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MiYOKARDIT

insidans, Etiyoloji ve Patogenez

Miyokardit, gen¢ eriskinlerdeki ani Oliim-
lerde %12’ye varan oranlarda bildirilmistir ve
dilate kardiyomiyopati , aritmojenik sag vent-
rikiil displazisi ile birlikte miyokardiyal hasta-
liklarin altta yatan 6nemli bir nedenidir [ 1-6].

Etyolojiyi ¢ogunlukla viral enfeksiyon veya
post-viral immiin reaksiyon olusturmakla bir-
likte toksik, iskemik-mekanik hasar, ilaca bagh
iltihabi reaksiyon, transplant reddi veya diger
immiin reaksiyonlar da myokardiyal enflamas-
yonu tetikleyebilirler.

[k hasar takiben lokal ve sistemik immiin
reaksiyon; 6dem, ek miyosit hasar1 ve otoanti-
kor tiretimi ile birlikte sitokinleri ve lenfositleri
aktive eder. Etyolojiler farklilik gosterse de;
hiicresel infiltrasyon, 6dem, nekroz ve fibrotik
skar (sonraki asamalarda) ortak patofizyolojik
ozelliklerdir [7].

Tani

Sadece klinik veya sadece goriintiileme bul-
gular1, mutlak kesinlik ile miyokardit tanisini
dogrulamamaktadir. Hastalig1 teshis etmek ve
tedaviye rehberlik etmek i¢in anamnez, klinik
degerlendirme ve noninvaziv test sonuglari or-
tak bir zeminde ele alinmalidir.

Duyarlilig: diisiik olmasina ragmen, dikkatli
bir 6ykii ve kapsamli bir klinik muayene ileri
tan1 testlerinden once gelmelidir. Hastalar ta-
mamen normal veya spesifik olmayan semp-
tomlara sahip olabilecegi gibi akut miyokard
enfarktiisi veya hemodinamik instabilitenin
eslik ettigi kalp yetmezligi semptomlari ile de
gelebilirler. Fizik muayene bulgulari ise genel-
likle normaldir.

Hastaligin seyri sirasinda ciddiyet ve test sii-
resine bagl olarak, kreatin kinaz, CK-MB ve
troponin gibi miyokardiyal hasarin serum bi-
yobelirtegleri yiikselebilir. Biyopsi ile kanitlan-
mig miyokarditte artmig troponin T prevalansi
% 35-45°dir [8].
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Ekokardiyografinin tanisal degeri, daha az
siddetli miyokarditli bir ¢ok hastanin normal
ekokardiyografiye sahip olmasi ve oldukca de-
gisken ekokardiyografik bulgularin 6zgilligii-
niin diisiik olmasi nedeni ile sinirlidir [9].

Ozet olarak, anamnez, fizik muayene, EKO-
EKG ve seroloji, miyokarditte yetersiz tanisal
dogruluga sahiptir. Immiinhistokimyasal ince-
lemeyi de igeren “Endomiyokardiyal biyopsi
(EMB)”, yaygin olarak kabul edilen bir yontem
olmay1 siirdiirmektedir. Komplikasyon oranla-
rimin fazlaligr az siddetli miyokarditler bagta
olmak iizere giinliikk pratikte EMB’nin tercih
edilme oranmi azaltmaktadir (perforasyon,
tamponad % 0,1-% 0,5 oraninda goriiliir, genel
komplikasyon orani1% 6'dir) [10].

Miyokarditte Kardiyovaskiler Manyetik
Rezonans (KMR) Goriintlileme

Manyetik Rezonans, kardiyovaskiiler goriin-
tillemede gozlemciler aras1 tutarligin yiiksek
oldugu, nicel dogruluk ve anatomik gorselleri
ortaya koyan giivenli bir goriintiileme yontemi-
dir. KMR birgok tip merkezinde ¢ok yonlii ve
giiclii kardiyovaskiiler goriintiileme modalitesi
olarak standart bir ara¢ haline gelmistir.

