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DERGİ YÖNERGESİ

1. Tanım ve Amaç
Bu yönerge, Türk Radyoloji Derneği’nin yayın organı olan Türk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel açıdan 
yüksek nitelikli olması amacıyla, yayın politikasını ve işleyişini tanımlamaktadır. İçerikte yer alan maddeler Türk 
Radyoloji Derneği’nin bilimsel politikaları ve tüzüğünde yer alan prensiplere uygun hazırlanmıştır.  

Türk Radyoloji Derneği’nin bilimsel yayını olan Diagnostic and Interventional Radiology dışında, yılda 3 kez 
Türkçe olarak yayınlayacağı Türk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diğer branşlarda görev yapan hekimlerin, 
seçilmiş konularda güncel bilgi ve deneyimlere ulaşmasını ve asistan eğitimine katkı sağlamayı amaçlamaktadır.

2. İşleyiş
• Editörler Kurulu Türk Radyoloji Derneği tarafından atanan bir Editör ve iki Editör Yardımcısı’dan oluşur. 
• Editörler Kurulu derginin Yazım Kuralları’nı belirler.
• Her sayı için, Editörler Kurulu tarafından ana konu başlığı ve Konuk Editör belirlenir. 
• Konuk Editör, Editörler Kurulu tarafından belirlenen çerçeve ve verilen süre içinde yayınlanacak olan yazı 

başlıklarını ve bu yazıları hazırlayacak olan kişileri belirleyerek Editörler Kurulu’na sunar. 
• Editörler Kurulu’nun onayını takiben yazarlara davet mektupları gönderilir. 
• Yazılar Konuk Editör tarafından kontrol edilir ve düzeltmeler yapıldıktan sonra Editörler Kurulu’na gönderilir. 
• Editörler Kurulu tarafından kontrol edilen yazılar baskı planına aktarılır. Editörler Kurulu bu aşamada 

yazıların içeriği ve yazarlarıyla ilgili düzenleme yapma yetkisine sahiptir. 

3. Editörler Kurulu’nun Özellikleri 
• Editörler Kurulu Türk Radyoloji Derneği Yönetim Kurulu tarafından üç sene için atanır. Editörler Kurulu’nda 

en fazla iki dönem görev alınabilinir.
• Editörler Kurulu’na atanacak kişilerin Web of Science’ta indekslenen tıp dergilerinde yayınlanmış en az 30 

adet yayını olmalıdır.
• Bu yayınların en az 10 tanesi araştırma yazısı olmalıdır.
• Bu yayınların en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalıdır. 

4. Editörler Kurulu’nun Sorumlulukları
• Derginin amaçlarını ve yayın politikasını TRD Yönetim Kurulu ile birlikte belirlemek
• Baskının zamanında yapılmasını ve devamlılığını sağlamak
• Yazıların içeriğini denetlemek ve düzenlemek
• Konuk Editör’ü ve ana konu başlığını belirlemek ve yazarları onaylamak
• Gerek görüldüğünde konuk editöre alt konu başlıkları ve yazar önerisinde bulunmak

5. Konuk Editör’ün Özellikleri
• Konusunda, uluslararası derneklerin yönetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif görev almış olmalı ya da 

aşağıdaki kuralları karşılamalıdır.
• Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayınlanmış en az 30 yayını olmalıdır.
• Yayınların en az 8 tanesi araştırma makalesi olmalıdır.
• Yayınların en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalıdır. 

6. Konuk Editör’ün Görevleri
• Güncel konulu yazı başlıklarını Editörler Kurulu ile birlikte belirlemek
• Yazarları Editörler Kurulu ile birlikte belirlemek
• Yazıları süresi içinde yazarlardan toplamak
• Yazı içeriklerini, görselleri, tabloları ve kaynakları kontrol etmek ve düzeltmeleri yapmak
• Her yazı için bilimsel içerik yönünden hakemlik yapmak
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AMAÇLAR VE KAPSAM

Türk Radyoloji Seminerleri, Türk Radyoloji Derneği’nin sürekli tıp eğitimi faaliyetleri kapsamında sadece elekt-
ronik olarak yayınlanmaktadır. Yayın dili Türkçe olan dergi Nisan, Ağustos ve Aralık aylarında olmak üzere yılda 
3 sayı yayınlanmaktadır.

Derginin öncelikli hedefi, kanıta dayalı tıp literatürüne yansımış olan en güncel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji 
alanında çalışan hekimlere ve ilgili diğer branşlarda görev yapan hekimler ve sağlık profesyonellerine pratik bir 
şekilde aktarmaktır. 

Derginin yayın politikası ve Editöryel işleyişi, Türk Radyoloji Derneği tarafından atanan bir Editör ve iki Editör 
Yardımcısı’dan oluşan Editörler Kurulu tarafından, uluslararası biyomedikal yayıncılık standartları ve etik prensip-
lere bağlı kalınarak belirlenir ve denetlenir.

Editörler Kurulu her sayı için radyolojinin alt konularından bir ana başlık belirler ve içerik planlaması ve koor-
dinasyonu için Konuk Editör atanır. Konuk Editör yazıların başlıkları ve yazarlarını planlayarak Editörler Kuru-
lu’nun onayına sunar. Yazıların basım öncesi denetimi ve içerik düzenlemeleri Konuk Editör ve Editörler Kurulu 
tarafından yapılır. Yazıların bilimsel ve hukuki sorumluluğu yazarlarına aittir. 

Dergide yayınlanan yazılar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayınlanmaktadır. 

Derginin mali kaynakları, reklam gelirleri ve Türk Radyoloji Derneği fonlarından oluşmaktadır. Reklam vermek 
isteyen kuruluşlar Türk Radyoloji Derneği’ne başvurmalıdır.

Türk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakkı ve yayınlanan içeriklerin telif hakları yazarların yazılı izinleriyle Türk 
Radyoloji Derneği’ne aittir. Yazılar, tablolar, görseller ve diğer tüm içeriklerin kullanımı ve tıpkı basımları için 
Türk Radyoloji Derneği’ne müracaat edilmelidir.

Editörler Kurulu
Adres : Hoşdere Cad., Güzelkent Sok, Çankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Çankaya, Ankara
Telefon : +90 312 442 36 53
Faks : +90 312 442 36 54
E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org 
Web : www.turkradyolojiseminerleri.org 

Yayıncı - AVES
Adres : Büyükdere Cad. No: 105/9 34394 Mecidiyeköy, Şişli, İstanbul
Telefon : +90 212 217 17 00
Faks : +90 212 217 22 92 
E-posta : info@avesyayincilik.com
Web : www.avesyayincilik.com
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YAZIM KURALLARI

Türk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editörler Kuru-
lu ve Konuk Editör tarafından belirlenen ve davet edilen 
yazılar yayınlanır. Bu sistem dışında dergiye gönderilen 
yazılar değerlendirmeye alınmaz. 

Davet edilen kişiler yazılarını aşağıda belirtilen format-
larda hazırlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net 
web sayfası üzerinden dergiye göndermelidir. Yazıların 
hazırlanması aşamasında bu kurallara riayet edilmesi 
derginin yayın süreçlerinin hızlı ve sağlıklı bir şekilde 
yürütülmesi açısından önemli olduğundan tüm yazarla-
rın bu kılavuza uygun hareket etmeleri Editörler Kurulu 
tarafından beklenmektedir.

Genel Kurallar
1. Yazılar bilimsel açıdan üst düzeyde olmalı ve en 

güncel kaynaklarla desteklenmelidir.
2. Daha önce başka bir dergi veya kitapta yayınlan-

mamış ya da yayın için değerlendirme aşamasın-
da olmamalıdır.

3. Metinler özgün hazırlanmalı, başka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamalı veya yabancı kaynak-
lardan çeviri yapılmamalıdır. Tüm yazılar baskı 
öncesi iThenticate programı üzerinden aşırma ve 
kopya yayın yönlerinden incelenecek ve literatür-
deki diğer yayınlarla benzeşme oranları yüksek 
bulunan yazılar yazarlarına iade edilecektir. 

4. Yazılarda yer verilen tablolar, şekiller, resimler 
ve diğer görseller özgün olmalı, başka bir kay-
naktan alındıysa Türk Radyoloji Seminerleri’nde 
tekrar yayınlanabilmesi için gerekli izinler yazar-
lar tarafından alınmalı ve izin belgeleri dergiye 
gönderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnızca yayınlanmış ya da 
yayınlanmak üzere kabul edilmiş ve mümkün ol-
dukça yeni çalışmalar kullanılmalıdır. Ulaşılması 
mümkün olmayan ve veri tabanlarında indekslen-
meyen kaynaklar kullanılmamalıdır.

6. Özellikle tablolar, metni açıklayıcı ve kolay anla-
şılır hale getirecek biçimde hazırlanmalı ve met-
nin tekrarı niteliğinde olmamalıdır.

7. Her yazıda en fazla iki isim olmalı ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik ünvanı ya da 
eğitim hastanelerinde 10 yılın üzerinde uzmanlığı 
bulunmalıdır. Her sayıda, bir yazarın en fazla bir 
adet yazısı yayınlanabilir.

8. Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da 
indekslenen dergilerde çıkmış en az 15 yazısı ol-
malı, bu yayınlardan en az 8 tanesi araştırma ma-

kalesi olmalı, en az 5 tanesinde ilk isim olmalıdır.
9. Yazılar derginin yayınlanma tarihinden en geç 5 

ay öncesinde konuk editöre iletilmiş olmalıdır.

Teknik Kurallar
1. Yazılar Microsof Office Word programında, Ti-

mes New Roman yazı karakterinde, 12 punto, çift 
satır aralıklı ve sayfa kenarı boşlukları 2.5 cm 
olarak hazırlanmalıdır.

2. Derginin yayın dili Türkçe olduğundan yazı dos-
yalarında yer alan tüm içerikler sadece Türkçe 
dilinde verilmelidir.

3. İlk sayfada yazının başlığı, 500 boşluksuz karak-
ter sayısını geçmeyecek şekilde özeti, yazarların 
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta 
adresleri ve telefon numaraları yazılmalıdır.

4. İkinci sayfadan itibaren yazının tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazının konusuna uygun bir 
şekilde yazarlar tarafından belirlenen alt başlık-
lara bölünmelidir. Tam metin kelime sayısının 
alt ve üst sınırı, yazının konusuna uygun olacak 
şekilde Konuk Editör tarafından yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazıldıktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynakların alt ve üst sınırı yazının konusuna 
uygun olacak şekilde Konuk Editör tarafından ya-
zarlara bildirilecektir. Tüm Kaynaklar cümle son-
larında köşeli parantez içinde yazılmalı ve metin 
içinde geçiş sırasına göre listelenmelidir. Kaynak 
yazım stilleri aşağıda verilen formata uygun olma-
lıdır.

• Altı ya da daha az yazarlı kaynaklarda tüm 
isimler yazılmalı, yazar sayısı altıyı aştığın-
da ise, ilk altı yazarın ismi yazılarak arka-
sından tam metni Türkçe olan kaynaklarda 
“ve ark.”, İngilizce olan kaynaklarda ise “et 
al.” ifadesi eklenmelidir. 

• Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J, 
Roskomun H. A randomized comparison  
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary  
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

• Kitap bölümü: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,  
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis: 
Mosby; 1974.p.273-85.   

• Tek yazarlı kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New  
York: Marcel Dekker; 1993. 
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• Yazar olarak editör(ler): Norman IJ, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care  for 
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

• Toplantıda sunulan makale: Bengisson S. 
Sothemin BG. Enforcement of data protec-
tion, privacy and security in medical infor-
matics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme 
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva, 
Switzerland. Amsterdam: North-Holland; 
1992.p.1561-5.   

• Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility 
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of 
Health and Human Services (US). Office of 
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860. 

• Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization 
(dissertation). St. Louis (MO): Washington 
Univ. 1995.  

• Yayına kabul edilmiş ancak henüz basılma-
mış yazılar: Leshner AI. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med 
In press 1997. 

• Erken Çevrimici Yayın:  Aksu HU, Ertürk 
M, Gül M, Uslu N.Successful treatment of a 
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012 
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub 
ahead of print] 

• Elektronik formatta yayınlanan yazı: Morse 
SS. Factors in the emergence of infectious 
diseases. Emerg Infect Dis (serial online) 
l995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24 
screens). Available from: URL: http:/ www.
cdc.gov/ncidodlElD/cid.htm.

6. Tablolar Microsof Office Word programında “Tab-
lo Ekle” özelliği kullanılarak hazırlanmalı ve Kay-
naklar’dan sonra metin içinde geçiş sırasına uygun 
olarak yerleştirilmelidir. Her yazı için belirlenen 
tablo sayısı, yazının konusuna uygun olacak şekilde 
Konuk Editör tarafından yazarlara bildirilecektir.

7. Görseller (Şekil ve Resim) tam metinde geçen 
konuları açıklamaya yetecek sayıda olmalı, yük-
sek çözünürlüklü ve en az 300 dpi jpeg dosyası 
formatında online sisteme ayrıca yüklenmelidir. 
Görselerin numaralandırmaları metin içinde işa-
retlenmeli ve alt yazıları tam metin dosyasının 

sonuna eklenmelidir. Her yazı için belirlenen tab-
lo sayısı, yazının konusuna uygun olacak şekilde 
Konuk Editör tarafından yazarlara bildirilecektir.

8. Video ve hareketli görüntülerle desteklenen ya-
zılar derginin sürekli tıp eğitimi amacına hizmet 
etmesi açısından değerli ve önemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatın-
da hazırlanmalı ve ayrı bir dosya olarak sisteme 
yüklenmelidir.

9. Tablo ve görsellerin başlıklarında ve yazı içinde 
anılmasında Arabik rakam yazılmalı, Roma ra-
kamları kullanılmamalıdır.

10. Görseller, videolar ve hareketli görüntülerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalıdır.

11. Metin, tablo ve görsellerde kullanılan ondalık sa-
yılar virgül ile ayrılmalıdır.

12. Paragrafların ilk cümleleri kısaltma ile başlama-
malıdır.

13. Farmasötik ürünler jenerik isimleriyle yazılmalı, 
ticari marka adı kullanılmamalı; tıbbi malzeme 
ve aygıt isimlerinde ise marka ve firma ismi ile, 
şehir ve ülke bilgisi yer almalıdır.

14. Hazırlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet 
çoktan seçmeli soru hazırlanmalı ve doğru yanıtı 
işaretlenmelidir.

15. Yayın Hakkı Devir Formu doldurularak imzalan-
malı ve dergiye gönderilmelidir. Yazarlar imzala-
dıkları formu tarayıcıdan geçirerek sisteme PDF 
veya JPEG formatında yükleyebilecekleri gibi, 
E-posta, faks veya kargo ile de aşağıda yazılı Ya-
yıncı adreslerine gönderebilirler. Yayın Hakkı De-
vir Formu gönderilmeyen yazılar basılmayacaktır.

Her türlü konuda bilgi ve destek almak için aşağıda ya-
zılı adresler aracılığıyla Editörler Kurulu ve Yayıncı ile 
iletişim kurulabilir.

Editörler Kurulu
Adres : Hoşdere Cad., Güzelkent Sok, Çankaya 
   Evleri, F Blok, No:2 06540 Çankaya, Ankara
Telefon : +90 312 442 36 53
Faks : +90 312 442 36 54
E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org  
Web : www.turkradyolojiseminerleri.org 

Yayıncı - AVES
Adres : Büyükdere Cad. No: 105/9 34394 
   Mecidiyeköy, Şişli, İstanbul
Telefon : +90 212 217 17 00
Faks : +90 212 217 22 92 
E-posta : info@avesyayincilik.com
Web : www.avesyayincilik.com
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Kardiyak MR Uygulamaları

KONUK EDİTÖRDEN

Değerli meslektaşlarım;

Hepimizin bildiği üzere “Kardiyak Görüntüleme” biz radyologların en son ilgi 
alanına giren konuların belki de başında gelmektedir. Hareketli bir organ olan kalbin 
BT ve MR gibi kesitsel görüntüleme modaliteleriyle değerlendirilmesi doğal olarak 
geç olmuştur. Özellikle gelişmiş ülkelerde ölümün nedeni olan kardiyovasküler 
hastalıkları görüntüleyebilmemiz için teknolojinin katkısını beklemek durumunda 
kaldık. 2000’li yılların başından itibaren “Çok Kesitli BT” cihazları ile etkin bir 
şekilde koroner görüntüleme yapmaya başladık. Geçen zaman içerisinde daha 
yüksek çözünürlük ve daha düşük dozla koroner görüntüleme yapar olduk. Yaklaşık 
benzer zamanlarda geliştirilen Eko Planar Görüntüleme gibi hızlı MR sekansları ile 

de hem tetkik süresi makul seviyelere inmiş hem de görüntü kalitesi artmış ve yavaş yavaş Kardiyak MR inceleme 
günlük rutinimize girmeye başlamıştır. Günümüzde geldiğimiz noktada Kardiyak MR her geçen gün daha fazla 
uygulanır olmuştur. 

