמותה  פתאומי,  באופן  לבבית  מסיבה  תמותה  לב,  ספיקת  לאי  בהתאמה  נמצא 
ותמותה מכל סיבה שהיא. בעקבות הממצאים הללו מומלץ כיום להפנות חולים ב-HCM ל-CMR גם 
לצורך הערכת היקף ה-LGE ]33, 61-54[ בין השאר כגורם תומך החלטה להשתלת ICD אף כי עדיין 

 .ICD לא מופיע בקוים מנחים כפקטור עצמאי בהחלטה על השתלת

ARVD קרדיומיופתיה של חדר ימין 
 )Arrhythmogenic Right Ventricular Dysplasia)

ARVD היא קרדיומיופתיה המתאפיינת בהרחבה של חדר ימין, דיסקינזיה או מיקרואנאוריזמות של 
הדופן החופשית וירידה בתפקוד, בעיקר בחדר הימני. CMR הינה שיטת הבחירה להדמית חדר ימין. 
לפיכך הקריטריונים המחודשים לבירור חשד ל-ARVD ממליצים על בדיקת CMR הכוללת פרמטרים 

איכותיים וכמותיים של נפח ותנועתיות דופן חדר ימין.  ]64-62[. 
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 Left Ventricular Non Compaction (LVNC)

בין עובי האיזור הטרבקולרי לאיזור  גבוה  ביחס  LVNC היא קרדיומיופתיה תורשתית המתאפיינת 
ובדופן  השמאלי  החדר  חוד  באזור  לרוב  מופיע  הממצא  הלב.  שריר  של   )COMPACTED( הדחוס 
הצדדי. בנוסף להסתמנות קלינית מתאימה, יחס בין עובי מקטע הדופן הטרבקולרי למקטע הדופן 
הדחוס הגדול מ 2.3 )שמתקבל מאנליזה של 16 מקטעים, לא כולל חוד הלב( מגדיר את המחלה 
מקטע  את  ברורה  בצורה  להגדיר  ביכולת  אחרות  דימות  בדיקות  פני  על  יתרון   CMRל־  .CMRב־
הטרבקולרי, מידת פיזורו והיחס שלו למקטע הדחוס. בנוסף, ב-CMR ניתן להדגים ירידה אזורית 

בתפקוד, קרישי דם באזור הטרבקולרי ו־LGE חיובי ]65, 66[.

)Dilated Cardiomyopathy( DCM קרדיומיופתיה מורחבת

DCM מתאפיינת בהרחבה של החדרים וירידה בתפקוד הסיסטולי ונקשרה למספר מצבים פתולוגיים. 
CMR בחולי DCM, מאפשר מעקב מדויק והדיר )reproducible( של תפקוד מדורי הלב, נפחיו ואפיון 
תבנית LGE. ב־DCM תבנית ה־LGE, באם מודגמת, מופיעה בפיזור פסי )לינארי( בחלקו האמצעי 
של השריר )mid myocardial( ]67[. יתרה מזאת, לאחרונה הודגם כי ממצא זה נמצא בקורלציה 

.]69 ,68 ,62-61-60[ DCM לאירועים מסכני חיים בחולי

סרקואידוזיס

שבבדיקות  למרות  בסרקואידוזיס,  מהחולים   5% ב  רק  מתוארת  קלינית  קרדיאלית  הסתמנות 
פתולוגיות נמצאה מעורבות לבבית ב- 50%–70% מהחולים במחלה. מעורבות זו הינה סיבת מוות 
האבחון  חשיבות  נגזרת  ומכאן  התמותה(  מסיבות   30% )עד  סרקואידוזיס  בחולי  מאוד  שכיחה 
ידי  על  הסננה  עקב  הלב  דופן שריר  להדגים התעבות של  ניתן   CMR ב-  אלה.  בחולים  המוקדם 
LGE. עדות למעורבות הלב  ו-  אזורים דלקתיים  אנאוריזמות,  איזורית בתפקוד,  ירידה  גרנולומות, 
 HRS ]70–73[. מסמך עמדה של  עגומה  לפרוגנוזה  נקשרה   CMR ב-  כפי שמודגמת  בסרקידוזיס 
שפורסם לאחרונה ממליץ על בדיקה באמצעות MRI של לבבות חשודים לסרקואיד בנוכחות מחלה 

סיסטימית או  תמונה קרדיאלית חשודה. 