Diger tam1 yontemlerinden farkli olarak
KMR‘da hedef, sadece morfolojik ve fonksi-
yonel degil, miyokardiyal enflamasyonun gos-
tergesi olan doku patolojilerini de ortaya koy-
maktir. Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans,
sag (RV) ve sol ventrikiil (LV) fonksiyonlari-
nin niceliksel ve niteliksel olarak degerlendi-
rilmesine hafif disfonksiyonlarda bile olanak
tanimaktadir. Siddetli miyokarditli hastalarda,
global LV disfonksiyonu sik goriiliir. Bununla
birlikte, bolgesel veya daha az siddetli LV du-
var hareket bozukluklarinda ise diisiik bir 6z-
giilliige sahip oldugu unutulmamalidir.

Perikardiyal efiizyon miyokarditli hastalar-
da %32-57 oraninda goriilmektedir [11-13].
Miyokardite 6zgii olmamakla birlikte efiizyon
varlig1 aktif enflamasyon icin destekleyici bul-
gudur. Fokal perikardial efiizyonlar gevresel
yayilim gostermezler ve fizyolojiktirler. Ancak
fibroz birikintiler, trombiis gibi sivi olmayan
bilesenleri i¢eren fokal eflizyonlar patolojiktir.

Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans
(KMR) Endikasyonlan

Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans has-
talar semptomatikse, miyokardit icin yeterli
klinik kanit varsa ve sonucu klinik yonetimi
etkiliyorsa yapilmalidir. Gogiis agrisi, troponin
yiiksekligi ve koroner arterlerin normal oldu-
gunun ortaya konmasi % 30°dan fazla hastada
KMR ile miyokardit tanisin1 koydurmaktadir
[14].

Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans
(KMR) Bulgulari

Aktif miyokarditte beklenen histopatolo-
ji; erken donemlerde hiicre i¢i ve interstisyel
o0dem, kilcal gecirgenlik artis1 ve hiperemi iken
daha ciddi olgularda hiicresel nekroz ve takip
eden fibrozistir [15]. Histopatolojik bulgularin
KMR’daki doku bulgular1 asagida sirast ile in-
celenecektir.

1) 6dem

Miyokardiyal 6dem, T2 agirlikli goriintii-
lerde yiiksek sinyal yogunlugu alani olarak
goriiliir. Ge¢ gadolinyum kontrastlanmasinin
(GGK) eslik etmesi halinde ise 6demin geri d6-
niisiimsiliz miyokardiyal hasar1 yansitti§1 unu-
tulmamalidir [16, 17]. Yag ve kan baskilamali
inversiyon recovery sekanlari , yag ve akan kan
sinyalinin ikili baskilanmasi nedeniyle bolge-
sel 6dem ve normal miyokardiyum arasinda
miikemmel bir doku kontrast farki saglamak-
tadir [18].

Miyokarditte 6dem, bolgesel veya global
olabilir. T2 agirlikli goriintiilerde normal mi-
yokardiyal alana kiyasla hiperintens goriintii
sergileyen alanlar bolgesel 6dem olarak kabul
edilir (Resim 1. a).

Miyokarditte 6dem global olabilir ve ki-
yaslanabilecek normal miyokardiyal doku
bulunmadigindan niteliksel olarak yapilan de-
gerlendirmede go6zden kacabilmektedir. Mi-
yokardiyumun sinyal siddetinin iskelet kasi
ile normalize edilerek patolojik global sinyal
yogunlugunun niceliksel olarak hesaplanabi-
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Resim 1. A, B. Kisa aks T2 TSE SPIR goruntulerde bazal inferior ve inferoseptal duvarda 6dem ile
uyumlu transmural sinyal artisi (y1ldiz) izlenmektedir (A). Ayni hastada gec dénem IR serilerde fibro-
zis ile uyumlu midmiyokardiyal kontrast tutulumu (ok) gérialmektedir. Kontrast tutulumu olmayan
6dem alanlarinin geri déontstimlt enflamasyonu gosterdigi unutulmamalidir (B)