Kalp kendi doğası gereği alışageldiğimiz radyoloji pratiğinden bir miktar farklılık göstermektedir. Başta da 
belirttiğim gibi kalbin hareketli bir organ olması tetkik sürecinin daha zor olmasına neden olmaktadır. Bu bağlamda 
sağlıklı bir Kardiyak MR incelemenin radyolog eşliğinde yapılması gerektiğini düşünmekteyim. Değerlendirme 
açısından baktığımızda ise anatomik veya morfolojik değerlendirme yanında gerek ventriküller gerekse kapaklar 
açısından fonksiyonel değerlendirmeye de ihtiyacımız olmaktadır. Ayrıca kardiyoloji ve nükleer tıp pratiğinde 
kullanılan stres incelemeler Kardiyak MR ile radyoloji pratiğine de girmiştir.

Kardiyak MR inceleme, Koroner arter dışı hemen hemen tüm kalp hastalıkların değerlendirilmesine olanak vermesi, 
perfüzyon ve fonksiyon değerlendirmede altın standart olması, geç kontrastlı incelemeler ve T1, T2 haritalamalar 
ile doku karakterizasyonuna olanak vermesi ile her geçen gün daha da fazla kullanılacak bir modalite olmuştur. 
Dergimizin bu sayısında inceleme tekniğinden başlayarak hemen hemen tüm kardiyak patolojileri içeren kapsamlı 
bir içerik oluşturmak çaba sarf ettik. 

Bu sayının hazırlanmasında bilimsel içerik yanında, eğitici görüntüleri ve tecrübeleriyle katkılarını esirgemeyen 
değerli öğretim üyesi arkadaşlarıma, sayının yayıma hazırlanması sürecinde yardımlarını esirgemeyen AVES 
Yayıncılığa teşekkür ediyorum. “Kardiyak MR Görüntüleme” konusunda bilgisini artırmak isteyen tüm 
meslektaşlarımız için katkımız olacağı umuduyla saygılar sunuyorum.

Prof. Dr. Memduh DURSUN
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İçindekiler

İleri Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme Yöntemleri  142

Cemile Ayşe Görmeli

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (MRG) fonksiyonel değerlendirme, miyokardiyal 
kütle ölçümü ve skar tespitinde altın standart yöntemdir. Ek olarak miyokardiyal ödem, demir 
yükü analizi ve doku karakterizasyonu sağlamada benzersiz özelliklere sahiptir. İleri kardiyak 
MRG yöntemleri tanı, tedavi ve takip açısından önemli ve tamamlayıcı bir yere sahiptir. Bu 
bölümde ileri kardiyak MRG yöntemlerine genel bakış ve uygulama alanlarına yönelik değer-
lendirilme amaçlanmaktadır.

Manyetik Rezonans Görüntüleme ile Kardiyak Fonksiyonların Değerlendirilmesi 133

Mustafa Koplay

Günümüzde manyetik rezonans görüntüleme (MRG), kalp fonksiyonlarının değerlendirilme-
sinde etkin bir şekilde kullanılan non-invaziv ve tekrarlanabilir bir yöntemdir. Fonksiyonel 
kardiyak MRG ile ventriküllerin sistolik ve diyastolik hacimleri, global ve bölgesel duvar hare-
ketleri ve kan akımı değerlendirilir. SSFP sekansında kan ile miyokard dokusu arasında sağla-
nan yüksek kontrast ile gerçeğe yakın fonksiyonel değerlendirme yapılmaktadır. Bu derlemede 
kardiyak fonksiyonları değerlendirmede MRG teknikleri ve ölçüm yöntemleri konularına yer 
verilmektedir. 

Kardiyak MRG Teknikleri 121

Yahya Paksoy

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (MRG) çok çeşitli doğumsal ve edinsel kalp hasta-
lıklarının değerlendirilmesinde tanıda etkili, güvenilir, invaziv olmayan ve iyonizan radyasyon 
içermeyen bir yöntemdir. Fonksiyonel ve anatomik değerlendirme yapılabilmesi, iyonizan rad-
yasyon içermemesi, yüksek yumuşak doku kontrastı sağlaması, kardiyak boşlukların yüksek 
rezolüsyonlu ve multiplanar değerlendirilmesi önemli avantajlarındandır. Kardiyak MRG'de 
radyologların esas dikkat etmesi gereken kısım görüntülerin değerlendirilmesinden ziyade 
kaliteli çekim yapabilmektir. Kaliteli bir çekime giden yol kullanılan sekansların fiziğini bil-
mekten, patolojiye ya da hastanın fizyolojisine göre sekans seçimi yapmaktan ve oluşabile-
cek artefaktları tanıyıp engelleyebilmekten geçmektedir. Bu yazının amacı Kardiyak MRG'de 
kullanılan planların anlatılması ya da patolojilerin tanımlanması değil protokolde kullanılan 
sekansların fiziğini, birbirlerine üstünlüklerini, oluşabilecek artefaktları anlatmak ve sekans 
seçimi için yol göstermektir.
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Sekonder Kardiyomyopatiler 190

Selen Bayraktaroğlu

Kardiyomyopatiler, Amerikan Kalp Cemiyetinin (AHA) kardiyomiyopati tanımlamasına göre 2 
ana gruba ayrılmaktadır. ’’ Primer Kardiyomyopatiler’’; myokardın etkilendiği kalbe özgü has-
talıkları içerirken, ‘’Sekonder Kardiyomyopatiler’’ sistemik bir hastalığın patolojik myokardi-
yal tutulumunu göstermektedir. Kardiyak MRG, sekonder kardiyomyopati olgularında kardiyak 
morfoloji, fonksiyonun değerlendirilmesinde ve doku karakterizasyon özellikleri ile kardiyom-
yopatilerin etiolojilerinin saptanması ve prognozun ön görülmesinde önemli role sahiptir.

Kapak Hastalıkları 200

Hasan Yiğit

Kardiyak MRG kapak hastalıklarının değerlendirilmesinde en uygun düzlemlerde fonksiyonel, 
morfolojik ve hemodinamik değerlendirme yapma, kapak hastalıklarının nedenlerini ve diğer 
kardiyovasküler yapılarda neden olduğu değişiklikleri gösterme olanağı sağlayan kapsamlı bir 
ileri inceleme yöntemidir. Bu nedenle ekokardiyografinin yetersiz kaldığı durumlarda alternatif 
bir inceleme yöntemi olmanın ötesinde sağladığı ek bilgilerle tamamlayıcı bir inceleme yöntemi 
olarak öne çıkmaktadır.

Primer Kardiyomiyopatiler 170

Uğur Bozlar

Primer kardiyomiyopatiler (KMP); miyokartta başka bir hastalığa bağlı olmadan gelişen, yapı-
sal ve fonksiyonel bozukluğa neden olan hastalıklar olarak bilinmektedir. Kardiyak MR görün-
tüleme, morfolojik ve fonksiyonel bilgiler vermesinin yanı sıra miyokard dokusundaki pato-
lojik değişiklikleri yüksek uzaysal çözünürlükle gösterebilme özellikleri nedeniyle KMP’lerin 
tanısı ve takibinde önemli rol oynamaktadır. Bu makalede daha sık görülen primer KMP’ler 
ağırlıklı olarak MR bulgularından bahsedilerek literatür bilgileri eşliğinde anlatılmıştır.

Miyokard Perfüzyonu ve İskemik Kalp Hastalıkları 152

Mecit Kantarcı

Kalp yetmezliğinin etiyolojisinde iskemik kalp hastalıkları vakaların 2/3’ünü oluşturmakta olup 
etiyolojide en fazla rol oynayan faktördür. İskemik kalp hastalığının temel nedeni ise koroner ar-
terlerdeki ateroskleroz nedeniyle koroner arteriyel kan akımının azalmasıdır. Bunun sonucunda mi-
yokardın oksijen ihtiyacı ile kan akımı arasında uyumsuzluk meydana gelmekte ve koroner arter 
hastalığı olarak adlandırılan çeşitli klinik tablolara sebep olmaktadır. Akut MI atağı sonrası miyo-
kard canlılığının erken tanınması uygun tedavi seçeneğini belirlemek açısından oldukça önemlidir. 
Çünkü etkilenen bölümlerin revaskülarizasyon sonrası iyileşme ve tekrar işlevsel olma potansiyeli 
vardır. Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme, kardiyovasküler sistem ile ilgili patolojilerin ta-
nısında ve tedavi sonrası takibinde kullanılabilecek non-invazif tanısal bir yöntemdir. Stres kardiyak 
perfüzyon MR görüntüleme ise hem perfüzyonun hem de viabilite ve ventrikül fonksiyonlarının 
değerlendirilmesinde kullanımı giderek artan invaziv olmayan tetkiklerden biridir. İyonizan rad-
yasyon içermemesi, temporal ve uzaysal çözünürlüğünün yüksek olması ve diğer yöntemlerden 
farklı olarak subendokardiyal perfüzyonun değerlendirilmesine imkan tanıması önemli avantajlar 
sağlamaktadır. Bu yazıda kardiyak MRG’nin miyokardiyal iskemi ve miyokardiyal canlılığın de-
ğerlendirilmesindeki yeri ve kullanım alanları son literatür bilgileri ışığında gözden geçirilmiştir.
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Erişkin Konjenital Kalp Hastalıklarında Kardiyak MRG 249

Özlem Barutçu Saygılı

Günümüzde erişkin konjenital kalp hastası (EKKH) sayısında önemli artış bulunmaktadır. Bu 
hastalar ömür boyu takip, yeni girişim ve cerrahi tedavilere ihtiyaç duyarlar. İleri yaşta eko-
kardiyografinin akustik penceresi değerlendirmede yetersiz kalmaktadır. Anjiografi ise rutin 
takip metodu olarak kullanılamamaktadır. Kardiyak MR (KMR) EKKH’nın tanı ve takibinde 
mevcut ihtiyaçları karşılayabilen ve giderek artan sıklıkta kullanılan önemli bir yöntemdir. 
Bu yazıda, EKKH’ da KMR çekim protokolleri ve KMR değerlendirmede önemli noktaların 
sunulması amaçlanmıştır.

Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG Bulguları 266

Memduh DURSUN

Kardiyak tümörler nadir görülürler, en sık sekonder tümörler yani metastazlar ile karşılaşılır. 
En sık primer malign tümör grubu sarkomlar olup erişkinlerde anjiosarkom, çocuklarda ise 
rabdomyosarkom daha sık görülür. Benign primer tümörler arasında ise miksoma erişkinlerde, 
rabdomyoma çocuklarda en sıktır. Ayırıcı tanıda tümörü taklit edebilen trombüs ve varyatif 
konjenital anatomik yapılar önemli olup pseudotümör diyebileceğimiz bu grup kardiyak tü-
mörlerden daha sık izlenirler. 

Pediyatrik Konjenital Hastalıkları 233

Serkan Arıbal

Konjenital kalp hastalıklarının tanısında; yapısal ve fonksiyonel değişiklikleri bilinmesinin 
yanında bu değişiklikleri bütün özellikleriyle doğru bir biçimde ortaya koyabilecek patolojiye 
spesifik MR görüntülerini elde etmek ve yorumlamak ayrı bir önem taşımaktadır. Bu derleme-
nin amacı; KKH’ları içerisinde, özellikle klinik bulgu veren, görece olarak sık karşılaşılan ve 
bilinen patolojileri MR görüntüleme özellikleri üzerinden aktarmaktır.  

Perikard Hastalıkları 218

Tuncay Hazırolan

Perikard hastalıkları sık karşılaşılan, önemli mortalite ve morbidite nedeni olan heterojen bir 
gruptur. Transtorasik ekokardiyografi perikardial hastalıkların değerlendirilmesinde ilk basamak 
görüntüleme yöntemi olarak kullanılmaya devam etmektedir. Ancak doku karakterizasyonu ve 
kardiak fonksiyonları değerlendirmedeki başarısı, yüksek kontrast rezolüsyonu nedeni ile MRG, 
perikard hastalıklarının tanısında giderek daha sık kullanılmaktadır.
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Pulmoner Hipertansiyonun Tanısı ve Takibinde Kardiyak MR’nin Yeri 300

Ali Kemal Sivrioğlu

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntülemede sağ ventriküler boyut ve fonksiyonuna, inter-
ventriküler septal değişiklere ve gecikmiş kontrastlanmaya bakılarak Pulmoner Hipertansiyon 
(PH) tanısında ve takibinde yararlı bilgiler elde edilebilmektedir. Ayrıca T1 Haritalama, Strain 
görüntüleme, Perfüzyon MR ve 4D Akım Görüntüleme gibi yeni MR tekniklerin ortaya çıkma-
sı ve rutin görüntülemede kullanılmaya başlanması ile PH’li olguların yönetiminde kardiyak 
MR’nin rolü daha da artmıştır.

Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit 290

Ali Aslan Demir

Miyokardit, genç erişkinlerdeki ani ölümlerde %12’ye varan oranlarda bildirilmiştir ve dilate 
kardiyomiyopati , aritmojenik sağ ventrikül displazisi ile birlikte miyokardiyal hastalıkların 
altta yatan önemli bir nedenidir. Enfektif endokardit (EE); endokardiyumun veya kalpteki 
prostetik materyal yüzeylerinin enfeksiyondur. Tedavi edilmeyen EE her zaman ölümcüldür. 
Antibiyotik ve cerrahi de dahil olmak üzere, tedavi edilen hastalarda hastane içi mortalite % 15 
-20’dir. MR, kardiyovasküler görüntülemede gözlemciler arası tutarlığın yüksek olduğu, nicel 
doğruluk ve anatomik görselleri ortaya koyan güvenli bir görüntüleme yöntemidir. 



Kardiyak MRG Teknikleri
Yahya Paksoy1 , Mesut Sivri2 

 Kardiyak MRG esasları ve kullanım alanları

 Kardiyak MRG protokolünde kullanılan 
sekansların özellikleri, avantaj ve dezavan-
tajları

 Kardiyak MRG'de görüntüyü iyileştirme, 
görüntü eldesini hızlandırma ve artefakt-
ları giderme yöntemleri

 Giriş 

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG); kardiyak kitleler, miyokardiyal iskemi 
veya infarktüs, kardiyomiyopatiler, aritmojenik 
sağ ventrikül kardiyomiyopatisi (ARVC), ka-
pak hastalığı, koroner arter hastalığı, perikart 
hastalığı ve kompleks konjenital anomaliler 
gibi çok çeşitli doğumsal ve edinsel kalp hasta-
lıklarının değerlendirilmesinde tanıda etkili, gü-
venilir, invaziv olmayan ve iyonizan radyasyon 
içermeyen bir yöntemdir [1, 2]. Fonksiyonel ve 
anatomik değerlendirme, iyonizan radyasyon 
içermemesi, yüksek yumuşak doku kontrastı, 
kardiyak boşlukların yüksek rezolüsyonlu ve 
multiplanar değerlendirilmesi önemli avantaj-
larındandır. Bilgisayarlı tomografi (BT)'ye göre 
uzun çekim süresi, koroner kalsifikasyonların 
değerlendirilememesi, koroner arter değerlen-
dirilmesinde BT kadar yüksek rezolüsyon sağ-
lamaması dezavantajları arasında sayılabilir. 
İntrakranial veya intraokuler metaller, metalik 
klipsler veya stentler, kardiyak pacemaker ve 

kohlear implant gibi ferromanyetik maddele-
rin varlığında kontrendikedir [3]. Ancak MR 
uyumlu materyallerin kullanılmaya başlanma-
sıyla bu problem çözülmeye başlamıştır [4].

Kalbin MRG ile görüntülenmesi, organın 
kompleks ve hızlı hareketi, büyük vasküler ya-
pıların pulsatilitesi nedeniyle zor bir yöntem-
dir. Gelişen MR teknolojisi özellikle koil ve 
gelişmiş hızlı pulse sekans altyapısı ile kaliteli 
görüntü alabilme kapasitesi artmıştır. Ayrıca 
EKG tetikleme, navigator echo solunum te-
tikleme, nefes tutma teknikleri, hızlı ve yük-
sek-performanslı gradientler, alan homojenite-
sindeki yenilikler gibi yöntemlerle bu sorunlar 
azaltılabilir. 