אמילואידוזיס

יתרון  החיים.  בתוחלת  משמעותית  בפגיעה  קשורה   ,AL מסוג  בעמילואיד  בעיקר  הלב,  מעורבות 
מדגים  טיפוסי   LGE המחלה.  של  הלבבית  ההסננה  בהדגמת  הינו  הלב  של  בעמילואידוזיס   CMR
האדרה סובאנדוקרדיאלית מפושטת, ללא קשר לתפוצה כלילית. בנוסף, ניתן להדגים היפרטרופיה 
 CMR בנוכחות  וסיסטולי של שני החדרים.  וירידה בתפקוד דיאסטולי  מפושטת של חדר שמאל, 

אופייני לאמילואידוזיס אין צורך בביצוע ביופסיה ]74, 75[. 

הערכה קרדיאלית לאחר טיפול כמוטרפי

קיימות עבודות מועטות המתייחסות לנושא. עבודות אלה מדגימות את יתרונות ה־CMR בתיעוד 
נוכחות קרדיומיופתיה )לפי מאפייני רקמת הלב(, הערכה מדויקת ומעקב של תפקוד מדורי הלב 

)חדר שמאל וימין( ]76, 77[. 
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מיוקרדיטיס

מיוקרדיטיס הינה מחלה אינפלמטורית של שריר הלב האטיולוגיה כוללת גורמים זיהומיים ושאינם 
זיהומיים. 

בדיקת CMR הינה בעלת ערך אבחנתי ייחודי בחולים עם חשד למיוקרדיטיס. הבדיקה מספקת מידע 
מדויק על מאפייני רקמת הלב ותפקוד מדורי הלב. להדמיה ב CMR תפקיד מפתח באבחנה המבדלת 

במצב החריף בין אטיולוגיה איסכמית למיוקרדיטיס. 

נייר עמדה שנוסח בשנת Lake Louise consensus criteria - 2009 מדגיש כי שילוב המידע המתקבל 
בין שקלול T2 להדגמת בצקת, EGE להדגמת היפרמיה ו-LGE להדגמת הפגיעה ברקמת שריר הלב 

משפר באופן משמעותי את היכולת אבחונית של  CMR במיוקרדיטיס.

נמצא שבעזרת CMR אובחנה מיוקרדיטיס שלא נחשדה ב 21% מקבוצת המחקר. ממצא זה השפיע 
על הטיפול התרופתי והמעקב בחולים אלה ב 23% וב-55% בהתאמה.

עבודות שפורסמו לאחרונה הדגישו את הקשר בין נוכחות LGE בשלב החריף ובין פרוגנוזה גרועה 
ללא תלות בתפקוד ובממדי חדר שמאל ]82-78[.

Hemochromatosis המוכרומטוזיס

שקיעת ברזל בלב בהמוכרומטוזיס ומחלות כגון טלסמיה הינה גורם המוות העיקרי בחולים אלה. 
שמשתקפת  )כפי  בתפקודו  שהפגיעה  בעוד  זמן,  לאורך  מתרחשת  בלב  הברזל  שאגירת  נמצא, 
בירידה במקטע הפליטה( אינה הדרגתית אלא מופיעה באופן חד בסוף התהליך ובשלב זה אינה 
הפיכה. שקלול T2* בבדיקת CMR הוכח כשיטה אמינה והדירה לכימות הברזל באיברים פרנכימטיים 
ובלב. יש להדגיש כי נוכחות או היעדר שקיעת ברזל באיברים מחוץ ללב, אינה מלמדת בהכרח על 
קיום או היעדר שקיעת ברזל בלב. רמות פריטין או מדדים אחרים בנסיוב נמצאו בהתאמה נמוכה 
לשקיעת ברזל בלב או באיברים פרנכימטיים. בדיקת T2* CMR הינה בדיקת הבחירה במצבים אלה 
ואף משמשת כחלופה לא פולשנית לביופסיה. שימוש מושכל בבדיקה הדגים ירידה משמעותית 

בתמותה בחולי טלסמיה מג’ור ]26, 27, 85-83[. 