lecegi gosterilmistir. [s istasyonlarinda yapilan
Ol¢iimlerde T2’de miyokardiyal sinyal/iskelet
kas sinyal oranmin 1.9‘dan daha fazla (>2.0)
olmas1 miyokarditi gostermektedir [19] (Iske-
let kasini1 dogru bir sekilde tanimlamak ve cilt
alt1 yagli dokudan ayirt etmek i¢in; T2 goriintii-
ler ile SSFP veya T1 agirlikli goriintiilerin yan
yana koyularak degerlendirme yapilmasi tav-
siye edilmektedir). Ancak sistemik enflamas-
yonda iskelet kasi tutulumu nedeni ile normali-
zasyon i¢in tutulan kas sinyalinin kullanilmasi
analizin duyarliligini sinirlayabilir [20].

Sinyal yogunlugunu analiz ederken, yavas
akan kanin yetersiz baskilanmasi ile myokar-
dite ait yliksek sinyal yogunlugunu birbirinden
ayird etmek gerekmektedir. Yavag akis sinyali
belirgin bir “subendokardiyal” yerlesim goste-
rirken, miyokarditin T2 sinyal hiperintensitesi
hemen hemen her zaman subepikardiyal veya
transmuraldir.

2) Hiperemi Ve Kapiller Gecirgenlik
Artisi (Erken Miyokardiyal
Gadolinyum Artisi)

Doku inflamasyonunun ayrilmaz bir 6zelligi
olan bolgesel vazodilatasyon Gadolinyum baz-
11 kontrast ajanlarin interstisyel bosluga hizli

bir sekilde dagilmasina ve erken vaskiiler fazda
kontrastlanma miktarinin artmasina neden olur.
Bolustan sonraki ilk dakikalarda hizli spin eko
T1 agirlikli sekanslar, deneysel olarak indiik-
lenen miyokardiyal hiperemiyi degerlendirmek
ve miyokardiyal inflamasyonu saptamak igin
kullanilabilmektedir [21, 22].

Bazen gorsel olarak saptanabilmesine rag-
men, erken miyokardiyal kontrastlanma arti-
siin nicel degerlendirilmesi gereklidir. Post
kontrast T1 agirlikli goriintiilerde sinyal yo-
gunlugunun iskelet kasi ile oraninin 4 ve iize-
rinde olmas: (early gadolinium enhancement
ratio-EGEr) veya pre-post kontrast goriintiiler
arasindaki sinyal farkliligmin %45‘ten fazla
olmasi erken miyokardiyal kontrast tutuluminu
gostermektedir [20].

3) Nekroz ve Fibrozis (Gec
Gadolinyum Kontrastlanma/GGK)

Miyokardiyal ge¢ gadolinyum artis1 (GGK),
spesifik olarak geri doniisiimsiiz miyokard ha-
sarmni, yani nekroz ve fibrozisi yansitmakta-
dir (Resim 1b). GGK goriintiilemede, normal
miyokardiyal dokudan gelen sinyallerin en
fazla baskilandig1 inversiyon zamani kullanil-
maktadir. Ama¢ normal miyokardiyal dokuyu
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miimkiin oldugunca baskilayarak kontrastlanan
alanlarin daha net bir gekilde gosterilmesini
saglamaktir.

Aktif miyokarditli hastalarda c¢esitli GGK
modelleri goriilebilir ancak tipik olarak sol
ventrikiiliin subepikardiyal bolgelerine lokali-
ze olur ve ventrikiiler duvarda fokalden difiize
degisken yayilim gosterebilir. GGK ¢ogunluk-
la inferolateral ve daha az siklikla anterosep-
tal segmentlerde lokalize olmaktadir. Bununla
birlikte, GGK dagilim1 multifokal de olabilir.
Kural olarak, iskemiye bagli yaralanmalarda
goriilen subendokardiyal tarzda tutulum goriil-
mez. Bazal septum, sol ventrikiil ¢ikis yolu ve
membrandz septum seviyesinde de fizyolojik
olarak GGK goriilebilmektedir ve miyokardit-
teki septal GGK ile karigtirilmamalidir.