İncelemenin yapılabilmesi için MRG ciha-
zının gücü 1.0 T ve üzeri olmalıdır. Faz dizi-
limli yüzeyel dedike kardiyak veya batın sar-
mal kullanılmalıdır. Kesit kalınlığı 8 mm’yi 
kesitlerarası boşluk kesit kalınlığının %20’sini 
geçmemelidir. Tüm kardiyak incelemelerde en 
az “iki oda, dört oda ve kısa aks” düzlemlerde 
kesitler elde olunmalıdır. FOV olduğunca çev-
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re dokuları az içerecek ve tüm kalp dokularını 
kapsayacak şekilde ayarlanmalıdır. Kardiyak 
MRG için çok sayıda sekans tanımlanmıştır ve 
uygulanmaktadır.

 EKG Tetikleme 

Kardiyak siklusun fazını belirlemek, gerekli 
noktalardan veri toplamak için aynen kardiyak 
BT’de olduğu gibi EKG tetikleme gereklidir. 
Ayrıca kalbin hareket artefaktı da engellenmek-
tedir. Her siklus R dalgası ile başlar ve R dalgası 

referans noktası olarak kullanılmaktadır. R-R 
aralığı bir siklusu ifade eder. EKG tetikleme 
prospektif veya retrospektif olabilir [5]. 

EKG tetiklemedeki mantık cihaza şu komutu 
vermektir: “Şimdi bir R dalgası gelecek. Ona 
göre davran yani işlemi ona göre başlat ve son-
landır”. Kardiyak görüntüleme kalp hareketi ile 
senkronize olmalıdır. Bu da EKG ile sağlanır. 
Ventrikül kontraksiyonu QRS kompleksinden 
sonradır ve diyastol sonunda bir görüntü almak 
için Trigger delay belirlenmelidir (Resim 1).

Eğer EKG sinyaliniz bozuksa yada yoksa çe-
kime asla başlamayın. EKG sinyali gantry nin 
içinde bozulabilir. Ayrıca cihazın tesla gücüne 
göre T dalgası boyutu artarak QRS kompleksi 
gibi gözükebilir (Resim 2). Bu nedenle iyi bir 
EKG sinyali zorunludur.

Prospektif tetiklemede sadece gerekli veriler 
toplanır. Tek fazlı anatomik kesitler alınacaksa 
genellikle trigger delay belirlenerek diyastolik 
fazda tek anatomik kesit alınır. CINE görüntü-
lerde ise kardiyak siklusun tamamından biraz 
azını hesaplanır. Yüksek kalp hızı bu tekniğin 
uygulanabilirliğini kısıtlar. Aritmi ve nabız de-
ğişikliklerine duyarlıdır [6]. Acquisition win-
dow elle ayarlanabilir. Cine frame-rate data 
segment tarafından belirlenebilir. Acquisition 

Resim 1. R dalgası bir başlangıç noktasıdır. Trig-
ger delay ve siklus buna göre belirlenir.

Resim 2. Hasta gantry içine girince T dalgası yük-
selmektedir ve R dalgası gibi gözükebilmektedir. 

Resim 3. Retrospektif yöntemde CINE görüntüle-
mede tüm siklus boyunca bilgi varken (alt sıra), 
prospektif yöntemde (üst sıra) siklusun çok az bir 
kısmından bilgi yoktur. Bu durum CİNE görüntü-
ler dikkatli izlenirse farkedilir. 

122 Paksoy ve Sivri.



window RR intervalinin yaklaşık %90’ı olarak 
seçilir yada değişken nabızlarda biraz daha azı 
olabilir. 

Retrospektif görüntülemede kardiyak siklus 

boyunca sürekli görüntü elde edilir ve istenen 
veri seçilerek sonradan işlenebilir (Resim 3). 
Çekim sırasında cihaz sonraki kalp atımına ka-
dar çok sayıda faz elde eder ve bundan sonra-
ki satırların doldurulmasına başlar. En sonunda 
ise irregüler kalp atımları düzeltilmeye çalışılır. 
Retrospektif tetikleme kalp hızı dalgalarına daha 
az duyarlıdır ancak prospektif yönteme göre 
daha uzun zaman alır. Acquisition window oto-
matik ayarlanır. 

 Hızlı Çekimler (Segment ve Turbo 
 Faktör) 

Kalp çekimleri nefes tutmalı yapıldığından 
hızlı olması gerekmektedir. Bu nedenle de bazı 
hızlandırıcı yöntemler kullanılır.

Kardiyak çekimlerde eğer TSE (Turbo spin 
eko) sekansı kullanıyorsak çekimi hızlandır-
mak ve süreyi kısaltmak için turbo faktörü 
artırılır (Resim 4). Turbo faktör her bir kalp 
atımındaki yada siklusundaki doldurulan k 
space satırını belirler. GRE sekanslarda turbo 
faktörün adı segmenttir. Diğer bir hızlandırma 
yöntemi ise Half forier (HASTE) tekniği ile ya-
rıdan fazla doldurulan k space in ayna hayali 
alınarak çekim daha da hızlandırılabilir.

Bu durumda bilinmesi gereken bir şey daha var 
o da “Faz”. Faz bir kalp siklusunda kaç görüntü-
nün alındığıdır. Anatomik imajlar için genellikle 
tek faz anırki bu da diyastol sonuna denk gelir. 
CINE görüntüler için tüm kalp siklusu fazlara 
bölünür (Resim 5). Diğer bir ifadeyle faz sayısı 
CINE görüntünün frame rate ini belirler.

Segment sayısı artırılınca çekim süresi ve 
Faz sayısı düşer. Segment ve faz kullanıcı ba-
ğımlı olup çekim sayfası kartı üzerinden kul-
lanıcı tarafından değiştirilebilir (Resim 6). 
Çekim süresi TR X matriksdeki faz kodlama 
satırı/segment kadardır.

Bazen çekimi daha da hızlandırmak için eko 
paylaşımı yapılabilir. Eko paylaşımı bir nefes 
tutmada çok kesitli cine görüntülemeye izin 
verir. Tüm kardiyak incelemeyi hızlandırır ve 
nefes tutma sayısını azaltır.

Hızlı çekim için diğer bir yöntem de sigle 
shot yöntemidir. Tüm k space satırları tek bir 
kalp siklusunda doldurulur (Resim 7). 
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Resim 4. Her bir kalp atımında k space in 4 satırı 
doldurulmaktadır. Bu örnekte 3 kalp atımı sü-
resince dolan k space satırları gözükmektedir. 
Bu örnekte eğer Faz yönündeki matrix 256 ise 
256/4=64 kalp atımı demektir. Bu da nefes tut-
makla sağlanamaz. O nedenle nefesten bağımsız 
yapılır yada daha hızlandırıcı yöntemler kullanılır. 
Örneğin segment sayısı artırılır yada matrix düşü-
lür yada HALF FORİER açılır.

Resim 5. Üstteki çekim şeklinde CİNE görüntü 11 
imajdan oluşmaktadır. Her kalp atımında k space 
in 3 satırı doldurulur. Alttakinde ise 5 imaj vardır. 
Her kalp atımında 7 satır doldurulur. Alttakinde 
çekim süresi daha kısadır. 



Segmentli k space dolum tekniği birkaç kalp 
atımı gerektirir (Resim 8). Daha yüksek uzay-
sal ve temporal rezolüsyon sağlar (Resim 9). 
Aritmilere ve nefes alımına duyarlıdır. Çünkü 

birkaç kalp atımı gerektirdiğinden nabız deği-
şince görüntü bozulur, bulanıklaşır. Sebebi de 
nabız değişikliğine bağlı myokardın o fazdaki 
yerinin değişmesidir. 

Single Shot K-space dolum tekniği tek kalp 
atımı gerektirir. Daha düşük uzaysal ve tempo-
ral rezolüsyon sağlar. Aritmilere duyarlı değil 
çünkü tek kalp atımında tüm data toplanmıştır. 
Nefes alımına duyarlı değildir. 

 Morfolojik Sekanslar 

Scout (planlama) görüntüler single shot 
(SSFP) yada half Forier single shot turbo spin 
eko (HASTE) sekansları ile serbest nefes sıra-
sında alınabilir.

Morfoloji sekansları normal vücut planların-
da aksiyal sagittal ve koronal planda alınır. 

Parlak yada siyah kan metodu kullanılabilir. 
Hasta durumuna yada sekansın uzunluğuna 
göre nefes tutturmalı yada nefesten bağımsız 
yapılabilir.

 Dark Blood (Siyah Kan) Yöntemleri 

Çoğu sekans ve protokolle uygulanabilir. Spin 
eko ve gradient eko sekanslar kullanılabilir. Gra-
dient eko sekanslarda hiperintens kan dark blood 
pulsu ile supresse edilebilir. Siyah kan yöntemleri 
bir tür inversiyon recovery (IR) sekanslardır.

 Inversiyon Recovery 

Akımı siyah olarak görüntülemenin en çok 
kullanılan yöntemi çift IR pulsu uygulaması-
dır. Lümenden gelen sinyali baskılamak için iki 
tane IR manyetizasyon hazırlama pulsu kulla-
nılır. Birinci 180 derecelik puls non-selektiftir. 
İnceleme alanındaki tüm protonlar yani kan ve 
doku invert olur. Sistolden sonra invert edilen 
kan artık alanda yoktur. Hemen ardından gönde-
rilen ikinci 180 derece RF pulsu ile doku sinyali 
re-invert olur. Bu sırada kesite dışardan gelen 
kan inverte olduğu için eksite edilemez ve sinyal 
vermez (Resim 10). Yağ baskılamada benzer şe-
kilde uygulanabilir. Yağın sıfır noktasına selektif 
180 derecelik RF pulsu gönderilir ve baskılanır 
[3]. Hem kan hem de yağ baskılanmış olur.
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Resim 6. Bu görüntüde her bir kalp atımında 24 
k space satırı doldurulacak ve RR aralığında 23 
görüntü alınacak ve CİNE olarak bu 23 görüntü 
oynatılacaktır. 

Resim 8. Segmentli ve single shot k space dolum 
şekli. İlkinde birden fazla kalp atımı gerekirken 
ikincide tek kalp atımında işlem tamamlanmak-
tadır.

Resim 7. Single shot tekniği. Her bir kalp siklusun-
da tüm k space dolduruluyor. Yani her bir kalp 
atımında bir görüntü alınıyor.



Kanın baskılanma noktası olan Null pointi 
nabza göre değişir (Tablo 1). Eğer TI zamanı kısa 
seçilirse yada diğer bir deyişle null pointten kısa 
olursa myokard da baskılanacaktır. Uzun olursa 
da bu kez kandan sinyal gelecektir (Resim 11). 
Bu nedenlerle optimun TI zamanı seçilmeli ve 
kalp hızına göre ayarlama yapılmalıdır.

Siyah kan görüntüleme yöntemi, konjeni-
tal ve edinsel aort hastalıkları, konjenital kalp 
hastalıkları, kapak hastalıkları gibi kardiyolo-
jik morfolojik değerlendirmede, RV dispilazisi, 
kardiyak kitleler, miyokard infarktüs, myokar-
dit/perikardit gibi kardiyak doku karakterizas-
yonu gerektiren durumlarda, arterit, intramural 
hematom, atherom gibi vaskuler doku patoloji-
lerinde tanıda faydalıdır.

 Turbo Spin Eko (TSE) 

Konvansiyonel spin eko 90 derece ve ardın-
dan 180 derece RF pulslarından oluşmaktadır. 
180° RF puls etkisi ile defaze olmaya başla-
yan protonlar yeniden in-phase konumuna 
gelir ve manyetik inhomojenite ortadan kalk-
maktadır. 90 derece RF pulsu ile birlikte ke-
sit belirleme gradienti uygulanır. Pulslar faz 
kodlama sayısı kadar tekrar edilir. TSE’de te-
mel fark 90 derece RF pulstan sonra belli sa-
yıda 180 derece RF pulsu uygulanır ve k uza-
yına birden fazla faz çizgisi doldurulur. Elde 
edilen eko sayısı turbo faktör olarak adlandı-
rılır ve 180 derece RF pulsu sayısına eşittir. 
Spin ekoya göre kısa sürede görüntü elde edi-
lir. Görüntü süresini turbo faktör belirler ve 
2-32 arasında değişir. Hızlı görüntüleme ile 
kardiyak ve solunum etkisi minimalize edilir. 
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Resim 9. Sigle shot da uzaysal rezolüsyon daha dü-
şük. Segmentli de uzaysal rezolüsyon yüksektir. 

Resim 10. Öncelikle non-selektif IR pulsu ile tün 
alan baskılanır. Sonra kesit selektif puls ile kesit 
belirlenip uyarılır. Sonra kalbin kasılması beklenir. 
Uyarılan kan pompalanıp kesitten uzaklaştırılır-
ken uyarılan myokard uygun zamanda (TI zama-
nı) yerine gelerek görüntüyü oluşturur. Bundan 
dolayı TI zamanını uygun ayarlamak önemli olup 
nabza göre değişebilir.

Resim 11. TI kısa olduğunda myokardda baskıla-
nırken, TI uzun olduğunda kan sinyal üretmeye 
başlamaktadır. 



Yavaş akımlı kan parlayıp artefakt yapabilir 
ve anatomik yapılarla karışabilir [3].

 Bright Blood (Parlak Kan) 
 Görüntüleme 

Genellikle kardiyak fonksiyon değerlendiril-
mesinde kullanılır. Cine görüntüler elde etmek 
için kullanılan oldukça hızlı sekanslardır. Hızlı 
akan kan yüksek sinyal intensitesinde görüntü-
lenir. Parlak kan görüntülemesinde temel se-
kanslar steady-state gradient eko (steady-state 
free precession (SSFP); TruFSIP, FIESTA) ve 
spoiled gradient eko (spoiled gradientrecall 
(SPGR); FLASH, turbo fieldecho, fast-field 
echo) sekanslarıdır. 

FLASH yada Spoiled gradient ekoda her pul-
sun sonunda ortamdaki protonların transvers 
manyetizasyonu spoiled gradientle yok edilir 
yada diğer bir ifadeyle sıfırlanır. Spoiled gra-
dient ekoda görüntü kontrastı kanın akışına bağ-
lıdır. Yeni gelen protonlar akan kan ile myokard 
arasında kontrast oluşturur. SSFP sekanslara 
göre sinyal gürültü oranı daha düşüktür. Man-
yetik alan inhomojenitelerine duyarlılığın artmış 
olması sebebiyle türbülan akım varlığında sinyal 
kaybı olur. Jet akımlara daha duyarlı olduğun-
dan bu tür jet ve türbülan akımları göstermek 
için kullanılır. SSFP’a ya nispeten daha çok olan 
bu duyarlılık rejürtitasyon ve septal defektlerde-
ki ve darlıklardaki jet akımları daha iyi gösterir. 

TrueFISP yada Steady state gradient ekoda 
her siklusun sonundaki transvers manyetizas-
yon yok edilmesi yerine ortamda kalan trans-
vers ve longitudinal manyetizasyon bir pulstan 
diğerine aktarılır. Bu sayede yüksek sinyal gü-
rüntü oranı elde edilir ve yüksek kan ve myo-
kard doku kontrastı oluşur [3, 5] (Resim 12). 
Ayrıca denge gradientleri sayesinde spoiled 
gradient ekoya göre akım değişikliklerine du-
yarlılık daha azdır. Yağ ve kan T1 ve T2* se-
kansda parlak görülür. SSFP sekanslar oldukça 
hızlı sekanslardır ve kalbin duvar hareketleri-
ni görüntülemede ve volumetrik ölçümlerde 
yüksek temporal rezolusyonlu görüntüle elde 
edilir. Rölatif olarak türbülan akıma daha az 
duyarlı olduğu için regürjitasyon veya septal 
defektlerdeki ince jet akımları maskeleyebilir. 

Diğer bir dezavantajı aort gibi yüksek akımlı 
damarlar sistolde faz kodlama yönünde vaskü-
ler hayalet artefaktına sebep olabilir. Spoiled 
gradient ekoda bu durum görülmez. 

 Cine Görüntüleme 

Cine görüntüler kardiyak siklus boyunca 
kalbin hareketini kısa video şeklinde görüntü-
lememezi sağlar. EKG tetiklemeli ve segmentli 
görüntüleme ile elde olunur. Kullanılan ana se-
kans genellikle gradient eko bazlı steady-state 
free precession (SSFP) gradient eko metodudur 
(örn. TrueFISP) [3, 7]. Eko paylaşımlı segment-
li Cine sekanslar bir nefes tutmada çok kesitli 
cine görüntülemeye izin verir. Tüm kardiyak 
incelemeyi hızlandırır ve nefes tutma süresini 
azaltır. Kalbi hareketli görüntüleyebilmek için 
siklus multipl parçalara (frame) bölünür. İki R 
dalgasının başlangıcından bitişine kadar kalp 
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Resim 12. Sağda FLASH, solda TrueFISP yöntemi. 
Sağda kan myokard kontrastı daha az. Solda kan 
daha parlak.