מחלת לב מסתמית

בדיקת CMR מאפשרת הערכת חולים עם מחלת לב מסתמית. הבדיקה מצטיינת ביכולתה לכמת 
בצורה מדויקת נפחים ומהירויות זרימה )בשימוש בשיטת PC( ומכאן לחשב מספרית מפל לחצים 
ואת אחוזי הדליפה )regurgitant fraction(. שיטה נוספת להערכת דלף הינה השוואת הפרש נפח 
הפעימה בין חדר שמאל לימין בתנאי שרק מסתם אחד מעורב )בשימוש בשיטת SSFP(. בבדיקת 
CMR אפשר גם למדוד את שטח הפתיחה של המסתם )פלנימטריה(. מדידה זו הוכחה כמדויקת 
בהערכת המסתם האאורטלי ומוגבלת יותר בהערכת המסתם המיטרלי. לעיתים CMR יכול להוסיף 
מידע לגבי מורפולגית המסתם הערכת מסות, לדוגמא ווגטציות, קרישי דם או פיברואלסטומות ]7, 

 .]91–86 ,17



)CMR ( הלב  של   MRI ת  קו י בד ע  לבצו ם  חי מנ ם  י ו ו 14  |  ק

הערכת גושים בלב 

בדיקת CMR הוכחה כיעילה באפיון גידולים שפירים או ממאירים של לב. הבדלה בין גידול שפיר או 
ממאיר מבוססת על המאפיינים הבאים: נוכחות של הסננה של הפריקרד או המיוקרד, חדירה לכלי 
דם, מידת ווסקולריות, נוכחות גרורות ואפיון הרקמה )שומן, נוזל, פיברוזיס, הטרוגניות וכו’( לעיתים, 
נוכחות תהליך תופס מקום שנחשד בבדיקות דימות אחרות, פחות סגוליות  בדיקת־CMR שוללת 

 .]95-92[

הבדלה בין קריש דם לגידול 

בדיקת CMR הוכחה כשיטת דימות רגישה וסגולית בזיהוי ואפיון קרישי דם בעיקר בחדר השמאלי 
ובמיוחד בחוד הלב, שם ההדמיה בבדיקת אקו מוגבלת. ההבדלה בין קריש דם לגידול מבוססת על 

 .]99-97[ ]96[ LGE-מאפייני רקמה כולל פרפוזיה ו

הערכת חולים עם פרפור פרוזדורים )כהכנה לאבלציה של ורידי ריאה( 

בחולים עם פרפור פרוזדורים לפני פעולה התערבותית CMR מדגים את המנח והוריאציות של ורידי 
של  ממדית  תלת  רהקונסטורקציה  הפעולה  בזמן  השמאלית.  העליה  ונפח  גודל  גם  כמו  הריאה, 
העלייה עוברת מיזוג עם מערכות ניווט קיימות בחדר הצנתורים, וכך מתאפשר ניווט והנחייה טובים 
יותר של פעולת הצריבה. קיימות מספר שיטות MRA להדגמת ורידי הריאה, הניתנים להדגמה גם 
ללא הזרקת גדולניום. לציין כי LGE יכול לזהות נוכחות צלקת בעליה השמאלית )כולל צריבות( לפני 
או אחרי הפעולה, וכן ניתן להיעזר בכלי זה לצורך בחירת החולה טרם הפעולה וזיהוי אזורים שלא 
נצרבו באבלציות קודמות, ועלולים להוות מקור להישנות פרפור/רפרוף פרוזדורים. כמות הפיברוזיס 
בעליה נמצאה כגורם מנבא משמעותי להישנות פרפור אחרי אבלציה. נוכחות LGE בכמות ניכרת 

עשויה לתמוך בהחלטה שלא לבצע אבלציה ]107-100[.