KMR kriterlerinin klinik kullanimi
(“Lake Louise Criteria™)

Miyokardiyal biyopsinin altin standart olma-
sina karsin doku karakterizasyon bulgularinin
(6dem, hiperemi,fibrozis) incelenmesine daya-
nan ve noninvaziv bir yontem olan KMR ytik-
sek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir.

Odem igin T2 sinyal artis1 (>2.0) , hiperemi
icin hizli T1 spin eko sekanslarinda erken ga-
dolinyum artis1 (>4.0) ve fibrozis i¢in inver-
siyon recovery sekanslarinda ge¢ gadolinyum
kontrastlanmas1 doku markerlar1 olarak kulla-
milmaktadir. Ug doku parametresinin birlikte
kullanilmas: 6nerilmektedir (Odem ve hipere-
mi i¢in sinyal orani, iskelet kasi ile kiyaslana-
rak yapilmaktadir).

Tiim sekanslar yapilabiliyorsa ve ili¢ doku
parametresinden iki veya daha fazlasi pozitif
ise, miyokard enflamasyonu %78°lik bir tani-
sal dogrulukla Ongoriilebilmektedir. Sadece
GGK pozitif olmasi halinde ise tan1 dogrulu-
Su%68°dir [20, 23].

izlem

Aktif miyokarditli hastalarin izlemi, hasta
bazli degerlendirilmelidir. Yapilan ¢aligmalar,
erken evre enflamasyondan dolay1; hastaligin
klinik baslangicindan bir hafta sonraki doneme

kiyasla miyokarditin ilk gilinlerinde elde edilen
KMR bulgularinin, daha az duyarl olabilece-
gini diisiindiirmektedir [24]. Bu nedenle, giic-
i klinik kanitlara sahip ancak baslangigtaki
KMR’de negatif kriterler tasiyan bir hastada,
tan1y1 dogrulamak i¢in birinci haftadan sonra
KMR tekrar1 gerekebilir. Viral tutulumun ge-
nellikle ilk giinlerde tamamlanmasi ve doku
enflamasyonunun 2-3 haftadan fazla siirme-
mesi nonkomplike viral myokarditten, siste-
mik viral hastaligin myokardiyal yayilimi ve
otoimmiin hastalik tutulumunu ayirdetmekte
kullanilabilmekte ve bu amagla en az 4 hafta
sonra kontrol goriintiileme tercih edilebilmek-
tedir [25]. Ozetle; KMR en az 24 saat sonra
yapilmali, yiiksek siipheli ancak negatif KMR
bulgulari olan hastalarda 7. giin sonrasinda tek-
rar edilmeli, sebat eden hastalarda ise sistemik
viral hastaligin yayilimi veya otoimmiin tutu-
lumun ekartasyonu agisindan 4. haftadan sonra
kontrol goriintiilleme yapilmasi gerekmektedir.

ENFEKTIF ENDOKARDIT

Enfektif endokardit (EE); endokardiyumun
veya kalpteki prostetik materyal yiizeylerinin
enfeksiyondur. Gelismis iilkelerde 3-9/100000,
intravendz uyusturucu kullanicilarinda ise yak-
lagik 2000/100000 gibi prevalansi bulunmak-
tadir [26, 27]. Erkeklerde kadinlardan daha
yaygindir (>2:1) ve 65 yasindan biiyiiklerde,
bagigiklik sisteminin yasa bagli olarak zayifla-
mast ile iliskili daha fazla kisiyi etkilemektedir
[27].

Tedavi edilmeyen EE her zaman 6liimciildiir.
Antibiyotik ve cerrahi de dahil olmak iizere, te-
davi edilen hastalarda hastane i¢i mortalite %
15-20dir. 1 yillik mortalite orani ise %40’ lara
ulagmaktadir [27].