Tablo 1: TI zamanı nabza göre ayarlanmalıdır

KALP HIZI RR ARALIĞI  Kan NULL 
 [msn] Point

100 600 400

80 750 530

60 1000 625



hızına göre 10-30adet tek kesit faz görüntü elde 
olunur. 10-20 saniyelik bir nefes tutmayla bir-
likte birkaç kalp atışı üzerinden toplanan bilgi-
lerin birleştirilmesiyle cine görüntüler oluşur. 
Kardiyak faz başına bir kalp atımında elde olu-
nan k-space satırı sayısına segment denir. Tem-
poral rezolusyonu ve çekim zamanını belirler. 
Segmente k-space bir kaç kalp atımında dolar. 
Daha yüksek uzaysal ve temporal rezolusyon 
sağlar. Aritmilere ve nefes alımına duyarlıdır. 
Single shot yönteminde k-space tek kalp atı-
mında dolar. Uzaysal ve temporal rezolusyon 
düşüktür. Aritmilerden ve nefes alımından çok 
etkilenmez. Real-time TrueFISP, CineSing-
le-shot TrueFISP tekniğidir. Segmentasyon 
yoktur. Bu sebeple trigersiz ve serbest nefesle 
kullanılabilir ancak temporal ve uzaysal rezo-
lusyon daha düşüktür. K-space dolumu çizgisel 
değilde radial dolduğu radial k-space dolum 
tekniğinde temporal ve uzaysal rezolusyon çok 
yüksektir ve harekete daha az duyarlıdır.

 Fonksiyon ve Volüm 

Ventrikül fonksiyonu ve duvar hareketlerini 
değerlendirmek için yapılan CINE MR son yıl-
larda bu ölçümler için altın standart olmuştur. 
SSFP sekansı bu yöntem için vazgeçilmez ol-
muştur çünkü çok iyi kan ve myokard kontrastı 
sağlamaktadır.

 Rest ve Stres Perfüzyon 

Koroner arter hastalığının tespitinde son yıl-
larda çoğu merkezde artarak kullanılmaktadır. 
Etkinliği SPECT perfüzyondan daha iyi, hızlı 
bir T1 ağırlıklı görüntüdür. Perfüzyon MR ın 
amacı kontrast maddenin ventrikül myokar-
dından ilk geçişini sinematik izlemedir. Rest 
perfüzyonun tek başına çok bir anlamı yoktur. 
Stres perfüzyonla birlikte değerlendirilir. Stres 
de görülen hipointens alanlar ancak rest perfüz-
yonda görülmediği müddetçe anlamlıdır. Hem 
rest hem de stres durumunda görülen hipoin-
tens alanlar genellikle artefakt yada kronik in-
farkt alanlarıdır ki kronik infarkt alanları geç 
kontrastda görüleceği için ve de morfolojik in-
celemede inceldiği için kolayca ayırt edilebilir. 

Farmakolojik stres adenozin, dopamin yada 
dobutaminle yapılmaktadır. 

 Akım Görüntüleme (FLOW MR) 

Akıma bağlı faz şifti oluşturmak için gra-
dient dalga formu kullanılır. Faz kontrast ve-
locity-encoded görüntüleme kontrastsız bir 
tekniktir ve pulmoner-sistemik kan akımının 
görüntülenmesinde ve değerlendirilmesinde 
kullanılır [8]. Pulmoner-sistemik akım oranı 
(Qp/Qs) şant fraksiyonu değerlendirilmesin-
de kullanılır [3]. Kanın hızı, debisi ve gradi-
yenti MR ile görüntülenip ölçülebilmektedir. 
Velocity-encoded gradient eko görüntüleme 
aynı zamanda regurgitant fraksiyonları ve ka-
pak alanı hesaplamak için kullanılabilir Velo-
city-compensated ve velocity-encoded satırlar 
ardışık olarak hesaplanır. Her iki ölçümdeki 
komplex fark hesaplanır. Faz farkı akan kanın 
hızı ile orantılıdır. Manyetik alanda hareket 
eden spinler bir faz şifti oluşturur. Faz şifti di-
rek olarak hızla alakalıdır. Durağan spinler faz 
şifti oluşturmaz. İki çekim yapılır. Herbirinde 
hareket eden spinler değişik fazdadır. Faz gö-
rüntüleri birbirinden çıkarılır. 

Temel prensip durağan dokuya karşın ha-
reket eden spinlerin faz farkı oluşturmasıdır. 
Bildiğimiz faz kontrast MR yöntemidir. Hız 
ölçümü için bir zaman tanımı gerekirki bu da 
EKG yada parmak pulsu ile sağlanır. Hız ya-
nında bilgi olarak yön bilgisi de vardır. Hız ve 
alan ölçümü yapılırsa debi de hesaplanabilir. 
Kardiyak incelemelerde regürjitasyon fraksi-
yonu, jet akım miktarı, debi sayesinde soldan 
sağa şant miktarı hesaplanabilir. 4V2 formülü 
(V=hızın metre cinsinden değeri) ile gradiyent 
hesabıda yapılabilir. Burada hız en dar yerdeki 
maksimum hızdır. Birimi metre/saniye'dir.

Flow MR da en kiritik şey velocity encoding 
(Venc) değerinin optimum hesaplanmasıdır. 
Akan kanın hızından düşük verilen Venc değeri 
aliasing denen katlamalara sebep olurken çok 
yüksek Venc değerleri de sinyal kaybına neden 
olur (Resim 13).

Venc, dopplerdeki PRF ye denk gelmek-
tedir. Flow MR daki aliasing yada katlama 
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parlak akım ortasındaki pikselli siyahlık 
yada siyah akım içindeki pikselli parlaklık-
tır. Yoksa akımın tamamen siyah yada beya-
za dönmesi değildir. Bu son durum ileri ve 
geri akımı gösterir.

Flow MR da magnitüd, proton ve faz imaj-
lar vardır. Yön bilgisi ve katlama artefaktı faz 
imajlarla değerlendirilir (Resim 14).

 Geç Kontrast Görüntüleme 

Myokardial inflamasyonu veya fibrozisi de-
ğerlendirmek için gadolinyum bazlı kontrast 
maddenin enjeksiyonundan yaklaşık 10 daki-
ka sonra görüntüleme yapılmaktadır [3]. Kul-
lanılan kontrast maddeler ekstrasellüler ajan-
lar olduğu için ekstrasellüler dokunun hacmi 
kontrast tutulumunda önemlidir. Fibrotik 
dokularda hücre sayısı azaldığından dolaylı 
olarak extrasellüler alan artmakta ve kontrast 
dağılımı da artmaktadır. Ayrıca yıkanma da 
gecikmektedir.

Hücre zarı intakt iken kontrast madde sade-
ce ekstrasellüler alandadır. Hücre zarı geçir-
genliği bozulduğunda kontrast madde hücre 
içine girmektedir. Akut infarktüsdeki kontrast 
tutulumunu açıklar. Hücre lizisi ile birlikte eks-
trasellüler hacim iyice artar ve kontrast madde 
fibrotik alanda dağılır. Bu da kronik infarktüs 
ve fibrotik doku gelişen diğer durumlardaki 
kontrast tutulumunu açıklar.

Inversion recovery turboFLASH yada tru-
eFISP sekanslar kullanılmaktadır. Miyokard 
infarktüsünde inversiyon zamanı [TI] myo-
kard dokusu için ayarlandığında [ortalama 
300 ms] infarktüs alanında artmış kontrast-
lanma izlenir [9]. Kontrast tutan infarkt do-
kusunun T1’ i kısa olduğundan inversiyon 
sonrası sinyal recovery si daha kısa olur. T1’i 
daha uzun olan myokard dokusunun baskılan-
masıyla maksimum kontrast farkı oluşur. TI 
[inversion zamanı] değeri kişiden kişiye deği-
şebilmektedir ve optimal TI değerinin saptan-
ması gereklidir. TI değerinin optimizasyonu 
için TI scout veya Look-locker sekansı ge-
liştirilmiştir. IR görüntülemeden hemen önce 
kalpten değişik TI zamanlarında tek kesit gö-
rüntüler alınmaktadır. Myokard dokusunun 
tamamen baskılandığı noktada çekim yapıl-
malıdır. Amiloidoz gibi myokardı diffüz tutan 
hastalıklarda TI zamanı değişkenlik göster-
mekte ve non-diagnostik görüntüler elde edi-
lebilmektedir. Bu durumda alternatif yöntem 
TI seçme gerekliliği bulunmayan phase-sen-
sitive inversion recovery (PSIR Phase-sensi-
tive IR) sekans kullanılabilir.
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Resim 13. Venc değerlerinin etkisi.

Resim 14. İlk görüntü ptoton. Hem zemin hem da-
marlar gözüküyor. Üst ikinci görüntü magnitüd 
görüntü. Sadece akım bilgisi var zemin yok, yön 
bilgisi de yok. Son görüntü faz imaj. Bu kez yön 
bilgisi de bulunmaktadır. Bu görüntü gerçek gö-
rüntü olmayıp diffüzyon ADC deki gibi hesapla-
nan bir görüntüdür.



Geç kontrastlı incelemede TI zamanı uygun 
seçilmelidir. Sağlıklı myokard siyah, ventrikül 
kanı hafif parlak, infarkt yada fibrotik doku içe-
ren ventrikül duvarı parlak gözükmelidir. 

Eğer TI çok kısa seçilirse infarkt dokusu bas-
kılanıp siyah gözükecektir. Çok uzun seçilirse 
de infarkt dokusu ventrikül kanından ayrılama-

yacaktır. 5-20 dk arasında alınmalıdır. Çok geç 
kalındığında kontrast maddenin temizleneceği 
unutulmamalıdır.

Myokard viabilitesinin karakterizasyonu için 
hızlı EPI sekansı tercih edilir. Gradient sekans-
larla kombine kullanılabilir. Tümör değerlen-
dirilmesinde T1-ağırlıklı IR-FSE sekansı kont-
rast madde enjeksiyonu sonrasında alınmalıdır 
[10, 11].

 Phase-Sensitive Inversion Recovery 

Görüntüleme iki ardışık kalp atımında yapılır. 
Birincisi TI zamanında, ikincisi manyetizasyon 
baseline düzeyine yaklaştığı anda daha geç sü-
rede referans görüntü olarak bir sonraki kalp atı-
mında elde olunur. Alınan referans görüntüde IR 
pulsu kullanmadan düşük FA kullanılır. İlk gö-
rüntü magnitude görüntü olarak adlandırılır. Su-
btraksiyon yöntemi ve fourier transformasyonla 
faz sensitif-IR görüntü oluşturulur [12]. TI za-
manına çok duyarlı olmadığından otoviyabilite 
sekansı olarak da bilinmektedir (Resim 15).

 Viyabillite ve İnfarkt 

Myokardiyal viyabilite ve infarkt geç kont-
rast denen DE-MRI sekansı ile görüntülenir. İs-
kemik kalp hastalığı olanlarda DE-MRI akut ve 
kronik evrede infaktüsün varlığını, lokasyonu-
nu ve yaygınlığını tespitte oldukça etkilidir. Bu 
sekans ayrıca hipertrofik kardiyomyopati, dila-
te kardiyomyopati ve sarkoidoz dahil non-iske-
mik kardiyomyopatilerin değerlendirilmesinde 
de kullanılır.

Bu sekansın amacı normal görünümlü myo-
kard ile hastalıklı myokard rasında kontrast 
oluşturmaktır. Çünkü fibrozis olan alanda hüc-
re olmadığından ekstrasellüler alan fazladır ve 
ekstrasellüler kontrast maddelerde orada birikir.

 STIR ya da Ödem Görüntüleme 

Bu sekans yağ ve kan baskılı T2 ağırlıklı bir 
sekansdır. Amaç ödemli myokard dokusunu 
göstermektir. Akut MI da ödemli dokuyu gös-
termek ve akut-kronik miyokardit tanısında 
faydalı olabilir (Resim 16). 
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Resim 15. (Üst sıra)  Referans görüntüde IR pul-
su kullanmadan düşük FA kullanılır. İlk görüntü 
magnitude görüntü olarak adlandırılır. (Alt sıra) 
Faz sensitif-IR (PSIR).

Resim 16. (üst sıra) STIR sekansı. Hem yağ hem de 
kan baskılanmış. T2 ağırlıklı görüntü. Diğer adı 
“ödem görüntüleme”. Akut miyokardite bağlı 
ödemli doku izleniyor. Ödem olması olayın akut 
olduğunu gösteriyor. (Alt sıra) PSIR sekansı, miyo-
kardite bağlı ödem olan yerlerde kontrastlanma 
izleniyor.
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Kardiyak MRG Teknikleri

Yahya Paksoy, Mesut Sivri

Sayfa 125
Kanın baskılanma noktası olan Null pointi nabza göre değişir. Eğer TI zamanı kısa seçilirse yada 
diğer bir deyişle null pointten kısa olursa myokard da baskılanacaktır. Uzun olursa da bu kez kan-
dan sinyal gelecektir. Bu nedenlerle optimun TI zamanı seçilmeli ve kalp hızına göre ayarlama 
yapılmalıdır.

Sayfa 123
Kardiyak çekimlerde eğer TSE (Turbo spin eko) sekansı kullanıyorsak çekimi hızlandırmak ve 
süreyi kısaltmak için turbo faktörü artırılır. Turbo faktör her bir kalp atımındaki yada siklusundaki 
doldurulan k space satırını belirler. GRE sekanslarda turbo faktörün adı segmenttir. Diğer bir hız-
landırma yöntemi Half forier (HASTE) tekniği ile yarıdan fazla doldurulan k space in ayna hayali 
alınarak çekim daha da hızlandırılabilir.

Sayfa 127
Perfüzyon MR ın amacı kontrast maddenin ventrikül myokardından ilk geçişini sinematik izleme-
dir. Rest perfüzyonun tek başına çok bir anlamı yoktur. Stres perfüzyonla  birlikte değerlendirilir. 
Stres de görülen hipo alamlar ancak restte görülmediği müddetçe anlamlıdır. Hem rest hem de 
stres durumunda görülen hipo alanlar genellikle artefakt yada kronik infarkt alanlarıdır ki kronik 
infarkt alanları geç kontrastda görüleceği için ve de morfolojik incelemede inceldiği için kolayca 
ayırt edilebilir.

Sayfa 127
Flow MR da en kiritik şey velocity encoding (Venc) değerinin optimum hesaplanmasıdır. Akan 
kanın hızından düşük verilen Venc değeri alaising denen katlamalara sebep olurken çok yüksek 
Venc değerleri de sinyal kaybına sebep vermektedir.