הערכה במומי לב מולדים 

• לבדיקת CMR יתרון ברור בהערכת מומי לב מולדים ובמעקב לאחר ניתוחי לב וסיבוכיהם בטווח 	
לב  מומי  בהערכת  יתרון משמעותי  הינו  מייננת  לקרינה  היעדר חשיפה  הארוך.  והטווח  הקצר 
ולעיתים מעקב  ונשנות לאורך שנים,  חוזרות  יזדקקו להערכות  מולדים. מכיוון שנבדקים אלה 

בבדיקות אקו אינו מספק. 

• ויעילה 	 מוכחת  כבדיקה  עשורים  משני  למעלה  כבר  משמשת   CMR בדיקת  אנטומית:  הערכה 
להדגמת אנטומיה לבבית במומי לב. במיוחד בנוכחות אנטומיה מסובכת במומי לב מורכבים, או 

חלון אקוסטי מוגבל. 

• הערכת תפקוד מדורי הלב: בדיקה זו נחשבת בדיקת הבחירה - Gold standard לכימות תפקוד 	
מדורי הלב. עובדה זו מאפשרת להתחקות אחר שינויים קלים הרבה לפני ביטויים הקליני. בנוסף, 
ניתן לבצע בדיקות עוקבות חלקן לאחר פרוצדורות וטיפולים היכולים לשנות פיזיולוגיה ולהשפיע 

על תפקוד מדורי הלב.

• הערכה פיזיולוגית: רצפי PC, מאפשרים חישוב מדויק של דלף תוך וחוץ לבבי, זרימה בכלי דם 	
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קולטרלים )לדוגמה קוארקטציה של האאורטה(, זרימת דם לכל ריאה מהוריד הנבוב )לדוגמה 
לאחר ניתוח ע”ש פונטן( וכימות מדויק של אי ספיקה מסתמית )לדוגמה בטטרלוגיה עש' פלוט( 

 .]121-108[

Clinical relevance באבחון ומעקב
	 קוארקטציה של אאורטה .11

	 אנומליות מולדות של עורקים קורונריים.22

	 חשד לטבעת וסקולרית .33

	 היצרות עורק ריאה ראשי או ענפיו.44

55 	 אנומליות של מסתמים .

	 אנומליה ע"ש אבשטיין .66

	 מחלת לב מולדת עם יתר לחץ דם ריאתי .77

	 הערכה כמותית של דלף תוך או חוץ לבבי.88

 	 החזר ורידי ריאתי אנומלי חלקי/ מלא .99

1010 venous (AV) fistula־Arterio 	

1111 Tetralogy of Fallot (TOF) 	

1212 (Transposition of great arteries) TGA 	

היפופלזיה של מדורי הלב 1313 	

1414Discordant cardiac chambers 	

מחלות הפריקרד

בדיקת CMR יעילה להדמיית מחלות הפריקרד. פתולוגיות אלה כוללות: פריקרדיטיס קונסטריקטיבית, 
פריקרדיטיס חריפה או גושים פריקרדיאליים. 

פריקרדיטיס קונסטריקטיבית 

הממצאים האנטומיים כוללים: עיבוי הפריקרד, הרחבת ה- IVC, ה- SVC הורידים ההפטיים וצורה 
מאורכת של הלב )בעיקר חדר ימין(. מבחינה תפקודית ניתן להדגים תנועה פרדוקסלית סיגמואידלית 
של הספטום הבין־חדרי )septal bounce( בזמן נשימה עמוקה כאשר הלחצים הדיאסטוליים בחדר 
ימין משתווים או עולים על אלה של חדר שמאל. שיטת ”tagging” יכולה לעזור בזיהוי קונסטריקציה 

פונקציונלית גם בנוכחות פריקרד שאינו מעובה.