Prostetik kapak veya materyalin varligi, EE
riskini arttirir [26, 28, 29]. Prostetik kapak en-
dokarditi (PKE), EE olgularinin %16°smna ka-
dar sorumludur ve PKE i¢in hastane i¢i 6lim
orant %40°tir. Erken PKE‘deki nedenler (ilk
kapak replasmanindan <1 yil sonra) protez
veya kardiyovaskiiler enstriimentasyonun peri-
operatif kontaminasyonundur. Protez kapaklar
veya materyaller enfekte oldugunda kompli-
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kasyon orani ve enfeksiyonun tedavi edilme
zorlugu artmaktadir [30, 31].

Konjenital kalp hastaliklar1 (KKH), artmig
EE riski ile iligkilidir [28]. KKH‘de EE riskini
artiran kesin mekanizmalar bilinmemekle bera-
ber siyanotik zeminde meydana gelen endotel-
yal hipoksinin endotelyal hasar ve enfeksiyon
riskini arttirdig diisiiniilmektedir [32].

Mikrobiyolojik Faktorler

Enfektif endokardit (EE)‘ye predispozan iki
ana mekanizma, dolagan mikroorganizmalarin
bolgeye yapismasina ve enfeksiyona olanak ta-
niyan endotelin mekanik hasar1 ve altta yatan
endotelyal enflamasyondur. [26, 29]. S.aureus
gibi mikroorganizmalarin viriilan ozellikle-
ri (alfa hemolisin vb.) endotel hasar1 olan bu
bolgelerde doku yikimina neden olmakta, son-
rasinda da kardiyovaskiiler sistem ve koroner
arterlerde mikotik anevrizma ve psédoanevriz-
malara, aniiler ve perivalviiler abselere, septik
embolilere, kapak yetersizligine, iletim blokla-
rina, ani 6liime ve ani kardiyovaskiiler kollapsa
yol agabilmektedir [28, 29, 33].

Cerrahi miidahalenin en temel endikasyonu
olan kalp yetmezliginin mekanizmasi enfeksi-
yon ile kapak hareketliliginde ani veya ilerleyi-
ci kisitlanma ve sonrasinda ortaya ¢ikan belir-
gin regiirjitasyondur [28, 29, 34].

Vejetasyon Noktalari

Enfektif Endokardit (EE)’de vejetasyon i¢in
oncelikli noktalar; postvalviiler ve perivalviiler
diisiik basingli alanlar veya yetmezlik-stenoz
sonrasi ortaya c¢ikan jet ve tiirbiilan akimlarin
bulundugu bolgelerdir (Resim 2). Protez ka-
paklar, greft materyalleri ve konjenital kalp
hastalik defektleri, mikroorganizmalarin ya-
pismasini kolaylastirmalar1 ve enfeksiyonun
yok edilmesine karsi koruyucu bir mikro ortam
saglamalar1 nedeni ile 6zellikle dikkat edilmesi
gereken diger lokalizasyonlardir [26, 28, 29].

Predispozan faktorler ne olursa olsun, en-
feksiyoz siire¢ genellikle ante-retrograd direkt
uzanim veya embolik fenomenler ile yayilir.
Tipik perivalviiler apse ve EE’de goriilen pso-

Resim 2. LVOT goruntulerde, aortik kapak sevi-
yesinde vejetasyon ile uyumlu kalinlasma ve be-
lirgin aort yetmezIigi ile uyumlu jet akim (ok)
izlenmektedir.

doanevrizma olugumu ve septik emboli ile eks-
trakardiyak metastatik yayilimi bu durum agik-
lamaktadir [28, 29, 35].

