
Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit 
ve Enfektif Endokardit
Ali Aslan Demir , Yıldıray Savaş 

	Miyokardite genel klinik yaklaşım

 Miyokarditte MR bulguları

 Miyokarditte tanı kriterleri

 Enfektif Endokardit vejetasyon noktaları

 Enfektif Endokardit görüntüleme bulguları

 MİYOKARDİT 

 İnsidans, Etiyoloji ve Patogenez 

Miyokardit, genç erişkinlerdeki ani ölüm-
lerde %12’ye varan oranlarda bildirilmiştir ve 
dilate kardiyomiyopati , aritmojenik sağ vent-
rikül displazisi ile birlikte miyokardiyal hasta-
lıkların altta yatan önemli bir nedenidir [1-6].

Etyolojiyi çoğunlukla viral enfeksiyon veya 
post-viral immün reaksiyon oluşturmakla bir-
likte toksik, iskemik-mekanik hasar, ilaca bağlı 
iltihabi reaksiyon, transplant reddi veya diğer 
immün reaksiyonlar da myokardiyal enflamas-
yonu tetikleyebilirler.

İlk hasarı takiben lokal ve sistemik immün 
reaksiyon; ödem, ek miyosit hasarı ve otoanti-
kor üretimi ile birlikte sitokinleri ve lenfositleri 
aktive eder. Etyolojiler farklılık gösterse de; 
hücresel infiltrasyon, ödem, nekroz ve fibrotik 
skar (sonraki aşamalarda) ortak patofizyolojik 
özelliklerdir [7].

 Tanı 

Sadece klinik veya sadece görüntüleme bul-
guları, mutlak kesinlik ile miyokardit tanısını 
doğrulamamaktadır. Hastalığı teşhis etmek ve 
tedaviye rehberlik etmek için anamnez, klinik 
değerlendirme ve noninvaziv test sonuçları or-
tak bir zeminde ele alınmalıdır.

Duyarlılığı düşük olmasına rağmen, dikkatli 
bir öykü ve kapsamlı bir klinik muayene ileri 
tanı testlerinden önce gelmelidir. Hastalar ta-
mamen normal veya spesifik olmayan semp-
tomlara sahip olabileceği gibi akut miyokard 
enfarktüsü veya hemodinamik instabilitenin 
eşlik ettiği kalp yetmezliği semptomları ile de 
gelebilirler. Fizik muayene bulguları ise genel-
likle normaldir.

Hastalığın seyri sırasında ciddiyet ve test sü-
resine bağlı olarak, kreatin kinaz, CK-MB ve 
troponin gibi miyokardiyal hasarın serum bi-
yobelirteçleri yükselebilir. Biyopsi ile kanıtlan-
mış miyokarditte artmış troponin T prevalansı 
% 35-45‘dir [8].
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Ekokardiyografinin tanısal değeri, daha az 
şiddetli miyokarditli bir çok hastanın normal 
ekokardiyografiye sahip olması ve oldukça de-
ğişken ekokardiyografik bulguların özgüllüğü-
nün düşük olması nedeni ile sınırlıdır [9].

Özet olarak, anamnez, fizik muayene, EKO-
EKG ve seroloji, miyokarditte yetersiz tanısal 
doğruluğa sahiptir. İmmünhistokimyasal ince-
lemeyi de içeren “Endomiyokardiyal biyopsi 
(EMB)”, yaygın olarak kabul edilen bir yöntem 
olmayı sürdürmektedir. Komplikasyon oranla-
rının fazlalığı az şiddetli miyokarditler başta 
olmak üzere günlük pratikte EMB’nin tercih 
edilme oranını azaltmaktadır (perforasyon, 
tamponad % 0,1-% 0,5 oranında görülür, genel 
komplikasyon oranı% 6'dır) [10].