Sayfa 129
Geç kontrastlı incelemede TI zamanı uygun seçilmelidir.  Sağlıklı myokard siyah, ventrikül kanı 
hafif parlak, infarkt yada fibrotik doku içeren ventrikül duvarı parlak gözükmelidir. Eğer TI çok 
kısa seçilirse bu kez infarkt dokusu baskılanıp siyah gözükecektir. Çok uzun seçilirse de infarkt 
dokusu ventrikül kanından ayrılamayacaktır. 5-20 dk arasında alınmalıdır. Çok geç kalındığında 
kontrast maddenin temizleneceği unutulmamalıdır.
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1. Kardiyak MRG'nin kardiyak BT'ye üstün olmadığı durum hangisidir?
a. Kardiyak kitleler 
b. Kardiyomiyopatiler 
c. Kapak hastalıkları 
d. Koroner arter değerlendirmesi 
e. Fonksiyonel değerlendirme

2. Kardiyak MRG çekimlerinde hangisi hızlandırıcı bir faktör değildir?
a. HASTE 
b. Segment artışı 
b. Turbo faktör artışı 
c. Matrix artışı 
d. Single-shot yöntemi 
e. Eko paylaşımı

3. Steady-state gradient ekoda yüksek sinyal gürültü oranı nasıl elde edilir?
a. Her siklusun sonundaki transvers manyetizasyon yok edilmek yerine ortamda kalan transvers 

ve longutidinal manyetizasyon bir pulstan diğerine aktarılarak 
b. Her pulsun sonunda ortamdaki protonların transvers manyetizasyonu spoiled gradientle yok 

edilerek 
c. 90 derece RF pulsundan sonra belli sayıda 180 derece RF pulsu uygulanıp k-space birden 

fazla faz çizgisi ile doldurularak 
d. TI zamanı kalp hızına göre optimum ayarlanarak 
e. Lümenden gelen sinyali baskılamak için iki tane IR manyetizasyon hazırlama pulsu kullanıla-

rak

4. Perfüzyon MR ile ilgili hangisi YANLIŞTIR?
a. T1 ağırlıklı bir görüntüdür 
b. Etkinliği SPECT perfüzyondan daha iyidir 
c. Rest perfüzyon tek başına yeterlidir 
d. Hem rest hem stres perfüzyonda görülen hipointens alanlar kronik enfarkt ya da artefakttır 
e. Farmakolojik stres için adenozin kullanılır

5. Flow MRG ile ilgili hangisi YANLIŞTIR?
a. Qp/Qs hesaplanabilir 
b. Kanın hızı hesaplanabilir 
c. Kan debisi hesaplanabilir 
d. Regürjitasyon fraksiyonu hesaplanabilir 
e. Kontrastlı bir tekniktir

Cevaplar: 1d, 2c, 3a, 4c, 5e

Kardiyak MRG Teknikleri

Yahya Paksoy, Mesut Sivri
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Manyetik Rezonans Görüntüleme 
ile Kardiyak Fonksiyonların 
Değerlendirilmesi
Mehmet Öztürk , Mustafa Koplay 

 Kardiyak fonksiyonları değerlendirmede 
MRG teknikleri

 Hasta hazırlanması ve görüntü elde edil-
mesi

 Sol ventrikülün global fonksiyonlarının öl-
çümü

 Bölgesel ventriküler fonksiyonun değerlen-
dirilmesi

 Sağ ventrikül fonksiyonlarının değerlendi-
rilmesi

 Miyokardiyal Tagging tekniği

 Diyastolik fonksiyonun değerlendirilmesi

 Giriş 

İskemik kalp hastalığı, gelişmiş ülkelerde 
morbidite ve mortalitenin önde gelen neden-
leri arasındadır [1]. İskemik kalp hastalığında 
non-invaziv kardiyak görüntülemenin amacı, 
kardiyak fonksiyonları doğru ve tekrarlana-
bilir şekilde değerlendirmektir. Ortaya çıkan 
veriler kalp fonksiyonları hakkında efektif bil-
giler sağlamalıdır [2]. Günümüzde kardiyak 
fonksiyonların değerlendirilmesinde kullanılan 
non-invaziv yöntemlerin başında ekokardiyog-
rafi (EKO) gelmektedir. Radyasyon içermeme-
si, kısa inceleme süresi, düşük maliyeti, hasta 
başında uygulanabilirliği, farklı planlarda in-
celeme imkânı sunması ve tekrarlanabilirliği 
önemli avantajlarıdır [3]. Kullanıcıya bağımlı 
olması, tecrübe gerektirmesi ve sağ ventrikül 

fonksiyonlarını değerlendirmede kısıtlı olması 
ise dezavantajlarıdır.

Son yıllarda manyetik rezonans görüntü-
lemenin (MRG) kardiyak fonksiyonları de-
ğerlendirmede kullanımı giderek artmaktadır. 
MRG mükemmel temporal ve uzaysal rezo-
lüsyona sahip olup multiplanar görüntüleme 
ile doğruluğu yüksek ve tekrarlanabilir kanti-
tatif ölçümler sağlamaktadır [4, 5]. Günümüz-
de MRG ventriküler fonksiyonun non-invaziv 
değerlendirilmesinde altın standart olarak ka-
bul edilmektedir [6-8]. Ventriküler fonksiyon 
değerlendirmesinde temel amaç kalbin global 
fonksiyonlarının kantitatif gösterilmesi ve böl-
gesel hareket bozukluğu bulunan segmentlerin 
tespitidir. Fonksiyonel değerlendirme enfarkt 
sonrası iyileşme döneminde, sol ventrikül hi-
pertrofisinde, kronik kalp yetmezliğinde ve 
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sol ventriküler disfonksiyonu olan hastalarda 
değerli veriler sağlamaktadır [9]. MRG tanısal 
bulgular sağlayarak kardiomyopatilerin [dilate, 
hipertrofik, restriktif ve aritmojenik sağ vent-
riküler displazisi] ayırıcı tanısına katkı yap-
maktadır [10]. Koroner arter hastalığı sonucu 
ortaya çıkan iskemi-enfarkta bağlı ventriküler 
disfonksiyon MRG ile gösterilebilir. Hastalı-
ğın tanısı, evrelendirilmesi, medikal tedavinin 
seçimi ve cerrahi zamanının belirlenmesinde 
önemlidir. Kardiyak MRG (KMRG) doğum-
sal kardiyak anomalilerde morfolojinin yanı 
sıra operasyon öncesi ve sonrası fonksiyonel 
değerlendirmede de etkili bir radyolojik yön-
temdir. MRG ile kardiyak morfoloji ve ventri-
kül fonksiyonlarının değerlendirilebilmesi için 
kardiyak anatominin ve MRG tekniklerinin iyi 
bilinmesi gereklidir. 

 1. Kardiyak Fonksiyonları 
 Değerlendirmede MRG Teknikleri 

Kardiyak MRG (KMRG) kullanılarak kalp 
fonksiyonlarının değerlendirilmesi son dö-
nemde önemli gelişmelere kaydetmiştir. İlk 
olarak konvansiyonel spin-eko (SE) tekniği, 
ventriküler hacmi ve miyokard kitlesini ölç-
mek için kullanılmıştır [11]. Ancak bu yön-
tem sine görüntüleme imkanına sahip olmayıp 
oldukça zaman alıcıdır. Günümüzde ise mul-
ti-segmented spoiled gradient echo (GE) veya 
multi-segmented steady state free precission 
(SSFP=TRU-FİSP) gibi hızlı GE sekansları 
kullanılmaktadır. SSFP ise spoiled GE sekan-
sının yerine kullanılmaya başlanmıştır. Kan 
ile miyokard dokusu arasında sağlanan yük-
sek kontrast sayesinde gerçeğe yakın fonksi-
yonel değerlendirme sağlamıştır.

Spin-eko tekniğinin eksik yönleri GE se-
kansının geliştirilmesiyle telafi edilmiştir. 
Spoiled GE’da kısa tekrarlama süresi ve kü-
çük flip açılarının kullanımıyla kalp döngüsü-
nün değişik fazlarının görüntülenmesi sonucu 
kardiyak dinamik anlaşılmaya başlanmıştır. 
Bu yöntemde her bir kesit tek bir nefes tutma 
boyunca oluşturulduğundan tarama süresi ve 
solunum hareketlerine bağlı artefaktlar azal-

mıştır [12]. SSFP sol ventrikül kavitesi ve 
miyokard arasında yüksek kontrast ve düşük 
sinyal gürültü oranı sağladığı ve akım arte-
faktlarını azalttığı için ventriküler fonksiyon 
değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanıl-
maktadır [13].

 2. Hasta Hazırlanması ve Görüntü Elde 
 Edilmesi  

Tetkik öncesinde hastaya çekim esnasında 
hareketsiz kalması, çok sayıda ve hep aynı 
seviyede nefes tutması gerektiği ifade edilme-
lidir. Aksi halde harekete bağlı görüntülerde 
bulanıklaşma ortaya çıkmaktadır. Yine kalp ve 
çevre yapıların özellikle düşük ve orta man-
yetik alan gücüne sahip cihazlarda kontrast 
çözünürlüğü güçleşmektedir. Güçlü manyetik 
alanlı cihazlarda düşük tekrarlama ve eko za-
manı değerleriyle çalışıldığından daha geniş 
bir kontrast çözümleme aralığında görüntüler 
oluşturulmaktadır. Görüntüleme sırasında kal-
bin hareketten arındırılması kardiyak siklusun 
belli bir fazında tekrarlayan görüntülerin alın-
masını sağlayan kardiyak tetiklemeli çekim 
ile mümkündür. Kardiyak siklusun düzenli ve 
sürekli tekrarlayan özelliği sayesinde değişik 
kardiyak fazlarda alınan görüntülerde bulanık-
laşma en aza indirilmektedir.

Kardiyak görüntülemedeki temel planlar; 
dört boşluk, iki boşluk, kısa aks, sol ve sağ 
ventrikül çıkış yolu olarak ifade edilir. Önce-
likle, aksiyal, koronal ve sagittal planlarda pilot 
görüntüler elde olunduktan sonra, bu görüntü-
lerden kardiyak aks oryantasyonları belirlene-
rek, kısa ve uzun aks temel kardiyak planlarda 
görüntüler elde edilir. Aksiyal kesitler elde edil-
dikten sonra, daha yüksek uzaysal ve zamansal 
çözünürlük dinamiği sağlayan SSFP sineleri ile 
gerçek çift-oblik kardiyak düzlemlerde [dikey 
uzun eksen, kısa eksen ve yatay uzun eksen 
gibi] bir dizi görüntü elde edilir [14].

Paraseptal uzun eksen (iki odacıklı veya di-
key uzun eksenli) görünümü, orta ventrikü-
ler seviyedeki aksiyel bir görüntüden, ventral 
ventrikül septumuna paralel olarak, sol ventri-
kül (SV) apeksinden mitral kapakçığın merke-
zinden gelen düzlem boyunca tarama yaparak 
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tanımlanır. Paraseptal uzun eksenli görünüm-
den, ortadaki sağ ve sol ventriküllerin bir kısa 
ekseni görüntüsünü elde etmek için dikey uzun 
eksene dik ve mitral anulusa paralel olarak orta 
ventriküler düzeyde tanımlama ile başka bir 
seri elde edilir. Yatay longutidinal eksen (dört 
odacık) görünümü ise anterolateral anterior sağ 
ventrikül serbest duvarının ve sağ ventrikül di-
yafragmatik duvarın birleşmesinden anterola-
teral papiller kas alt sınırının hemen altındaki 
bir noktaya uzanan düzlem boyunca tanımlanır 
[12, 14].

Ventriküler hacim hesaplanmasında temel 
olarak kısa aks ardışık görüntüler, miyokard 
duvar hareketlerini değerlendirmek için kısa 
aks, iki boşluk ve 4 boşluk görüntüler kullanı-
lır. Fonksiyonel KMRG ile ventriküllerin duvar 
hareketleri gerçek zamanlı değerlendirilerek 
bölgesel kontraksiyon bozuklukları saptanabil-
mektedir. Kısa eksen kesitleri, mitral anulustan 
SV apeksinin hemen distalinde bir noktaya 

kadar elde edilir. Proksimalin bazale distalin 
apekse yerleştirilmesi, derin bir nefes alma 
veya ilk tanımlayıcı görüntülere göre pozisyon 
değiştirmesi durumunda bile tüm SV'in görün-
tülenmesini sağladığı için önemlidir [12, 14].

 3. Global Sol Ventrikül Fonksiyonlarının 
 Ölçümü 

Kardiyak MRG ile SV global fonksiyonlarını 
değerlendirme ventrikül hacmi ve duvar ka-
lınlığı, EF ve miyokardiyal kitlenin hesaplan-
masını içermektedir. Ventrikül hacmi, end-di-
yastol (ED) ve end-sistol (ES)’de elde edilen 
görüntüler üzerinden hesaplanır (Resim 1 ve 
2). ED ve ES görsel olarak maksimum ED ve 
minimum ES, SV hacmini veren fazlar olarak 
belirlenir. Bu iki hacim stroke hacim ve EF’yi 
hesaplamak için de kullanılır. Stroke hacim 
kalbin her atımında ED hacimden ES hacmin 
çıkarılmasıyla, EF ise stroke hacmin ED hacme 
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Resim 1. A, B. Sol ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmek için alınan kısa aks cine görüntülerde 
end-diyastol (A) ve end-sistol (B) fazlarda endokardiyal (kırmızı çizgi) ve epikardial (yeşil çizgi) sınırlar 
izlenmektedir.



bölünmesiyle hesaplanır. Sol ventrikülün fonk-
siyonel parametrelerinin cinsiyete göre normal 
değerleri Tablo 1. de özetlenmiştir [15, 16].

Kardiyak MRG ile hacim ölçümünde kullanı-
lan Simpson metodunda SV kavitesi uzun eksene 
dik ardışık seviyelerden kısa-aks görüntüsü alı-
narak çok sayıda dilimlere (7-10 mm kalınlıkta 
8-10 kesit) bölünür ve her dilimin hacmi hesapla-
nır. Epikardiyal ve endokardiyal konturlar ventri-
küler duvar boyunca net tanımlanır [17, 18].

Sol ventrikül hacimlerinin ölçülmesinde kul-
lanılan teknikler, ventrikülün birkaç kısa eksenli 

kesitlere ayrılmasını içerir. Kısa eksen kesitler 
ventrikül hacmi ve miyokard kitlesinin belirlen-
mesi için en güvenilir görüntüleme planı sağlar 
[19]. Segmentasyondan sonra konturlar ventri-
kül duvarının epikardiyal ve endokardiyal sı-
nırları boyunca çizilir. Kontur tespiti genellikle 
otomatik yazılımla yapılır, uygun olmayan şe-
kilde tanımlanmış konturların elle düzeltilmesi 
gerçekleştirilir. Sınır tespitinden sonra yazılım 
her bir kesitin ventriküler hacmini hesaplamak 
için Simpson kuralını uygular. Bu, endokardiyal 
sınırlar içindeki alanın kesit kalınlığı ve kesitler 
arasındaki boşluk ile [varsa] çarpılmasıyla elde 
edilir. Bu prosedür hem ED hem de ES hacmi 
belirlemek için kullanılır. Kontur çizilirken pa-
piller kasların SV kavitesine dahil edilip edilme-
mesi konusunda net fikir birliği yoktur.

Myokard kütlesi için endokardial ve epikar-
dial sınırlar belirlenerek hacimler hesaplanır. 
Hacimlerin farkı myokard özkütlesi (1.04 g/
dL) ile çarpılır. SV ED hacminin tekrarlanabi-
lirliği ES hacimden üstün olduğundan ölçümler 
ED kesitlerinde yapılır [20].

 4. Bölgesel Ventriküler Fonksiyonun 
 Değerlendirilmesi 

Kardiyak MRG ile bölgesel ventrikül fonksi-
yon değerlendirilmesi ventrikül duvar kalınlığı 
ve hareketlerini içermektedir. SV’in bölgesel 
fonksiyonu kalitatif ve 17 segmentin kalınlaş-
ması ve hareketi şeklinde görsel olarak değer-
lendirilmektedir. Temel olarak Amerikan Kalp 
Derneği’nin belirlediği kriterlere dayanan 17 
segmentli model kullanılır [21]. Değerlendir-
me sonucuna göre segment hareketleri normal, 
hipokinetik, akinetik veya diskinetik diye sınıf-
landırılır. Hipokinezi bozulmuş kalınlaşma ve 
hareket, akinezi kalınlaşma ve hareket kaybı, 
diskinezi ise sistol sırasında segmentin para-
doksal dışa doğru hareketi olarak tanımlanır 
[22]. Bölgesel duvar kalınlaşması belirlenerek 
kantitatif bölgesel SV fonksiyonuda hesapla-
nabilir. Segmental duvar kalınlaşmasını belir-
lemek için miyokardiyal tagging veya (end-sis-
tolik duvar kalınlığı-end diyastolik duvar 
kalınlığı)x100/end-diyastolik duvar kalınlığı 
formülü kullanılır. 
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Resim 2. Fonksiyonel değerlendirme sonrası elde 
edilen sonuçlar izlenmektedir.

Tablo 1: Sol ventrikül fonksiyon parametreleri-
nin cinsiyete göre normal değerleri [19].