Enfektif Endokardit (EE)'de
Goriintiileme Bulgulari

Enfektif endokardit (EE) vejetasyonlarinin
patolojik goriintilleme bulgulari; diizensiz,
hareketli veya sabit olabilen ve genellikle bir
kapagin, korda tendineanin veya asendan aor-
tun diisiik basinglh tarafindaki endokarda bag-
lanan kitlesel veya lineer lezyonlardir [26, 28,
36]. Ekokardiyografide kitle genellikle hipere-
koik veya miyokarda kiyasla izoekoiktir [37].
Kardiyak BT anjiyografide ise kitle genellikle
intravendz kontrast madde ile ¢evrelenen hi-
podens dolum defekti seklinde goriilmektedir
[38].

Kardiyak MR goriintiillemede kullanilan te-
mel sekanslar “Steady-State Free Precession
(SSFP)”, faz kontrast inceleme (Q flow) ve in-
versiyon recovery (IR) sekanslaridir [39]. Sine
SSFP goriintiilemede, anatomik ve fonksiyonel
degerlendirmenin yanisira vejetasyonun varligi
ve hareketliligi hakkinda optimal bilgi edinile-
bilmektedir. Miyokardiyal hasar, yetmezlik (re-
glirjitasyon) akimi, psédoanevrizma veya fistiil



Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit

Resim 3. A, B. Gec doénem IR kisa aks bazal seviyeden gecen gorintulerde, aortik kapak seviyesinde
kalsifik vejetasyon ile uyumlu sinyalsiz alan (ok) ve cevresinde nonkalsifik vejetasyon lehine deger-
lendirilebilecek kontrast tutulumu (ok basi) izlenmektedir (A). Ayni hastanin 4 bosluk serilerinde ise
kontrast tutulumu (ok basi ) belirgin sekilde gorilmektedir (B).

olusumu ile perivalviiler yayilim gibi vejetas-
yon komplikasyonlar1 Sine SSFP sekanslarda
degerlendirilebilmektedir [39]. Faz kontrast
inceleme (Q flow) ise jet akimlarin regiirjitas-
yon fraksiyonunun nicel 6lglimiine olanak sag-
lamaktadir.

Gec¢ gadolinyum kontrastlanmasi, miyokar-
din optimal baskilandig1 faz selektif IR sekans-
larinda degerlendirilir. EE’de vejetasyonlarin
tipik yerlesim yerlerinde, subendokardiyal
veya transmural kontrast tutulumu veya peri-
valviiler abse alanlar1 izlenmektedir (Resim 3.
a, b) [39].

Kardiyak MR goriintiilleme; paramanyetik
artefakt ve azalan sinyal yogunlugu nedeniyle
protez kapak endokarditi (PKE) gibi metalik
veya kalsifik materyal igeren patolojilerde si-
nirli duyarliliga sahiptir. Kardiyak BT anjiyog-
rafi ise PKE ve kaba kalsifikasyon varliginda
diger goriintiilleme modalitelerine kiyasla yiik-
sek duyarlilik gostermektedir [38, 40, 41].

Enfektif Endokardit (EE) Sistemik
Komplikasyonlari

Sag tarafl1 EE, trikiispit veya pulmoner kapak
kaynaklidir. Sol tarafli EE‘de ise aortik kapak
ve mitral kapak en ¢ok etkilenir ve bazen sol

atriyumun arka duvarinda tutulum goriilebilir.
Sagdan sola sant yoklugunda, sag tarafli EE
komplikasyonlar1 akcigerlerde ve sag kalp ya-
pilarinda, sol tarafli EE komplikasyonlar ise
antegrad lokal yayilim ile aorta segmentlerinde
veya beyinde septik emboliler olarak kargimiza
cikar [28, 35, 42].
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Sayfa 293

Aktif miyokarditli hastalarda ¢esitli GGK modelleri goriilebilir ancak tipik olarak sol ventrikiiliin
subepikardiyal bolgelerine lokalize olur ve ventrikiiler duvarda fokalden difiize degisken yayilim
gosterebilir. GGK ¢ogunlukla inferolateral ve daha az siklikla anteroseptal segmentlerde lokalize
olmaktadir.