 Miyokarditte Kardiyovasküler Manyetik 
 Rezonans (KMR) Görüntüleme 

Manyetik Rezonans, kardiyovasküler görün-
tülemede gözlemciler arası tutarlığın yüksek 
olduğu, nicel doğruluk ve anatomik görselleri 
ortaya koyan güvenli bir görüntüleme yöntemi-
dir. KMR birçok tıp merkezinde çok yönlü ve 
güçlü kardiyovasküler görüntüleme modalitesi 
olarak standart bir araç haline gelmiştir.

Diğer tanı yöntemlerinden farklı olarak 
KMR‘da hedef, sadece morfolojik ve fonksi-
yonel değil, miyokardiyal enflamasyonun gös-
tergesi olan doku patolojilerini de ortaya koy-
maktır. Kardiyovasküler Manyetik Rezonans, 
sağ (RV) ve sol ventrikül (LV) fonksiyonları-
nın niceliksel ve niteliksel olarak değerlendi-
rilmesine hafif disfonksiyonlarda bile olanak 
tanımaktadır. Şiddetli miyokarditli hastalarda, 
global LV disfonksiyonu sık görülür. Bununla 
birlikte, bölgesel veya daha az şiddetli LV du-
var hareket bozukluklarında ise düşük bir öz-
güllüğe sahip olduğu unutulmamalıdır.

Perikardiyal efüzyon miyokarditli hastalar-
da %32-57 oranında görülmektedir [11-13]. 
Miyokardite özgü olmamakla birlikte efüzyon 
varlığı aktif enflamasyon için destekleyici bul-
gudur. Fokal perikardial efüzyonlar çevresel 
yayılım göstermezler ve fizyolojiktirler. Ancak 
fibröz birikintiler, trombüs gibi sıvı olmayan 
bileşenleri içeren fokal efüzyonlar patolojiktir.

 Kardiyovasküler Manyetik Rezonans 
 (KMR) Endikasyonları 

Kardiyovasküler Manyetik Rezonans has-
talar semptomatikse, miyokardit için yeterli 
klinik kanıt varsa ve sonucu klinik yönetimi 
etkiliyorsa yapılmalıdır. Göğüs ağrısı, troponin 
yüksekliği ve koroner arterlerin normal oldu-
ğunun ortaya konması % 30‘dan fazla hastada 
KMR ile miyokardit tanısını koydurmaktadır 
[14].

 Kardiyovasküler Manyetik Rezonans 
 (KMR) Bulguları 

Aktif miyokarditte beklenen histopatolo-
ji; erken dönemlerde hücre içi ve interstisyel 
ödem, kılcal geçirgenlik artışı ve hiperemi iken 
daha ciddi olgularda hücresel nekroz ve takip 
eden fibrozistir [15]. Histopatolojik bulguların 
KMR’daki doku bulguları aşağıda sırası ile in-
celenecektir.

 1) Ödem 

Miyokardiyal ödem, T2 ağırlıklı görüntü-
lerde yüksek sinyal yoğunluğu alanı olarak 
görülür. Geç gadolinyum kontrastlanmasının 
(GGK) eşlik etmesi halinde ise ödemin geri dö-
nüşümsüz miyokardiyal hasarı yansıttığı unu-
tulmamalıdır [16, 17]. Yağ ve kan baskılamalı 
inversiyon recovery sekanları , yağ ve akan kan 
sinyalinin ikili baskılanması nedeniyle bölge-
sel ödem ve normal miyokardiyum arasında 
mükemmel bir doku kontrast farkı sağlamak-
tadır [18].

Miyokarditte ödem, bölgesel veya global 
olabilir. T2 ağırlıklı görüntülerde normal mi-
yokardiyal alana kıyasla hiperintens görüntü 
sergileyen alanlar bölgesel ödem olarak kabul 
edilir (Resim 1. a).