Fonksiyonel Parametre  Referans Aralığı

End-sistolik hacim Erkek: 47-58 mL

 Kadın: 36-48 mL

End-diyastolik hacim Erkek: 146-167 mL

 Kadın: 118-139 mL

Stroke hacim Erkek: 99-109 mL

 Kadın: 81-91 mL

Ejeksiyon fraksiyonu Erkek: %65-68

 Kadın: %66-69

Miyokardiyal kitle Erkek: 144-148 g

 Kadın: 105-110 g



Duvar kalınlaşmasının kantitatif değerlen-
dirmesinde ventrikül birden fazla kısa eksenli 
kesitlere ayrılır ve her bir kesit üzerinde endo-
kardiyal ve epikardiyal konturlar tespit edilir. 
SV’ün bölgesel fonksiyonun değerlendirilme-
sinde kavite içindeki papiller kasların dahil 
edilmesi önerilmektedir [23]. Ventriküler kısa 
eksen dilimi segment sayısınca bir dizi bölü-
me tipik olarak sağ ventrikül ekleme noktaları 
gibi anatomik işaretler temel alınarak ayrıl-
mıştır. Bu noktada, duvar kalınlaşması radyal 
veya merkez çizgisi yöntemleri ile ölçülebilir. 
Radyal yöntem miyokardın bir daire olduğunu 
ve epikardiyumdan çemberin merkezine doğru 
kordlar oluşturduğunu varsayar. Merkez çizgisi 
yöntemi ise endokardiyal ve epikardiyal kon-
turlara katılan ve merkez çizgisine dik olan ya-
zılım tarafından üretilen kordların yayılmasını 
içerir. Her segment için 16-17 kord alınır ve 
ES ve ED arasındaki kord uzunluğundaki deği-
şim duvar kalınlaşmasını gösterir. Bu tekniğin 
sınırlamalarından biri, kısa eksenli dilimlerin 
sadece radyal ölçümler sağlaması ve miyokar-
diyumun çevresel ve uzunlamasına kısalmasını 
göz ardı etmesidir. Miyokardiyal Tagging ve üç 
boyutlu analiz teknikleri bu sınırlamaların üs-
tesinden gelebilmektedir [23].

 5. Sağ ventrikül fonksiyonunlarının 
 değerlendirilmesi 

Kardiyak MRG’de sağ ventrikül fonksiyonu 
değerlendirilirken kalbin kısa aks görüntüle-
rinden endokardiyal ve epikardiyal sınırlar çi-
zerek ve bu çizimleri uzun aks görüntülerden 
(dört oda ve iki oda) korele ederek EF, ES ve 
ED hacimler ve miyokard kütlesi hesaplana-
bilir. KMRG’nin sağ ventrikül fonksiyonla-
rını değerlendirmedeki üstünlüğü konjenital 
kalp hastalığı, primer pulmoner hipertansiyon, 
aritmojenik sağ ventrikül displazisi ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı gibi çeşitli hastalık-
larda da gösterilmiştir [24-26]. Sağ ventrikülün 
kresentrik, trabeküler yapısı ve büyük bir in-
fundibulumu olması nedeniyle yapısal değer-
lendirilmesi zordur [27, 28]. KMRG ile görün-
tülerin herhangi bir oryantasyonda işlenmesi 
ve üç boyutlu veri kümeleri oluşturulmasıyla 

sağ ventrikülün fonksiyonu ve kütlesi ayrıntılı 
şekilde değerlendirilmektedir.

Sağ ventrikül ölçümünde bazı noktalar önem-
lidir. Kitle hesaplanmasında septum SV’ün bir 
parçası olarak düşünüldüğünden dahil edilmez. 
Bazen bazal kesitin sağ ventrikülün mü yoksa 
sağ atriyumun mu bir kısmını içerdiği belirle-
mek zor olabilir ve sağ atriyum ile ventrikül 
arasındaki arayüz kısa eksen görüntülerde ta-
nımlanayabilir. Bu yüzden sağ ventrikül apeksi 
ve triküspit annulusu birleştiren hatta dik olan 
bir enine düzlemin kullanılması faydalıdır. Sağ 
ventrikülün miyokardı ince olduğundan ölçü-
mü zor olabilir [29].

 6. Miyokardiyal Tagging Tekniği  

İlk olarak Zerhouni ve ark. tarafından tanım-
lanan KMRG ile miyokardiyal Tagging tekniği 
farklı şekillerde uygulanmaktadır. Myokardi-
yal tagging tekniğinin esası, kalp üzerinde bel-
li noktaların özel radyofrekans ile uyarılması 
sonucu geçici bir şekilde manyetik olarak işa-
retlenmesine dayanmaktadır. Hızlı GE sekansı 
ile yapılır. Birbirine dik çok sayıda sa- turas-
yon bantları uygulanır. Elde edilen kısa aks 
görüntülerde saturasyon bantları siyah çizgiler 
şekilde görülür. Kontraksiyon yapan normal 
miyokard segmentin desaturasyon çizgilerinde 
eğilme/deformasyonlar olur. Tagging doku ile 
birlikte hareketi sonucu kalbin kasılma ve gev-
şemesi tanımlanabilmekte ve teşhis konulması-
na katkı sağlanmaktadır [30, 31].

Miyokardın bölgesel kontraksiyonunu de-
ğerlendirmek için sine fast GRE sekanslarıyla 
miyokardiyal tagging yöntemi kullanılır. Mi-
yokardiyumun deformasyonu, ventrikülün izo 
volümetrik kasılma fazı sırasında başlar ve 
etiketli çizgilerin eşlik eden deformasyonuyla 
görünür ve ölçülebilir. Miyokardiyal Tagging 
tekniğinin ortaya çıkışından sonra bir dizi iyi-
leştirme yapılmıştır. Magnetizasyonun spati-
al modülasyonu olarak bilinen daha hızlı bir 
yöntem, iki dikey doğrultuda uygulanarak bir 
grid oluşturabilir. Bu tekniğin bir dezavantajı, 
doku T1’in relaksasyonuyla ortaya çıkan zayıf-
lamadır. Bu durum magnetizasyon tamamla-
yıcı spatial modülasyonunun geliştirilmesiyle 
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düzeltilerek etiket çizgilerinin miyokarda göre 
kontrastı artırılmıştır [32]. Miyokardiyal Ta-
gging yöntemi hem sol hem de sağ ventrikül 
fonksiyonunun analizi için kullanılabilir; ancak 
sağ ventrikülde ince duvar yapısı ve karmaşık 
geometrisi nedeniyle teknik olarak daha zor 
uygulanmaktadır [33].

 7. Diyastolik fonksiyonun 
 değerlendirilmesi 

Kardiyak MRG diyastolik fonksiyonu de-
ğerlendirmede SSFP puls sekansı ile hacim 
ölçümü, akım ve hız için faz kontrast çalışma-
ları ve miyokard değerlendirmesi için ise mi-
yokardiyal tagging kullanılmaktadır. Bölgesel 
fonksiyon parametreleri arasında miyokardiyal 
hız ve gerginlik ile birlikte duvar incelmesinin 
en yüksek oranı ve en yüksek duvar incelme 
oranına kadar geçen süre yer almaktadır. Hızlı 
doldurma fazı boyunca zaman içinde ventrikü-
ler hacimdeki değişikliklerin karşılaştırılması, 
en yüksek doluluk oranını verir. En yüksek do-
luluk oranına kadar geçen süre, son sistolden 
pik dolum oranının oluştuğu zaman noktasına 
kadar geçen süre olarak tanımlanır [34].

Klinik olarak diyastolik fonksiyonun belir-
lenmesinde en sık kullanılan yöntem miyo-
kardiyal tagging yöntemidir. Miyokardiyal 
Tagging teknikleri ile kalp döngüsünde farklı 
zamanlarda küresel ve bölgesel miyokardi-
yal strain güvenilir bir şekilde üç boyutta öl-
çebilir. Strain analizinin, farmakolojik stresle 
kullanıldığında, iskeminin erken tespitinde 
faydalı olduğu gösterilmiştir [35]. Diyastolik 
fonksiyonun değerlendirilmesi için tanımlanan 
yöntemler değişik kalp patolojilerinde kullanıl-
maktadır. Hipertrofik kardiyomiyopatinin şid-
deti, hızlı doldurma zamanı ve en yüksek duvar 
incelmesine kadar geçen süre kullanılarak be-
lirlenebilir [36]. Hipertansiyon ve aort stenozu 
gibi ventrikülün aşırı yüklenmesine neden olan 
hastalıkların en erken belirtilerinden olan di-
yastolik disfonksiyon saptanabilir. Hipertansi-
yonda kompansatuvar hipertrofiye bağlı olarak 
ortaya çıkan gecikmiş miyokard gevşemesi, 
KMRG’de hız-kodlama yöntemleriyle ölçül-
mektedir [37]. 

Sonuç olarak, günümüzde KMRG kalp fonksi-
yonlarını değerlendirmede standart non-invaziv 
yöntem haline gelmiştir. Ventriküler fonksiyon-
lar hakkında kalitatif, kantitatif ve tekrarlanabilir 
veriler sağlamaktadır. Gelecekte teknolojik ge-
lişmelerin ve klinik deneyimin artmasıyla daha 
yaygın kullanım alanı bulacaktır.
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ması sonucu geçici bir şekilde manyetik olarak işaretlenmesine dayanmaktadır.

Sayfa 138
Klinik olarak diyastolik fonksiyonun belirlenmesinde en sık kullanılan yöntem miyokardiyal tag-
ging yöntemidir.
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1. Kardiyak MRG hangi kalp patolojilerinin tanı ve takibinde faydalıdır?
a. Kalbin bölgesel hareket bozukluğu bulunan segmentlerinin tespitinde
b. Kardiomiyopatilerin ayırıcı tanısında
c. İskemi-enfarkt sonrası ortaya çıkan ventriküler disfonksiyonu saptamada
d. Hepsi
 

2. Kardiyak MRG’ de ejeksiyon fraksiyonu nasıl hesaplanır?
a. Kalbin her atımında end-diayastolik hacimden end-sistolik hacmin çıkarılmasıyla
b. Hacimler farkının miyokard özkütlesi ile çarpılmasıyla
c. Stroke hacmin end-diyastolik hacme bölünmesiyle
d. Epikardiyal ve endokardiyal sınırların tanımlanmasıyla

3. Kardiyak MRG’de segmental duvar kalınlaşması nasıl hesaplanır?
a. Hacimler farkının miyokard özkütlesi ile çarpılmasıyla
b. Epikardiyal ve endokardiyal sınırların tanımlanmasıyla
c. Stroke hacmin end-diyastolik hacme bölünmesiyle
d. (end-sistolik duvar kalınlığı-end diyastolik duvar kalınlığı)x100/end-diyastolik duvar kalın-

lığı formülüyle

4. Sağ ventrikül fonksiyonunlarının değerlendirilmesi ile ilgili aşağıdakilerden hangisi YANLIŞ-
TIR?
a. Yapısı sol ventriküle göre daha basit olduğundan değerlendirilmesi kolaydır. 
b. Miyokardı ince olduğundan ölçümü zor olabilir.
c. Kalbin kısa aks görüntülerinden endokardiyal ve epikardiyal sınırlar çizilir.
d. Kitle hesaplanmasında septum dahil edilmez.

5. Diyastolik fonksiyonun değerlendirilmesi ile ilgili hangisi DOĞRUDUR?
a. Miyokard değerlendirmesi faz kontrast çalışmaları ile yapılır.  
b. Diyastolik fonksiyonun belirlenmesinde en sık kullanılan yöntem miyokardiyal tagging 

yöntemidir.
c. Hacim ölçümünde miyokardiyal tagging oldukça faydalıdır. 
d. Hipertrofik kardiyomiyopatinin şiddeti belirlenemez.

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

Manyetik Rezonans Görüntüleme ile Kardiyak 
Fonksiyonların Değerlendirilmesi
Mehmet Öztürk, Mustafa Koplay
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 Standart kardiyak MRG sekansları dışında, 
ileri kardiyak uygulamaların tanı, tedavi ve 
takip açısından önemi 

 Kardiyak perfüzyon MRG tekniği ve endi-
kasyonları

 Miyokardiyal doku karakterizasyonunda ha-
ritalama teknikleri

 4D akım MRG kullanım alanları

 Giriş 

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) miyokardial fonksiyon değerlendirme-
si, miyokardiyal kütle ölçümleri ve skar tespi-
tinde altın standart yöntem olarak kabul edil-
miştir. Ayrıca miyokardiyal ödem, demir yükü 
analizi ve yaygın miyokardiyal fibrozisin de-
ğerlendirilmesi dahil olmak üzere detaylı doku 
karakterizasyonu sağlamada diğer görüntüle-
me yöntemlerine kıyasla benzersiz özelliklere 
sahiptir. Yeni kılavuzlarda, uygun tanısal kulla-
nım kriterleri arasına konjenital kalp hastalık-
ları ve kalp yetmezliği değerlendirmesi için de 
yeni kardiyak MRG endikasyonları eklenmiş-
tir [1]. Görüntü edinimi ve rekonstrüksiyonu 
ile ilgili yeni araştırmalar; kardiyak anatomi, 
fonksiyonel değerlendirme ve akım değerlen-
dirmesi için daha hızlı ve yüksek çözünürlük-
lü görüntüleme tekniklerine yönelmiştir [2]. 
Standart kardiyak MRG sekansları dışında, 
ileri kardiyak uygulamalarda tanı, tedavi ve ta-
kip açısından önemli ve tamamlayıcı bir yere 

sahiptir. Perfüzyon MRG, T1-T2-T2* harita-
lama yöntemleri, ekstrasellüler volüm fraksi-
yonu (ECV) değerlendirmesi, 4 boyutlu (4D) 
akım değerlendirme gibi MRG teknikleri artık 
klinik pratikte yer bulmakta ve kullanım sıklığı 
artmaktadır. Bu bölümde ileri kardiyak MRG 
yöntemlerinin gözden geçirilmesi ve uygulama 
alanlarının değerlendirilmesi amaçlanmaktadır.

 Kardiyak Perfüzyon MRG 

Koroner arter hastalığı (KAH) için tanı ve 
tedavi stratejilerinde önemli iyileşmeler kayde-
dilmesine rağmen, hala dünya genelinde mor-
bidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerin-
den biridir. Koroner arterdeki belirgin stenoz, 
miyokardiyal iskemiye yol açar. Koroner ste-
nozunda tedavi, hastanın semptomları ve mi-
yokard iskemisinin derecesi ile ilişkili olarak 
semptomların hafifletilmesini sağlama amaçlı 
ve miyokard enfarktüsünü (MI), sol ventrikül 
disfonksiyonunu, malign aritmileri ve kardiyak 
ölümleri önlemeye yönelik olarak yapılır. Tek 
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foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPE-
CT), pozitron emisyonlu bilgisayarlı tomografi 
(PET) ve kardiyak bilgisayarlı tomografi per-
füzyon görüntüleme yöntemleri miyokardiyal 
perfüzyonu değerlendirme yöntemidir. Bunun-
la birlikte, SPECT, PET ve kardiyak bilgisa-
yarlı tomografi radyasyon maruziyetine neden 
olurken; kardiyak MRG, KAH varlığını değer-
lendirmek için giderek yaygınlaşan, noninva-
ziv bir görüntüleme yöntemidir [3].

Son zamanlarda MRG cihazı üreticilerinin 
donanım ve yazılım alanında sağladıkları ge-
liştirmeler sayesinde, önemli ölçüde artırılmış 
sinyal gürültü oranına ve uzaysal ve zamansal 
çözünürlüğe sahip kardiyak görüntüler edinme 
imkanı doğmuştur. MRG ile, kardiyak ilk geçiş 
perfüzyon görüntülemesi, KAH şüphesi olan 
hastaların değerlendirilmesi için SPECT ile 
miyokard perfuzyon görüntülemesine çekici 
bir alternatif olarak ortaya çıkmıştır. İstirahat 
ve stres perfüzyonunun değerlendirilmesiyle 
miyokardiyal iskemi ve yüksek doğrulukta en-
farktüs alanı belirlenebilir. Kardiyak perfüzyon 
MRG’de imajlar, vazodilatatör stres sırasında, 
bir ekstravasküler ve ekstraselüler ajan olan 
gadolinyum bazlı kontrast maddenin (IVGd) 
miyokarddan ilk geçişinin görüntülenmesi ile 
elde edilir [1,4]. IVGd’un paramagnetik etkisi 
nedeniyle, lokal manyetik alan değişir ve ya-
kındaki su protonlarının relaksasyon oranını 
artar. İyi perfüze edilen dokular, T1 ağırlıklı 
görüntülerde artmış sinyal gösterir. Perfüzyon 
görüntülemesi için uygulanan düşük doz IVGd 
ile T2 ve T2* etkileri ortaya çıkmayacağından 
perfüze dokulardaki parlak sinyal etkilenmez 
[5,6]. Normal miyokarda göre daha az perfü-
ze olan bölgeler, IVGd’un daha düşük tutulum 
gösterdiği düşük konsantrasyona sahip alanlar-
dır. Bu alanlar görüntü serilerinde hipointens 
perfüzyon defektleri olarak görülür [4]. İlk ge-
çiş perfüzyon görüntülemesi iskemi ve enfark-
tüsün tanımlanması için vazodilatatör stres tes-
tinin bir parçası olarak (stres ve dinlenme fazı 
görüntüleri ile) gerçekleştirilir (Şekil 1). 