הגורם  מאורגן  פריקרדיאלי  תפליט  להדגים  ניתן   constrictive effusive pericarditis של  במצב 
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לקונסטריקציה ונוכחות LGE בפריקרד בשלב זה. נוכחות LGE חשובה לאבחנה ולמעקב ואף יכולה 
לנבא תגובה לטיפול תרופתי. ]122–129[.

תהליכים בפריקרד

בדיקת CMR יכולה לסייע בהדגמת מסות פריקרדיאליות. שדה הראיה הרחב והרזולוציה המרחבית 
הטובה תורמים להדגמת מבני המיצר, הערכת חדירה למדורי הלב ולמבנים הסמוכים. בנוסף, ניתן 

לאפיין את התהליך הפריקרדיאלי בדומה להערכת גושים אחרים בלב. ]95[.

תסחיף ראתי

אנומליה  אנוריזמה,  )קוטר,  הריאה  עורקי  מבנה  להדגמת  לשמש  יכול  הריאה  עורקי  של   MRA
קונגניטלית(, וכן לעזור באיבחון של תסחיף ראתי חריף או כרוני.

תסחיף  לאבחנת  הטכנולוגיה  יעילות  את  פרוספקטיביים שבדקו  מחקרים  שני  פורסמו  לאחרונה 
ראתי חריף. נמצאה רגישות כוללת של 78%-84%, המשתנה בהתאם למיקום התסחיף וסגוליות 
מצוינת. עקב קושי טכני בהשגת בדיקות אבחנתיות מומלץ לשקול ביצוע MRA של עורקי הריאה רק 
בחולים עם חשד לתסחיף ראתי להם יש התווית נגד חד משמעית להזרקת חומר ניגוד על בסיס יוד 
ומיפוי לא אבחנתי ורק במרכזים בהם הבדיקה מבוצעת באופן שגרתי. הודות לסגוליות הגבוהה של 
הבדיקה, במידה והיא חיובית ניתן לטפל על בסיסה, ואילו במידה והיא שלילית, יש לבצע בדיקות 

נוספות לשלילת תסחיף כגון MRV ודופלר לורידי הרגליים ]17, 135-130[. 

יתר לחץ דם )יל"ד( ראתי 

כשל תפקוד חדר ימין מהווה הסיבה השכיחה לתמותה בחולים עם יל"ד ראתי. בדיקת CMR נחשבת 
שיטת הבחירה לחישוב מדויק של תיפקוד חדר ימין, שהינו מורכב מבחינה תלת־ממדית. שיטת 
SSFP מאפשרת כימות נפחים מדויק בסוף סיסטולה ודיאסטולה, וחישוב נפח פעימה ותפוקת הלב 
ללא צורך בהנחות גאומטריות, כולל הדגמה ברזולוציה גבוהה של דופן חדר ימין. רצפי PC מכוונים 
לעורקי הריאה משלימים את חישוב נפח פעימה ומידת אי הספיקה )regurgitation fraction(, באם 
הספטום  אינסרציית  באזור  נקודתית  כתמית  האדרה  לעיתים  להדגים  ניתן   LGE בשיטת  קיימת. 

האינפריורי, עוצמתה בעלת ערך פרוגנוסטי ]140-136[.

הערכת העורקים כליליים

יש  הכליליים.  רצון של העורקים  באיכות משביעת  MRI מהדור החדש מאפשרים הדגמה  סורקי 
לרכוש את הסדרות תוך כדי שימוש ב־ECG gating יחד ו־Respiratory gating, שיטה שמכונה גם 
Navigation. ההדגמה דורשת ניסיון של המפעילים ונדרשת עקומת למידה בכל מרכז שמבצע אותה.