Miyokarditte ödem global olabilir ve kı-
yaslanabilecek normal miyokardiyal doku 
bulunmadığından niteliksel olarak yapılan de-
ğerlendirmede gözden kaçabilmektedir. Mi-
yokardiyumun sinyal şiddetinin iskelet kası 
ile normalize edilerek patolojik global sinyal 
yoğunluğunun niceliksel olarak hesaplanabi-
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leceği gösterilmiştir. İş istasyonlarında yapılan 
ölçümlerde T2’de miyokardiyal sinyal/iskelet 
kas sinyal oranının 1.9‘dan daha fazla (>2.0) 
olması miyokarditi göstermektedir [19] (İske-
let kasını doğru bir şekilde tanımlamak ve cilt 
altı yağlı dokudan ayırt etmek için; T2 görüntü-
ler ile SSFP veya T1 ağırlıklı görüntülerin yan 
yana koyularak değerlendirme yapılması tav-
siye edilmektedir). Ancak sistemik enflamas-
yonda iskelet kası tutulumu nedeni ile normali-
zasyon için tutulan kas sinyalinin kullanılması 
analizin duyarlılığını sınırlayabilir [20].

Sinyal yoğunluğunu analiz ederken, yavaş 
akan kanın yetersiz baskılanması ile myokar-
dite ait yüksek sinyal yoğunluğunu birbirinden 
ayırd etmek gerekmektedir. Yavaş akış sinyali 
belirgin bir “subendokardiyal” yerleşim göste-
rirken, miyokarditin T2 sinyal hiperintensitesi 
hemen hemen her zaman subepikardiyal veya 
transmuraldir.

 2) Hiperemi Ve Kapiller Geçirgenlik 
 Artışı (Erken Miyokardiyal 
 Gadolinyum Artışı) 

Doku inflamasyonunun ayrılmaz bir özelliği 
olan bölgesel vazodilatasyon Gadolinyum baz-
lı kontrast ajanların interstisyel boşluğa hızlı 

bir şekilde dağılmasına ve erken vasküler fazda 
kontrastlanma miktarının artmasına neden olur. 
Bolustan sonraki ilk dakikalarda hızlı spin eko 
T1 ağırlıklı sekanslar, deneysel olarak indük-
lenen miyokardiyal hiperemiyi değerlendirmek 
ve miyokardiyal inflamasyonu saptamak için 
kullanılabilmektedir [21, 22].

Bazen görsel olarak saptanabilmesine rağ-
men, erken miyokardiyal kontrastlanma artı-
şının nicel değerlendirilmesi gereklidir. Post 
kontrast T1 ağırlıklı görüntülerde sinyal yo-
ğunluğunun iskelet kası ile oranının 4 ve üze-
rinde olması (early gadolinium enhancement 
ratio-EGEr) veya pre-post kontrast görüntüler 
arasındaki sinyal farklılığının %45‘ten fazla 
olması erken miyokardiyal kontrast tutulumınu 
göstermektedir [20].

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

Miyokardiyal geç gadolinyum artışı (GGK), 
spesifik olarak geri dönüşümsüz miyokard ha-
sarını, yani nekroz ve fibrozisi yansıtmakta-
dır (Resim 1b). GGK görüntülemede, normal 
miyokardiyal dokudan gelen sinyallerin en 
fazla baskılandığı inversiyon zamanı kullanıl-
maktadır. Amaç normal miyokardiyal dokuyu 

Resim 1. A, B. Kısa aks T2 TSE SPIR görüntülerde bazal inferior ve inferoseptal duvarda ödem ile 
uyumlu transmural sinyal artışı (yıldız) izlenmektedir (A). Aynı hastada geç dönem IR serilerde fibro-
zis ile uyumlu midmiyokardiyal kontrast tutulumu (ok) görülmektedir. Kontrast tutulumu olmayan 
ödem alanlarının geri dönüşümlü enflamasyonu gösterdiği unutulmamalıdır (B)

A B
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mümkün olduğunca baskılayarak kontrastlanan 
alanların daha net bir şekilde gösterilmesini 
sağlamaktır.