Bunun dışında akut MI durumunda mik-
rovasküler dolaşımın değerlendirilmesi için 
istirahat durumunda elde edilen kardiyak per-

füzyon MRG kullanılabilir [3]. Mikrovasküler 
obstrüksiyon (MVO) sonucu yeterli kan akımı 
olmayan alanlar kontrast maddenin geçişindeki 
gecikme sonucu, düşük sinyal intensitesinde 
görüntülenir. IVGd’un ilk geçişi sonrası, erken 
evrede (1-3 dakika) MVO bulguları görüntüle-
nirken geç kontrastlı görüntülerde (10-20 dk) 
enfarkt gelişmiş alanda sinyal artışı saptanma-
sı, iskemik canlı doku ile enfarkt alanının ayırı-
mında önemli bilgiler sağlar [7,8].

 Stres Perfüzyon 

Klinik pratikte en sık kullanılan vazodilatör 
stres ajanı 140 µg/kg/dakika dozda yaklaşık 3 
dakika boyunca uygulanan intravenöz adeno-
zindir. Adenozinin, güçlü vazodilatasyon etki-
si yanında kısa yarılanma ömrü (4-10 saniye) 
ve çok daha az yan etkiye neden olması tercih 
edilme sebepleri arasında sayılabilir. Ancak 
adenozin dışında dipiridamol veya regadeno-
son kullanılan merkezler de bulunmaktadır 
[9]. Yaklaşık 3 dakikalık adenozin infüzyonu 
sonrası IVGd ile ilk geçiş perfüzyon MRG 
çekimi yapılır. Perfüzyon MRG için gerekli 
sekanslar gradient eko (GRE), hibrit gradient 
eko-planar görüntüleme (EPI) veya ‘steady 
state free precession’ (SSFP) tekniği ile oluş-
turulan EKG kapılı T1-ağırlıklı görüntüler 
kullanılarak elde edilir. Amerikan Kalp Birliği 
16-segment modeline karşılık gelen sol vent-
rikülün 3 kısa aks (bazal, orta ve apikal) düze-
yinden imajlar alınır [10,11]. Adenozin infüz-
yonunun bitişinden 10 dakika sonra dinlenme 
fazı için IVGd ile ilk geçiş perfüzyon MRG 
çekimi tekrarlanır. Vazodilatatör ajan ile stres 
perfüzyon görüntülemesindeki ana prensip, 
lümeninde anlamlı stenoz (>%50) bulunan 
koroner arter tarafından beslenen miyokard 
segmentlerinde, stres fazında akımın azalma-
sıdır [12]. İlk geçiş perfüzyon incelemesi, mi-
yokardın artmış beslenme ihtiyacı ile bölgeye 
ulaşan kan miktarı arasındaki uyumsuzluğu 
göstermesi açısından, invaziv koroner arter 
anjiografide saptanamayacak anormallikleri 
de ortaya çıkarabilir [13,14]. Dinlenme per-
füzyon görüntülemesinden 5 dakika sonra, 
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miyokardın sinyalsiz olduğu optimal noktada 
yapılan T1 ağırlıklı inversion recovery (IR) 
GRE sekansında geç kontrastlı görüntüler alı-
narak kardiyal perfüzyon MRG tamamlanır. 

Klinik pratikte, perfüzyon MRG’nin kulla-
nımında bir artış gözlemlenmesine rağmen, 
hala birçok merkezde kardiyak MRG ala-
nında spesifik çalışan uzmanların azlığı ne-
deniyle uygulamada sınırlılıklar mevcuttur. 
Fakat daha fazla veri yayınlandıkça ve MRG 
tekniğinde gelişmeler kaydedildikçe daha 
fazla görüntüleme uzmanı bu alana yönelme-
ye başlamaktadır. Güncel çalışmalar, orta ve 

yüksek riskli hastalarda ilerideki majör kar-
diyovasküler olay riskini tahmin etmede kar-
diyak perfüzyon MRG’nin yüksek prognos-
tik kapasitesini göstermiştir. Akut miyokard 
infarktüsünde istirahat perfüzyonu ile MVO 
gösterilebilir, bu da miyokardın fonksiyonel 
yetersizlikle iyileşmesinin ve hasta için kötü 
prognozun göstergesidir. İleride, MVO’un 
kardiyak MRG ile gösterilebileceğini ortaya 
koyacak ek çalışmalarla, akut MI sonrası is-
tirahat perfüzyon analizinin önemli bir prog-
nostik araç haline gelebileceği düşünülmek-
tedir [3,11].

Şekil 1. Stres perfüzyon MRG aşamaları şematize edilmiştir.
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 Doku Karakterizasyonunda İleri 
 Kardiyak MRG 

1990’lı yılların sonlarında geç faz kontrastlı 
(LGE) görüntülerin kullanılmaya başlanması 
ve ‘phase-sensitive inversion recovery’ (PSIR) 
sekansın geliştirilmesiyle kardiyak MRG için 
ileriye doğru büyük bir adım atılmıştır. İlk ça-
lışmalar iskemik kalp hastalığına odaklanmış 
olmakla birlikte, dilate ve hipertrofik kardi-
yomiyopati gibi diğer miyokardiyal tutulum 
gösteren hastalıklara sahip hastalarda da bilgi 
sağladığı görülmüştür [15]. LGE görüntüler, 
makroskobik fibrozisin tanımlanmasına izin 
verir. Fakat normal miyokarda ait referans böl-
geler olmadığından, miyokarddaki diffüz deği-
şikliklerle ilgili bilgi verememektedir. Güncel 
yayınlardaki histopatolojik kanıtlar ışığında, 
diffüz miyokardiyal tutulum gösterdiği kanıt-
lanan birçok kardiyak patolojide LGE tekniği 
yetersiz kalır. Geliştirilen paralel görüntüleme 
yöntemleri miyokarddaki intrensek T1, T2 ve 
T2* manyetik relaksasyon özelliklerinin para-
metrik olarak haritalanmasının yolunu açarak 
bu durumun üstesinden gelinmesine olanak 
sağlar. Bu intrensek özelliklere karşı miyokar-
dın aynı bölgesinden farklı sensitivitelerdeki 
görüntülerin ölçümlenmesi ile, miyokardiyal 
parametrik haritalar oluşturulabilir [16-19]. 

 T1 Haritalama 

Nativ T1 haritalama tekniği ile görüntülenen 
miyokardiyumun IVGd uygulanmadan, T1 re-
laksasyon sürelerinin ölçüldüğü piksel bazlı 
kantitatif bir haritası elde edilir. Nativ T1 de-
ğerleri, hücre içi ve hücre dışı (interstisyel ve 
intravasküler dahil) kompartmanlardan gelen 
sinyalleri içerir ve dokudaki intrensek farklılık-
ları yansıtır [1]. T1 haritalama görüntüleri, te-
melde IR sekansı olan ‘Modified Look-Locker 
Imaging’ (MOLLI), ‘shortened MOLLI’ (Sh-
MOLLI) ve ‘Saturation Recovery Single-Shot 
Acquisition’ (SASHA) gibi teknikler kullanıla-
rak elde edilir [20-22].

Artmış nativ T1 değerleri, ödem, enfarktüs 
ve miyokardit gibi akut miyokardiyal patolo-
jilerin saptanmasında faydalıdır. Ayrıca kardi-

yak amiloidoz, hipertrofik kardiyomiyopati ve 
dilate kardiyomiyopati gibi subakut kardiyomi-
yopatiler ve diffüz fibrozis değerlendirmesinde 
de önemli bilgiler sağlar (Resim 1) [23-26]. 
Nativ miyokardiyal T1 değerlerinde global dü-
şüş miyokardiyal demir yüklenmesi ve Fabry 
hastalığında klinik kullanıma sahiptir. Intrami-
yokardiyal lipid birikimi ile karakterize olan 
Anderson-Fabry hastalığındaki düşük nativ T1 
değerleri, hipertrofik kardiyomiyopati ve ami-
loidoz gibi T1 değerlerinde artışa neden olan 
diğer sol ventrikül hipertrofisi nedenlerinden 
ayırımı kolaylaştırır [27-29]. Hastalıklar için 
gösterdiği tanısal özelliklere ek olarak, akut 
MI, amiloidoz ve dilate kardiyomiyopatili has-
talarda nativ T1 haritalamanın, risk belirlenme-
sinde prognostik güce sahip olduğu yönünde 
kanıtlar artmaktadır [30].

 T2 Haritalama 

Miyokardit ve MI dahil olmak üzere miyo-
kardiyumu etkileyen birçok hastalık sürecin-
de miyokardiyal ödem görülür. T2 haritalama 
tekniğinin klinik pratikte yaygın olarak kulla-
nılmaya başlamasından önce, ödem genellikle 
siyah kan T2 ağırlıklı spin eko puls sekans kul-
lanılarak görüntülenmiştir. Ancak bu sekansta, 
kalp atım siklusu boyunca miyokardda ortaya 
çıkan sinyal kaybı ve normal/anormal miyo-
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Resim 1. Nativ T1 haritalama tekniği ile çekilmiş kısa 
aks görüntü.
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kard arasındaki ayırım için çok sayıda standart 
sapmaya ihtiyaç duyulması nedeniyle yorum 
farklılığı oluşması gibi ciddi doğal sınırlama-
ları vardır. Yeni geliştirilen T2 haritalama dizi-
leri, miyokardın T2 relaksasyon sürelerini öl-
çerek bu sınırlamaları aşabilir [31]. Miyokardit 
ve akut MI ile ilgili çalışmalar, T2 haritalama-
nın miyokard ödeminin saptanmasında T2 ağır-
lıklı diğer tekniklere kıyasla daha fazla tanısal 
doğruluk sağladığını göstermiştir. T2 haritala-
ma tekniği, çoğu tanısal değerlendirme için T2 
ağırlıklı tekniklerin yerini almaktadır (Resim 2) 
[32,33]. T2 haritalama ödem ve inflamasyonun 
varlığını tespit etmek için kullanılmasının yanı 
sıra, miyokardit ve Takotsubo kardiyomiyopati 
de dahil olmak üzere çeşitli kardiyak patoloji-
lerin saptanmasında kullanılabilir. Yapılan bir 
çalışmada, hastaların %30›unda konvansiyonel 
T2 sekansı ile belirlenemeyen miyokardiyal 
ödemin saptanmasında, T2 haritalama tekni-
ğinin %94 duyarlılığa ve %97 özgüllüğe sahip 
olduğu gösterilmiştir [32].

 T2* Haritalama 

T2* değeri, manyetik alan inhomojenitesi 
varlığında transvers manyetizasyon relaksas-
yon süresidir. T2* relaksasyon zamanı ölçümü 
kardiyak MRG’de uygun şekilde saptanabilir 
ve miyokardda aşırı demir yükünü ölçmek ve 

izlemek için kullanılır. T2* süresi miyokardda 
demir birikiminin varlığında ortaya çıkan man-
yetik inhomojenitelerle kısaltılır. T2* değeri, 
demir şelasyon tedavisi için bir gösterge olarak 
kullanılır ve anormal değerler, gelecekte ihti-
yaç duyulacak şelasyon tedavisi için en önemli 
belirleyici olarak kabul edilir. Ayrıca T2* hari-
talaması, akut MI’da miyokard daki kanamanın 
belirlenmesinde de yardımcı olabilir [34,35].

 Ekstrasellüler Volüm Fraksiyonu (ECV) 
 Değerlendirmesi 

LGE görüntüleme, KAH ve non-iskemik kar-
diyomiyopatilerde fokal miyokardiyal fibro-
zisin görüntülenmesi için altın standart teknik 
haline gelmiştir [36]. Fakat, diffüz miyokar-
diyal fibrozisin değerlendirilmesinde yeterli 
olamamaktadır. MI’de, LGE görüntüleriyle 
enfarkt alanındaki fokal fibrozise karşılık gelen 
kontrast artışı görülürken; dilate kardiyomi-
yopatide, önemli interstisyel fibrozis varlığına 
rağmen herhangi bir kontrast tutulumu izlen-
meyebilir. IVGd enjeksiyonu sonrası yapılan 
T1 haritalama ile, diffüz miyokardiyal fibrozis 
ve miyokardiyal infiltrasyonun değerlendi-
rilebileceği gösterilmiştir. Klinik çalışmalar, 
ECV ölçümü yapılan T1 haritalamanın, diffüz 
fibrozis bulunan kalp hastalıklarının değerlen-
dirmesinde yararlı olduğunu göstermiştir. Ay-
rıca, ECV yöntemi, şüpheli LGE durumlarında 
yardımcı olarak kullanılabilir. Kardiyomiyo-
patilerin ayırıcı tanısı dışında, çeşitli kardiyak 
tümörlerin doku karakterizasyonunda, epikar-
diyal yağ ile perikardiyal efüzyon ayırımında 
ve perikardiyal yağ ile LGE ayırımda faydalı 
olabileceği gösterilmiştir [37].

ECV fraksiyonu hesaplamak için, kontrast 
sonrası ve nativ T1 değerleri birlikte kullanılır. 
IVGd ekstraselüler alanda dağılarak gadolin-
yum konsantrasyonu ile orantılı şekilde miyo-
kardın T1 relaksasyon sürelerini kısaltır [38]. 
Bu nedenle fibroz ve skar alanları, özellikle 
IVGd sonrası daha kısa T1 relaksasyon süre-
leri sergiler. Kanın hücresel fraksiyonunu he-
matokrit miktarı temsil eder. ECV fraksiyonu 
(interstisyum ve ekstraselüler matriksi temsil 
eder), şekil 2’de belirtilen formüle göre hasta-
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Resim 2. T2 haritalama tekniği ile çekilmiş kısa aks 
görüntü.
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nın hematokrit değerinin yanı sıra IVGd öncesi 
ve sonrasında miyokard ve kanın T1 değerleri-
nin ölçülmesi ile hesaplanır. 

ECV miyokardiyal dokudaki ‘remodelling’ 
durumunun bir göstergesidir ve kantitatif 
değerlendirmeye imkan sağlar. Sağlıklı bi-
reylerde 1.5 Tesla cihaz için normal ECV de-
ğerleri % 25.3±3.5 olarak bildirilmiştir [39]. 
Artmış ECV genellikle aşırı kolajen biriki-
minden kaynaklanır ve miyokardiyal fibro-
zisin sağlam bir ölçüsüdür. Düşük ECV de-
ğerleri ise genellikle lipomatöz değişimlerde 
ortaya çıkar. ECV, miyokardiyal fokal alanlar 
için hesaplanabilmesi dışında ECV haritaları 
ile de görselleştirilebilir.

 4D Akım MRG Değerlendirmesi 

Faz kontrast (PC) teknikle elde edilen MRG; 
kalp veya büyük damarlardaki kan akımının 
gösterimi ve kantitatif değerlendirilmesi için 
geniş klinik kabul görmüştür [40]. PC tekni-
ğinin geliştirilmesiyle, zaman çözümlemeli 
(CINE), 3 boyutlu PC MRG’nin, 3 yönde hız 
kodlanması ile görüntülenmesi mümkün ol-
muştur. 4D akım MRG olarak adlandırılan bu 
teknik, standart iki boyutlu CINE PC tekni-
ğine üstün olarak, kardiyak veya vasküler ya-
pılardaki kan akımının temporal çözümlemesi 
yapılabilir ve uzaysal değişimi hakkında 3 bo-
yutlu bilgi sağlanabilir. Ek olarak, 3 boyutlu 
veri hacmi içindeki herhangi bir noktada top-

lam kan akımı, pik akım hızı veya regurjitas-
yon oranı gibi akım parametreleri retrospektif 
olarak seçilebilir. [41]. Ayrıca, 3 boyutlu kan 
akımı görseli ve kantifiye akım verilerinin bir-
leştirilmesiyle, patolojilerin kardiyovasküler 
hemodinami üzerindeki etkilerinin kapsamlı 
olarak değerlendirilmesine imkan sağlar [42].
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Sayfa 143
Mikrovasküler obstrüksiyon (MVO) sonucu yeterli kan akımı olmayan alanlar kontrast maddenin 
geçişindeki gecikme sonucu, düşük sinyal intensitesinde görüntülenir. IVGd’un ilk geçişi sonrası, 
erken evrede (1-3 dakika) MVO bulguları görüntülenirken geç kontrastlı görüntülerde (10-20 dk) 
enfarkt gelişmiş alanda sinyal artışı saptanması, iskemik canlı doku ile enfarkt alanının ayırımında 
önemli bilgiler sağlar.