Sayfa 293

Odem igin T2 sinyal artist (>2.0), hiperemi i¢in hizh T1 spin eko sekanslarinda erken gadolinyum
artis1 (>4.0) ve fibrozis i¢in inversiyon recovery sekanslarinda ge¢ gadolinyum kontrastlanmasi
doku markerlari olarak kullanilmaktadir. Ug doku parametresinin birlikte kullanilmas: dnerilmek-
tedir (Odem ve hiperemi i¢in sinyal orani, iskelet kasi ile kiyaslanarak yapilmaktadir).

Sayfa 293

Ozetle; KMR en az 24 saat sonra yapilmali, yiiksek siipheli ancak negatif KMR bulgular1 olan
hastalarda 7. giin sonrasinda tekrar edilmeli, sebat eden hastalarda ise sistemik viral hastaligin
yayilim1 veya otoimmiin tutulumun ekartasyonu acisindan 4. haftadan sonra kontrol goriintiileme
yapilmas: gerekmektedir.

Sayfa 294

Enfektif Endokardit (EE)’de vejetasyon igin 6ncelikli noktalar; postvalviiler ve perivalviiler diisiik
basingl alanlar veya yetmezlik-stenoz sonrasi ortaya ¢ikan jet ve tiirbiilan akimlarin bulundugu
bolgelerdir. Protez kapaklar, greft materyalleri ve konjenital kalp hastalik defektleri, mikroorganiz-
malarin yapismasini kolaylastirmalar1 ve enfeksiyonun yok edilmesine kars1 koruyucu bir mikro
ortam saglamalar1 nedeni ile 6zellikle dikkat edilmesi gereken diger lokalizasyonlardir.

Sayfa 295

Geg gadolinyum kontrastlanmasi, miyokardin optimal baskilandig: faz selektif IR sekanslarinda
degerlendirilir. EE’de vejetasyonlarin tipik yerlesim yerlerinde, subendokardiyal veya transmural
kontrast tutulumu veya perivalviiler abse alanlar1 izlenmektedir.



Calisma Sorulari 299
.

Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit

Ali Aslan Demir, Yildiray Savas
|

1. Asagidakilerden hangisi miyokarditte kardiyak MR endikasyonu degildir?
a. Hasta semptomatikse
b. Miyokardit i¢in yeterli klinik varsa
c. Tarama amagh
d. Kardiyak MR klinik yonetimi etkileyecekse

2. Miyokarditte ne tlir doku degisiklikleri goriiliir?
a. Odem
b. Hiperemi ve kapiller gegirgenlik artigt
c. Nekroz ve fibrozis
d. Hepsi

3. Asagidakilerden hangisi miyokardit i¢in YANLISTIR?
a. Odem icin T2 sinyal artis1 kasa gore 2 kattan fazla olmali
b. Hiperemi igin erken kontrastlanma kasa gore 4 kat fazla olmali
c. Hiperemi i¢in pre-post kontrast sinyal farki %45 den az olmal
d. Fibrozis i¢in IR sekanslarinda ge¢ kontrastlanma doku marker1 olarak kullanilir.

4. Enfektif Endokardit i¢cin hangisi YANLISTIR?
a. Kardiyak MR’da SSFP, faz kontrast (Q flow) ve IR temel sekanslardir
b. Komplikasyonlar Sine SSFP sekansi ile degerlendirilebilir
c. Q flow ile jet akimlarin regiirjitasyonlar nicel olarak dlgiilebilir
d. Prostetik Kapak Endokarditinde MR, BT ye iistiindiir

5. Hangisi Enfektif Endokardit goriintiileme bulgusu degildir?
a. Ekokardiyografide lezyonlar miyokarda gore hiperekoik yada izoekoikdir.
b. Kardiyak BT Anjiografide genellikle hiperdens olusum seklinde goriiliirler
c. Vejetasyonlar diizensiz, sabit yada hareketli kitlesel veya lineer lezyonlardir
d. Postvalviiler,perivalviiler alanlar, tiirbiilan akim yerleri vejetasyonlarin sik goriildiigii yer-
lerdir
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