Aktif miyokarditli hastalarda çeşitli GGK 
modelleri görülebilir ancak tipik olarak sol 
ventrikülün subepikardiyal bölgelerine lokali-
ze olur ve ventriküler duvarda fokalden difüze 
değişken yayılım gösterebilir. GGK çoğunluk-
la inferolateral ve daha az sıklıkla anterosep-
tal segmentlerde lokalize olmaktadır. Bununla 
birlikte, GGK dağılımı multifokal de olabilir. 
Kural olarak, iskemiye bağlı yaralanmalarda 
görülen subendokardiyal tarzda tutulum görül-
mez. Bazal septum, sol ventrikül çıkış yolu ve 
membranöz septum seviyesinde de fizyolojik 
olarak GGK görülebilmektedir ve miyokardit-
teki septal GGK ile karıştırılmamalıdır.

 KMR kriterlerinin klinik kullanımı 
 (“Lake Louise Criteria”) 

Miyokardiyal biyopsinin altın standart olma-
sına karşın doku karakterizasyon bulgularının 
(ödem, hiperemi,fibrozis) incelenmesine daya-
nan ve noninvaziv bir yöntem olan KMR yük-
sek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir.

Ödem için T2 sinyal artışı (>2.0) , hiperemi 
için hızlı T1 spin eko sekanslarında erken ga-
dolinyum artışı (≥4.0) ve fibrozis için inver-
siyon recovery sekanslarında geç gadolinyum 
kontrastlanması doku markerları olarak kulla-
nılmaktadır. Üç doku parametresinin birlikte 
kullanılması önerilmektedir (Ödem ve hipere-
mi için sinyal oranı, iskelet kası ile kıyaslana-
rak yapılmaktadır).

Tüm sekanslar yapılabiliyorsa ve üç doku 
parametresinden iki veya daha fazlası pozitif 
ise, miyokard enflamasyonu %78‘lik bir tanı-
sal doğrulukla öngörülebilmektedir. Sadece 
GGK pozitif olması halinde ise tanı doğrulu-
ğu%68‘dir [20, 23].

 İzlem 

Aktif miyokarditli hastaların izlemi, hasta 
bazlı değerlendirilmelidir. Yapılan çalışmalar, 
erken evre enflamasyondan dolayı; hastalığın 
klinik başlangıcından bir hafta sonraki döneme 

kıyasla miyokarditin ilk günlerinde elde edilen 
KMR bulgularının, daha az duyarlı olabilece-
ğini düşündürmektedir [24]. Bu nedenle, güç-
lü klinik kanıtlara sahip ancak başlangıçtaki 
KMR’de negatif kriterler taşıyan bir hastada, 
tanıyı doğrulamak için birinci haftadan sonra 
KMR tekrarı gerekebilir. Viral tutulumun ge-
nellikle ilk günlerde tamamlanması ve doku 
enflamasyonunun 2-3 haftadan fazla sürme-
mesi nonkomplike viral myokarditten, siste-
mik viral hastalığın myokardiyal yayılımı ve 
otoimmün hastalık tutulumunu ayırdetmekte 
kullanılabilmekte ve bu amaçla en az 4 hafta 
sonra kontrol görüntüleme tercih edilebilmek-
tedir [25]. Özetle; KMR en az 24 saat sonra 
yapılmalı, yüksek şüpheli ancak negatif KMR 
bulguları olan hastalarda 7. gün sonrasında tek-
rar edilmeli, sebat eden hastalarda ise sistemik 
viral hastalığın yayılımı veya otoimmün tutu-
lumun ekartasyonu açısından 4. haftadan sonra 
kontrol görüntüleme yapılması gerekmektedir.

 ENFEKTİF ENDOKARDİT 

Enfektif endokardit (EE); endokardiyumun 
veya kalpteki prostetik materyal yüzeylerinin 
enfeksiyondur. Gelişmiş ülkelerde 3-9/100000, 
intravenöz uyuşturucu kullanıcılarında ise yak-
laşık 2000/100000 gibi prevalansı bulunmak-
tadır [26, 27]. Erkeklerde kadınlardan daha 
yaygındır (>2:1) ve 65 yaşından büyüklerde, 
bağışıklık sisteminin yaşa bağlı olarak zayıfla-
ması ile ilişkili daha fazla kişiyi etkilemektedir 
[27].