בדיקת CMR הינה בדיקת הבחירה להדגמת אנומליות במוצא ומהלך העורקים הכליליים. רגישות 
כגון  כליליות  אנאוריזמות  הערכת  גם  מאפשרת   CMR בדיקת   .100% ל-   93 בין  נעה   השיטה 

ב-Kawasaki disease, הודגמה קורלציה מצויינת בין ממצאי CMR וצנתור במקרים אלה.

לא מומלץ להשתמש בבדיקת CMR להערכה כלילית לצורך שלילת היצרויות כליליות או הדגמת 
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מעקפים כליליים. אמנם קיימות עבודות המדגימות יכולת דיאגנוסטית טובה )מטה־אנליזה שכללה 
19 עבודות על MRA של העורקים הכליליים: רגישות של 87% וסגוליות של 70%( אך תוצאות אלה 
אינן ברות ביצוע במירב המרכזים. בנוסף, נוכחות תומכן גורמת לארטיפקט ואינה מאפשרת הדגמה 

אמינה של העורק ]144-141[. 

הערכת עורקי הגפיים התחתונות במחלת כלי דם פריפרית 

הערכה לא פולשנית של עורקי הגפיים התחתונות להדגמת מיקום ודרגת היצרות יכולה להתבצע 
באיכות ואמינות טובה הן ב־MRA והן ב- CTA. היתרון של MRA על CTA הינו בהיעדר חשיפה לקרינה 
מייננת )נושא פחות קריטי כאשר מדובר בנבדקים מבוגרים(, אך חשוב מכך - העדר צורך בהזרקת 
חומר ניגודי על בסיס יוד בחולים עם אי־ספיקת כליות. CTA מהיר יותר, אך מתקשה להעריך דרגת 
היצרות בנוכחות רבדים מסוידים, בעוד MRA הינה בדיקה ארוכה יותר, דורשת חוסר תזוזה למשך 
מספר דקות ממושך, אך ניתנת לביצוע באי־ספיקת כליות קלה עד בינונית. בעבודות שונות בנושא 
בהתאמה. השיטה  ושל 73–92%,  וסגוליות של 80–88%  רגישות  הודגמו  בגפיים תחתונות   MRA
המקובלת הינה בסריקה ב- 3 תחנות )multistation ־”bolus chase”(, תוך הזרקת גדוליניום. כדי 
לשפר את האמינות של הבדיקה לגבי העורקים בשוקיים מומלץ להוסיף סריקה שלהם בשיטת 
Time resolved MRA. טכניקה זו יעילה במיוחד בחולים סכרתיים. בשנים האחרונות - לאור החשש 
מגרימת NSF בנבדקים עם אי ספיקת כליות קשה - פותחו שיטות חדשות לביצוע MRA ללא הזרקת 
חומר ניגוד: הרגישות והסגוליות של שיטות אלה בהדגמת מחלה טרשתית בבטן וברגליים נמוכה מ־

MRA עם גדוליניום המלצתנו להעדיף ולבצע MRA עם הזרקת גדוליניום ]148-145[.

 )Aorta( הערכת האאורטה

אנויריזמות של האורטה: CMR מאפשרת הדגמה של האאורטה החזית לכל אורכה בהיעדר חשיפה 
ECG GATING מאפשרת  SSFP הכוללת  יוד. שיטת  ניגוד על בסיס  לקרינה מייננת או מתן חומר 
הדמייה ללא ארטיפקטים הנובעים מהתכווצות הלב ומדידה מדוייקת של קטרי המבנים הווסקולריים, 
CONTRAST MRA־NON מאפשר הדמיית האורטה גם  במיוחד בשורש האורטה והאורטה העולה. 

ללא מתן גדוליניום באנשים עם אי ספיקת כליות קשה ]149, 150[.

ואקו   CT לבדיקת  הדומות  וסגוליות  רגישות  בעלת   CMR בדיקת  האאורטה:  של  דיסקציה 
טרנסאזופגיאלי באבחנת דיסקציה. במצבים קליניים בהם הנבדק אינו יציב המודינמית, אין לבצע 

בדיקת CMR. הבדיקה הינה ארוכה ובמהלכה יכולת ניטור החולה מוגבלת מאוד. ]149, 151[. 