Tedavi edilmeyen EE her zaman ölümcüldür. 
Antibiyotik ve cerrahi de dahil olmak üzere, te-
davi edilen hastalarda hastane içi mortalite % 
15-20’dir. 1 yıllık mortalite oranı ise %40’ lara 
ulaşmaktadır [27].

Prostetik kapak veya materyalin varlığı, EE 
riskini arttırır [26, 28, 29]. Prostetik kapak en-
dokarditi (PKE), EE olgularının %16‘sına ka-
dar sorumludur ve PKE için hastane içi ölüm 
oranı %40‘tır. Erken PKE‘deki nedenler (ilk 
kapak replasmanından <1 yıl sonra) protez 
veya kardiyovasküler enstrümentasyonun peri-
operatif kontaminasyonundur. Protez kapaklar 
veya materyaller enfekte olduğunda kompli-
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kasyon oranı ve enfeksiyonun tedavi edilme 
zorluğu artmaktadır [30, 31].

Konjenital kalp hastalıkları (KKH), artmış 
EE riski ile ilişkilidir [28]. KKH‘de EE riskini 
artıran kesin mekanizmalar bilinmemekle bera-
ber siyanotik zeminde meydana gelen endotel-
yal hipoksinin endotelyal hasar ve enfeksiyon 
riskini arttırdığı düşünülmektedir [32].

 Mikrobiyolojik Faktörler 

Enfektif endokardit (EE)‘ye predispozan iki 
ana mekanizma, dolaşan mikroorganizmaların 
bölgeye yapışmasına ve enfeksiyona olanak ta-
nıyan endotelin mekanik hasarı ve altta yatan 
endotelyal enflamasyondur. [26, 29]. S.aureus 
gibi mikroorganizmaların virülan özellikle-
ri (alfa hemolisin vb.) endotel hasarı olan bu 
bölgelerde doku yıkımına neden olmakta, son-
rasında da kardiyovasküler sistem ve koroner 
arterlerde mikotik anevrizma ve psödoanevriz-
malara, anüler ve perivalvüler abselere, septik 
embolilere, kapak yetersizliğine, iletim blokla-
rına, ani ölüme ve ani kardiyovasküler kollapsa 
yol açabilmektedir [28, 29, 33].

Cerrahi müdahalenin en temel endikasyonu 
olan kalp yetmezliğinin mekanizması enfeksi-
yon ile kapak hareketliliğinde ani veya ilerleyi-
ci kısıtlanma ve sonrasında ortaya çıkan belir-
gin regürjitasyondur [28, 29, 34].

 Vejetasyon Noktaları 

Enfektif Endokardit (EE)’de vejetasyon için 
öncelikli noktalar; postvalvüler ve perivalvüler 
düşük basınçlı alanlar veya yetmezlik-stenoz 
sonrası ortaya çıkan jet ve türbülan akımların 
bulunduğu bölgelerdir (Resim 2). Protez ka-
paklar, greft materyalleri ve konjenital kalp 
hastalık defektleri, mikroorganizmaların ya-
pışmasını kolaylaştırmaları ve enfeksiyonun 
yok edilmesine karşı koruyucu bir mikro ortam 
sağlamaları nedeni ile özellikle dikkat edilmesi 
gereken diğer lokalizasyonlardır [26, 28, 29].

Predispozan faktörler ne olursa olsun, en-
feksiyöz süreç genellikle ante-retrograd direkt 
uzanım veya embolik fenomenler ile yayılır. 
Tipik perivalvüler apse ve EE’de görülen psö-

doanevrizma oluşumu ve septik emboli ile eks-
trakardiyak metastatik yayılımı bu durum açık-
lamaktadır [28, 29, 35].

 Enfektif Endokardit (EE)‘de 
 Görüntüleme Bulguları 

Enfektif endokardit (EE) vejetasyonlarının 
patolojik görüntüleme bulguları; düzensiz, 
hareketli veya sabit olabilen ve genellikle bir 
kapağın, korda tendineanın veya asendan aor-
tun düşük basınçlı tarafındaki endokarda bağ-
lanan kitlesel veya lineer lezyonlardır [26, 28, 
36]. Ekokardiyografide kitle genellikle hipere-
koik veya miyokarda kıyasla izoekoiktir [37]. 
Kardiyak BT anjiyografide ise kitle genellikle 
intravenöz kontrast madde ile çevrelenen hi-
podens dolum defekti şeklinde görülmektedir 
[38].

Kardiyak MR görüntülemede kullanılan te-
mel sekanslar “Steady-State Free Precession 
(SSFP)”, faz kontrast inceleme (Q flow) ve in-
versiyon recovery (IR) sekanslarıdır [39]. Sine 
SSFP görüntülemede, anatomik ve fonksiyonel 
değerlendirmenin yanısıra vejetasyonun varlığı 
ve hareketliliği hakkında optimal bilgi edinile-
bilmektedir. Miyokardiyal hasar, yetmezlik (re-
gürjitasyon) akımı, psödoanevrizma veya fistül 
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Resim 2. LVOT görüntülerde, aortik kapak sevi-
yesinde vejetasyon ile uyumlu kalınlaşma ve be-
lirgin aort yetmezliği ile uyumlu jet akım (ok) 
izlenmektedir.
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oluşumu ile perivalvüler yayılım gibi vejetas-
yon komplikasyonları Sine SSFP sekanslarda 
değerlendirilebilmektedir [39]. Faz kontrast 
inceleme (Q flow) ise jet akımların regürjitas-
yon fraksiyonunun nicel ölçümüne olanak sağ-
lamaktadır.

Geç gadolinyum kontrastlanması, miyokar-
dın optimal baskılandığı faz selektif IR sekans-
larında değerlendirilir. EE’de vejetasyonların 
tipik yerleşim yerlerinde, subendokardiyal 
veya transmural kontrast tutulumu veya peri-
valvüler abse alanları izlenmektedir (Resim 3. 
a, b) [39]. 

Kardiyak MR görüntüleme; paramanyetik 
artefakt ve azalan sinyal yoğunluğu nedeniyle 
protez kapak endokarditi (PKE) gibi metalik 
veya kalsifik materyal içeren patolojilerde sı-
nırlı duyarlılığa sahiptir. Kardiyak BT anjiyog-
rafi ise PKE ve kaba kalsifikasyon varlığında 
diğer görüntüleme modalitelerine kıyasla yük-
sek duyarlılık göstermektedir [38, 40, 41].

 Enfektif Endokardit (EE) Sistemik 
 Komplikasyonları 

Sağ taraflı EE, triküspit veya pulmoner kapak 
kaynaklıdır. Sol taraflı EE‘de ise aortik kapak 
ve mitral kapak en çok etkilenir ve bazen sol 

atriyumun arka duvarında tutulum görülebilir. 
Sağdan sola şant yokluğunda, sağ taraflı EE 
komplikasyonları akciğerlerde ve sağ kalp ya-
pılarında, sol taraflı EE komplikasyonları ise 
antegrad lokal yayılım ile aorta segmentlerinde 
veya beyinde septik emboliler olarak karşımıza 
çıkar [28, 35, 42]. 
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Sayfa 293
Aktif miyokarditli hastalarda çeşitli GGK modelleri görülebilir ancak tipik olarak sol ventrikülün 
subepikardiyal bölgelerine lokalize olur ve ventriküler duvarda fokalden difüze değişken yayılım 
gösterebilir. GGK çoğunlukla inferolateral ve daha az sıklıkla anteroseptal segmentlerde lokalize 
olmaktadır.