קוארקטציה של האורטה:  בדיקת CMR הינה מדויקת מאוד בהערכת קוארקטציה ומעקב לאחר 
תיקון. הבדיקה מאפשרת הדמיה מדוייקת וכוללת של הקוארקטציה )כולל מדידת קטרים המינימליים 
והשוואתם לאזורים תקינים(, מדידת מהירות הזרימה בגובה ההיצרות וחישוב מפל הלחצים דרכה 

והערכת נוכחות קולטרלים וחומרתם ]110, 112, 152, 153[.

ארטריטיס על שם טקיישו )Takayasu's arteritis(: בדיקת CMR מאפשרת הערכה כוללת של דופן 
ולומן האאורטה. רצף spin Echo מאפשר הדגמה מדוייקת של הדופן, מדידת עוביה כמו גם נוכחות 
האדרה לאחר הזרקת גדוליניום, המאפשרים הבדלה בין תהליך חריף לכרוני ומעקב אחר הטיפול. 

MRA מאפשר הערכת קטרים של כלי הדם וזיהוי היצרויות ]158-154[.
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 )Renal arteries( הערכת עורקי הכליות

בדיקת CMR מאפשרת הערכה אנטומית של עורקי הכליות: הערכת היצרויות, זיהוי מספר עורקים 
כלייתיים ואפיון אנומליות בעורקים כלייתיים )כגון במקרה של כליית פרסה(. רצפים שונים כולל: 
מדגים   PC רצף  הכליות.  עורקי  של  מדויקת  הדגמה  מציעים   Non contrast MRA-ו  ,MRA ,SSFP
מהירות זרימה בעורקים כלייתיים וחישוב מפל לחצים. שילוב שיטות אלה יכול לעזור בניבוי איזה 

חולה ייהנה מטיפול אנדו־וסקולרי ]39, 163-158[. 

)Carotid artery( הערכה של עורק התרדמה

הערכה לא פולשנית של העורקים הצוואריים יכולה להתבצע באיכות ואמינות טובה הן ב־MRA והן 
ב- CTA. היתרון של MRA על CTA הינו בהיעדר חשיפה לקרינה מייננת )נושא פחות קריטי כאשר 
מדובר בנבדקים מבוגרים(, אך יותר חשוב מכך – העדר צורך בהזרקת חומר ניגודי על בסיס יוד 

בחולים עם אי־ספיקת כליות.

בדיקת ההדמיה הראשונה שיש לבצע בחולה עם ארוע מוחי חולף או שבץ הינה דופלר של עורק 
עבודות  ויש   ,MRA לברור  מוסיפים  כאשר  משתפרת  דופלר  של  והסגוליות  הרגישות  הקרוטיס. 
המראות עליה ברגישות של שתיהן ל-96-100% לגילוי היצרות קשה בעורק התרדמה האקסטרא־

קרניאלי.

הרגישות והסגוליות של MRA בסורקי ה־MRI החדשים ובמיוחד בסורקים מסוג 3 טסלה מתקרבת 
בצנתור  לממצאים  מצוינת  התאמה  עם  התרדמת,  בעורק  היצריות  בהדגמת   CTAה־ של   לזאת 

.]165 ,164[
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טבלה מס 1: קווים מנחים לשימוש בתהודה מגנטית של הלב

 Ischemic Cardiomyoapthy  אי ספיקת לב ומחלה כלילית

לכימות מדויק של תפקוד מדורי הלב במצב בו המידע המתקבל בבדיקת TTE שגרתית אינו מספק 1

להערכה נוספת בנוכחות  חוסר התאמה בין הממצאים הקליניים לבדיקות נלוות או חוסר התאמה בין בדיקות שונות2