Sayfa 293
Ödem için T2 sinyal artışı (>2.0), hiperemi için hızlı T1 spin eko sekanslarında erken gadolinyum 
artışı (≥4.0) ve fibrozis için inversiyon recovery sekanslarında geç gadolinyum kontrastlanması 
doku markerları olarak kullanılmaktadır. Üç doku parametresinin birlikte kullanılması önerilmek-
tedir (Ödem ve hiperemi için sinyal oranı, iskelet kası ile kıyaslanarak yapılmaktadır).

Sayfa 294
Enfektif  Endokardit (EE)’de vejetasyon için öncelikli noktalar; postvalvüler ve perivalvüler düşük 
basınçlı alanlar veya yetmezlik-stenoz sonrası ortaya çıkan jet ve türbülan akımların bulunduğu 
bölgelerdir. Protez kapaklar, greft materyalleri ve konjenital kalp hastalık defektleri, mikroorganiz-
maların yapışmasını kolaylaştırmaları ve enfeksiyonun yok edilmesine karşı koruyucu bir mikro 
ortam sağlamaları nedeni ile özellikle dikkat edilmesi gereken diğer lokalizasyonlardır.

Sayfa 295
Geç gadolinyum kontrastlanması, miyokardın optimal baskılandığı faz selektif IR sekanslarında 
değerlendirilir. EE’de vejetasyonların tipik yerleşim yerlerinde, subendokardiyal veya transmural 
kontrast tutulumu veya perivalvüler abse alanları izlenmektedir.

Sayfa 293
Özetle; KMR en az 24 saat sonra yapılmalı, yüksek şüpheli ancak negatif KMR bulguları olan 
hastalarda 7. gün sonrasında tekrar edilmeli, sebat eden hastalarda ise sistemik viral hastalığın 
yayılımı veya otoimmün tutulumun ekartasyonu açısından 4. haftadan sonra  kontrol görüntüleme 
yapılması  gerekmektedir.
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1. Aşağıdakilerden hangisi miyokarditte kardiyak MR endikasyonu değildir?
a. Hasta semptomatikse
b. Miyokardit için yeterli klinik varsa
c. Tarama amaçlı
d. Kardiyak MR klinik yönetimi etkileyecekse

2. Miyokarditte ne tür doku değişiklikleri görülür?
a. Ödem
b. Hiperemi ve kapiller geçirgenlik artışı
c. Nekroz ve fibrozis
d. Hepsi

3.  Aşağıdakilerden hangisi miyokardit  için YANLIŞTIR?
a. Ödem için T2 sinyal artışı kasa göre 2 kattan fazla olmalı
b. Hiperemi için erken kontrastlanma kasa göre 4 kat fazla olmalı
c. Hiperemi için pre-post kontrast sinyal farkı %45 den az olmalı
d. Fibrozis için IR sekanslarında geç kontrastlanma doku markerı olarak kullanılır.

4. Enfektif Endokardit için hangisi YANLIŞTIR?
a. Kardiyak MR’da  SSFP, faz kontrast (Q flow)  ve IR temel sekanslardır
b. Komplikasyonlar Sine SSFP sekansı ile değerlendirilebilir
c. Q flow ile jet akımların regürjitasyonları nicel olarak ölçülebilir
d. Prostetik Kapak Endokarditinde MR, BT’ye üstündür

5. Hangisi Enfektif Endokardit görüntüleme bulgusu değildir?
a. Ekokardiyografide lezyonlar miyokarda göre hiperekoik yada izoekoikdir.
b. Kardiyak BT Anjiografide genellikle  hiperdens oluşum şeklinde görülürler
c. Vejetasyonlar düzensiz, sabit yada hareketli kitlesel veya lineer lezyonlardır
d. Postvalvüler,perivalvüler alanlar, türbülan akım yerleri vejetasyonların sık görüldüğü yer-

lerdir

Cevaplar: 1c, 2d, 3c, 4d, 5b
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