להבדלה בין קרדיומיופתיה איסכמית לקרדיומיופתיה שאינה ממקור איסכמי3

להערכת חיות  viability שריר הלב בהקשר למשמעות קלינית 4

להגדרת הפרעות מבניות במדורי הלב )לדוגמה אנאוריזמה( כאשר המידע המתקבל בבדיקת TTE שגרתית אינו מספק 5

בנבדק עם סבירות בינונית למחלת לב כלילית חסימתית ובפרט אם אינו מסוגל לבצע מאמץ או בנוכחות תרשים א.ק.ג 6
)CLBBB( בלתי אבחנתי )שינויי רה-פולריזציה או תבנית של

7  Stress CMR (Dobutamine/Perfusion) כחלופה אפשרית למיפוי לב או אקו מאמץ ניתן לבצע

Non-ischemic cardiomypathy  קרדיומיופתיות לא איסכמיות

לכימות מדויק של תפקוד מדורי הלב במצב בו המידע המתקבל בבדיקת TTE שגרתית אינו מספק8

הבדלה בין קרדיומיופתיה איסכמית לקרדיומיופתיה שאינה ממקור איסכמי9

להגדרת קרדיומיופתיה היפרטרופית - כאשר ההדמיה בבדיקת TTE שגרתית אינה מיטבית ולצורך אפיון וכימות פיברוזיס 10
מיוקרדיאלי

11 , LVNC ,סרקואידוזיס, עמילואידוזיס ,ARVD , Tako Tsubo ,להגדרת קרדיומיופתיה לא איסכמית - קרדיומיופתיה מורחבת
מחלה עש’ אנדרסון פברי וכו’

להערכה לאחר טיפול כמותרפי העלול להיות קרדיוטוקסי 12

להבדלה בין “לב אתלט” לקרדיומיופתיה אחרת 13

שקיעת ברזל בלב

להערכת חשד לשקיעת ברזל בלב - לאבחנה, מעקב וניטור טיפול בכילטורים14

הערכת מיוקרדיטיס

לאבחנה מבדלת בין מיוקרדיטיס לאטיולוגיה איסכמית או אחרת15

הערכת מסתמים

להערכת ומבנה תפקוד המסתמים. במצב בו המידע המתקבל בבדיקת TTE  ו/או TEE  שגרתיות אינו מספק16

לכימות אי ספיקה או היצרות אאורטלית או פולמונלית במצב בו המידע המתקבל בבדיקת TTE שגרתית אינו מספק17

להערכה מדויקת של שורש האאורטה והאאורטה העולה בחולים עם מסתם אאורטלי ביקוספידלי18

הערכה כלילית

להערכת אנומליה כלילית19

להערכת אנאוריזמות כליליות20

הערכת פריקרד

להערכת חשד לפריקרדיטיס קונסטריקטיבית21

לבירור מסות של הפריקרד22

הערכת גושים בלב

להערכת חשד לתהליך תופס מקום בלב23

באבחנה מבדלת בין קריש דם לגידול24
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הערכת ורידים ריאתיים

להדגמה אנטומית לפני או אחרי אבלצית ורידי ריאה 25

הערכת מבנים ווסקוליים פריפריים

להערכת חשד למחלה חסימתית ווסקולרית בנוכחות הפרעה בתפקודי כליות המונעת הזרקת חומר ניגוד על בסיס יוד26

הערכת אאורטה וכלי הדם הגדולים

להערכת אנאוריזמה אוארטלית לאבחנה מעקב27

לצורך הערכת ווסקוליטיס לאבחנה מעקב28

לצורך הערכת יתר לחץ דם ריאתי29

הערכת עורקי כליה

להערכת חשד להיצרות בעורקי כליה, במצב בו המידע המתקבל בבדיקת על קול שגרתית אינו מספק  או בנוכחות 30
הפרעה בתפקודי כליות המונעת הזרקת חומר ניגוד על בסיס יוד

מומי לב מולדים

לאפיון מום הלב הערכת וכימות תפקוד מדורי הלב31

לכימות דלף קרדיאלי32

להדגמה ווסקולרית כוללת 33
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