Sayfa 143
Vazodilatatör ajan ile stres perfüzyon görüntülemesindeki ana prensip, lümeninde anlamlı stenoz 
(>%50) bulunan koroner arter tarafından beslenen miyokard segmentlerinde, stres fazında akımın 
azalmasıdır. İlk geçiş perfüzyon incelemesi, miyokardın artmış beslenme ihtiyacı ile bölgeye ulaşan 
kan miktarı arasındaki uyumsuzluğu göstermesi açısından, invaziv koroner arter anjiografide sapta-
namayacak anormallikleri de ortaya çıkarabilir.

Sayfa 145
LGE görüntüler, makroskobik fibrozisin tanımlanmasına izin verir. Fakat normal miyokarda ait re-
ferans bölgeler olmadığından, miyokarddaki diffüz değişikliklerle ilgili bilgi verememektedir. Gün-
cel yayınlardaki histopatolojik kanıtlar ışığında, diffüz miyokardiyal tutulum gösterdiği kanıtlanan 
birçok kardiyak patolojide LGE tekniği yetersiz kalır. Geliştirilen paralel görüntüleme yöntemleri 
miyokarddaki intrensek T1, T2 ve T2* manyetik relaksasyon özelliklerinin parametrik olarak harita-
lanmasının yolunu açarak bu durumun üstesinden gelinmesine olanak sağlar. Bu intrensek özelliklere 
karşı miyokardın aynı bölgesinden farklı sensitivitelerdeki görüntülerin ölçümlenmesi ile, miyokar-
diyal parametrik haritalar oluşturulabilir.

Sayfa 146
T2 haritalama ödem ve inflamasyonun varlığını tespit etmek için kullanılmasının yanı sıra, miyokar-
dit ve Takotsubo kardiyomiyopati de dahil olmak üzere çeşitli kardiyak patolojilerin saptanmasında 
kullanılabilir. Yapılan bir çalışmada, hastaların %30'unda konvansiyonel T2 sekansı ile belirleneme-
yen miyokardiyal ödemin saptanmasında, T2 haritalama tekniğinin %94 duyarlılığa ve  %97 özgül-
lüğe sahip olduğu gösterilmiştir.
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1. Aşağıdakilerden hangisi ilk geçiş perfüzyon görüntülemesi ile saptanabilir?
a. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu
b. Mikrovasküler obstrüksiyon
c. Miyokardiyal demir birikimi
d. Sol ventrikül diastol sonu hacmi

2. Hangisi stres perfüzyon görüntülemede adenozinin stresör ajan olarak tercih edilme sebebi değil-
dir?
a. Güçlü vazodilatasyon etkisi
b. Kısa yarılanma ömrü
c. Kalp atım hızını artırması
d. Çok daha az yan etkiye neden olması

3. Aşağıdaki tekniklerin hangisi fokal fibrozis için önemli bilgiler sağlarken diffüz miyokardiyal 
patolojileri göstermekte yeterli değildir?
a. Geç faz kontrastlı görüntüleme
b. T1 haritalama
c. T2 haritalama
d. T2* haritalama

4. Aşağıdakilerden hangisi miyokardiyal ödem ve akut inflamasyonun varlığını tespit etmek için 
kullanılabilecek, en uygun ve sınırlaması en az olan tekniktir?
a. Siyah kan T2 ağırlıklı spin eko puls sekans
b. T1 haritalama
c. T2 haritalama
d. T2* haritalama

5. 4D akım MRG tekniği için aşağıdakilerden hangisi yanlıştır?
a. PC tekniğinin geliştirilmesiyle elde edilmiş bir yöntemdir.
b. 3 boyutlu ve 3 yönlü görüntülemeye imkan sağlar
c. Veri hacmi içindeki herhangi bir noktadan retrospektif olarak parametrik değerlendirme yapı-

labilir.
d. Koroner arterlerin plak değerlendirmesinde kullanılır. 

Cevaplar: 1.b, 2.c, 3.a, 4.c, 5.d
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Miyokard Perfüzyonu ve İskemik 
Kalp Hastalıkları
Fadime Güven, Mecit Kantarcı

 İskemik kalp hastalıklarında görüntüleme 
yöntemleri

 Kardiyak MRG’nin iskemik kalp hastalıkla-
rında kullanımı

 Kardiyak MRG’de viabilite değerlendiril-
mesinin klinik önemi ve tedavi seçeneği-
nin belirlenmesindeki rolü

 Giriş 

Koroner Arter Hastalığı (KAH) veya İske-
mik Kalp Hastalığının (İKH) temel nedeni ko-
roner arterlerdeki ateroskleroz nedeniyle koro-
ner arteriyel kan akımının azalmasıdır. Bunun 
sonucunda miyokardın oksijen ihtiyacı ile kan 
akımı arasında uyumsuzluk meydana gelmekte 
ve koroner arter hastalığı olarak adlandırılan 
çeşitli klinik tablolara sebep olmaktadır [1].

İskemik kalp hastalığının tanı ve takibinde 
miyokard perfüzyon sintigrafisi, manyetik re-
zonans görüntüleme, multidedektör bilgisayar-
lı tomografi gibi ileri tanı yöntemleri ile faydalı 
bilgiler edinilmektedir. Miyokardiyal perfüz-
yonun değerlendirilmesi, girişimsel ya da cer-
rahi tedavi modelinin seçilmesinde belirleyici 
rol oynar [2].

Miyokardiyal perfüzyon tanımı, birim za-
manda belirlenmiş miyokard alanından akan 
kan hacmi olarak yapılabilir. Perfüzyon miktarı 

miyokardın oksijen ihtiyacına göre değişiklik 
gösterebilir. Miyokard oksijen tüketiminde-
ki artış, miyokardiyal perfüzyonda da artış ile 
kendini gösterir. Miyokardiyal perfüzyon kan 
akımı ile doğrudan ilişkili olduğundan koroner 
arterlerde anlamlı bir darlık ya da oklüzyon ol-
ması halinde mevcut kan akımı artmış oksijen 
talebini karşılayamayacak ve bunun sonucunda 
da miyokardda iskemi gelişecektir.

Miyokardiyal hipoperfüzyon iskemik kalp 
hastalıklarında ilk basamaklardan biri olup; 
klinik semptomların ortaya çıkmasından, EKG 
değişikliklerinden ve miyokardiyal duvar ha-
reket anormallikleri meydana gelmeden önce 
saptanabilir [3].

 İskemik Kalp Hastalıklarında 
 Görüntüleme 

İskemik kalp hastalıkları tanısında miyokar-
diyal perfüzyon görüntülemesi önemli bir rol 
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üstlenmektedir [3]. Tek Foton Emisyon Bilgi-
sayarlı Tomografi (SPECT), bu konuda uzun 
yıllardır kullanılan bir görüntüleme yöntemi-
dir. Ancak iyonizan radyasyon içermesi, düşük 
temporal ve uzaysal çözünürlüğü dezavantaj 
oluşturmaktadır [4].

Miyokardiyal perfüzyonun değerlendiril-
mesinde kullanılan diğer bir görüntüleme 
yöntemi ise Pozitron Emisyon Tomografi 
(PET)’dir. Bu yöntemin de subendokardiyal 
iskemiyi görüntülemek için rezolüsyonunun 
düşük olması, PET cihazının kolay ulaşıla-
bilir olmaması, pahalı ve iyonizan radyasyon 
içeren bir yöntem olması gibi dezavantajları 
bulunmaktadır [4].

Kardiyak MRG, kardiyovasküler sistem ile 
ilgili patolojilerin tanısında ve tedavi sonrası 
takibinde kullanılabilecek non-invazif tanısal 
bir yöntemdir [5]. Üç boyutlu görüntüleme 
yapabilme özelliği ve yüksek çözünürlülük 
sayesinde miyokard fonksiyonunun doğru de-
ğerlendirilmesine olanak sağlar. Bunun yanı 
sıra iyonizan radyasyon içermemesi önemli bir 
avantajdır [6].

Kardiyak MRG ile miyokardiyal morfoloji-
nin ve ventrikül fonksiyonunun değerlendiril-
mesi; endokardiyum, miyokardiyum ve epikar-
diyumun detaylı görüntülenmesi mümkündür. 
Kardiyak debi ve ejeksiyon fraksiyonunun 
ölçülebilmesi, koroner arterlerde ve venöz ya-
pılarda kan akım hızı, akım volümü ve rezervi 
saptanabilmektedir [6].

Klinik uygulamada kardiyak MRG günü-
müzde iskemik kalp hastalığı, kalp kapak has-
talıkları, akut iskemik sendromlar, perikardiyal 
patolojiler, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp 
hastalıkları, intrakardiyak kitle-trombüs gibi 
patolojilerin tanısında kullanılmaktadır [7].

Stres kardiyak perfüzyon MR görüntüle-
me ise hem perfüzyonun hem de viabilite ve 
ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesin-
de kullanımı giderek artan invaziv olmayan 
tetkiklerden biridir. İyonizan radyasyon içer-
memesi, temporal ve uzaysal çözünürlüğünün 
yüksek olması ve diğer yöntemlerden farklı 
olarak subendokardiyal perfüzyonun değerlen-
dirilmesine imkan tanıması önemli avantajlar 
sağlamaktadır [8].

 Miyokardiyal İskemi 

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal oksijen 
ihtiyacı ile miyokarda sunulan oksijen miktarı 
arasındaki dengesizlik sonucu meydana gelir.

Miyokardiyal iskeminin etiyolojisinde baş-
lıca rol oynayan faktör koroner aterosklerotik 
arter hastalığıdır. İlaveten kardiyomiyopatiler, 
aort stenozu, Sendrom X, miyokardiyal köp-
rüleşme, koroner arter embolisi gibi belirgin 
koroner arter obstrüksiyonunun olmadığı nadir 
durumlarda ve otoimmün vaskülitlerde de mi-
yokardiyal iskemi görülebilir. İskemiyi takiben 
“stunning (sersemlemiş miyokard)” olarak bi-
linen geri dönüşümlü kontraktil disfonksiyon 
görülür. Tekrarlayan iskemi epizodları sonucu 
stunning, “hibernasyon (kış uykusu)” olarak 
adlandırılan, hala geri dönüşümlü olan disfonk-
siyone forma dönüşebilir. Kısa iskemi epizodu 
kalbin, daha sonra gelişebilecek iskemi epizot-
larına karşı nispeten dirençli hale gelmesine 
olanak sağlar [9].

Olguların büyük bir bölümünde stabil an-
jinanın kaynağı, koroner arterlerin ateroma-
töz plaklar nedeniyle daralmasıdır. Normal 
vasküler yatak maksimal egzersizde direncini 
düşürerek koroner kan akımını 5-6 kat arttıra-
bilmektedir. Ancak koroner arterdeki lüminal 
kesit alanının daralması, maksimal egzersizde 
vasküler yatağın söz konusu direnci düşürme 
yeteneğini azaltarak, obstrüksiyon düzeyine ve 
miyokard oksijen ihtiyacına bağlı olmak üze-
re iskemiye yol açar. Obstrüksiyonun %40’ın 
altında olduğu durumda egzersiz esnasında 
gerekli koroner arter kan akımı genellikle sağ-
lanabilmekle birlikte; %50’nin üzerindeki ko-
roner darlıklarda koroner arter kan akımının 
egzersiz ve stres durumundaki metabolik ihti-
yacı karşılamada yetersiz kalmasına sekonder 
iskemi meydana gelir [10].

Koroner vasküler yatağın direnci düşürebilme 
kapasitesi ciddi obstrüksiyonlarda 3 kata kadar 
yükselebilmektedir. Bu durumda iskemik eşik 
koroner dolaşımın gelişmişliği, subendokardi-
yumdan subepikardiyuma doğru perfüzyon ala-
nının transmural tutulumunun derecesi, koroner 
vasküler yataktaki tonus ve platelet agregasyonu 
gibi diğer faktörlerden etkilenmektedir [11].
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 Koroner Arter Hastalığı (İskemik Kalp 
 Hastalığı) 

Koroner arter hastalığı ya da diğer bir ifa-
deyle iskemik kalp hastalığının en sık görülen 
sebebi, koroner arter lümeninde kan akımında 
azalmayla sonuçlanan aterosklerotik plaklara 
bağlı gelişen daralmadır. Koroner arterlerdeki 
kan akımında azalma, miyokard oksijen ihti-
yacı ile kan akımı arasındaki dengesizliğe yol 
açmaktadır. Bu uyumsuzluk sonucunda koro-
ner arter hastalığı olarak adlandırılan birtakım 
sendromlar ortaya çıkar. Bu sendromlar; anjina 
pektoris, akut miyokard enfarktüsü, ani kardi-
yak ölüm ve kronik iskemik kalp hastalığıdır. 
Anjina pektoris, egzersizle ve emosyonel stres-
le ortaya çıkan, istirahatle ya da nitrogliserinle 
yatışan miyokard iskemisinin neden olduğu, 
göğüsten çeneye, omuza, sırta, kola yayılan 
rahatsızlık hissidir. Akut miyokard enfarktüsü, 
lokal iskemi ile meydana gelen sınırlı bir alanda 
gelişen miyokard nekrozunu tanımlar. Ani kar-
diyak ölüm, iskemik kalp hastalığına bağlı akut 
semptomların başlangıcından itibaren bir saat 
içinde ölümün gerçekleştiği durum olup ölüm 
sebebi genellikle aritmidir. Kronik iskemik kalp 
hastalığı, zaman zaman araya giren anjina pek-
toris ve miyokard enfarktüsü ataklarının eşlik 
ettiği uzun süreli iskemik miyokard harabiyeti 
sonucu oluşan ilerleyici konjestif kalp yetmez-
liğinin geliştiği durumu tanımlar [1, 12].

 Kardiyak Sendrom X 

Kardiyak sendrom X tanımı ilk defa 1973 
yılında Kemp tarafından tanımlanmıştır [13]. 
Bu sendrom genel olarak anjina pektoris ve 
normal koroner arteriogram birlikteliğini ifade 
eder [14].

Kardiyak sendrom X tanımı üzerinde günü-
müzde tam bir uzlaşı sağlanamamış olmakla 
birlikte son zamanlarda bu sendrom için en çok 
kabul gören tanım, kardiyak olmayan göğüs 
ağrıları dışlandıktan sonra, tipik anjina ben-
zeri göğüs ağrısı ve koroner anjiografide akım 
kısıtlayıcı darlığın bulunmaması durumudur 
[15]. Bu sendromun patofizyolojisinde endo-
tel disfonksiyonu önemli bir rol oynamaktadır. 

Adenozin veya dipiridamol infüzyonu ile gö-
ğüs ağrısı olması endotel disfonksiyonunu gös-
terebilen önemli bir klinik belirteç olarak kabul 
edilmektedir [16].

Göğüs ağrısının karakteri ve süresi çok de-
ğişken olabilir. Göğüs ağrısı saatlerce sürebi-
leceği gibi kısa süre içinde dalgalanmalar da 
gösterebilir. Hastaların neredeyse yarısında nit-
rat tedavisine cevap vermeyen göğüs ağrısı söz 
konusudur [17].

Bu sendromun patofizyolojisinde birçok 
mekanizma öne sürülmüş olup en fazla kabul 
edilenler; mikrovasküler disfonksiyon, infla-
masyon, östrojen eksikliği ve artmış ağrı sen-
sitivitesidir [18].

Kardiyak sendrom X hastalarında temelde 
olduğu düşünülen patofizyolojik mekanizma 
endotel disfonksiyonun yol açtığı mikrovaskü-
ler iskemidir. Endotelin damar lümenini döşe-
yen multifonksiyonel bir organ olduğu ve nitrik 
oksit gibi birtakım temel kimyasal maddelerle 
kan akımını düzenlediği bilinmektedir [18].

İnflamasyonun, mekanizması henüz tam ola-
rak anlaşılamamış olmakla beraber, KSX has-
talarında mikrovasküler disfonksiyona katkıda 
bulunarak, sendrom patogenezinde önemli rol 
oynadığı bilinmektedir [19].

 Östrojen Eksikliği 

Bu hipotezin ortaya çıkışında etkili olan temel 
neden KSX hastalarının büyük kısmının peri-
menopozal/postmenopozal olmasıdır. Menopo-
zun endotel disfonksiyonuyla ilişkisi daha önce 
gösterilmiştir [20]. Hatta KSX hastalarına veri-
len östrojen preparatlarının, endotel disfonksi-
yonunu düzelterek, egzersizle tetiklenen anjina 
ataklarını azalttığı gösterilmiştir; fakat östrojen 
tedavisi öncesinde ve sonrasında kalp hızı, eg-
zersiz süresi, ST segment depresyonu gibi para-
metrelerde anlamlı fark bulunamamıştır [21].

 Kardiyak Manyetik Rezonans 
 Görüntüleme 

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme, 
non-invaziv kardiyak diagnostik görüntüleme 
yöntemlerinden biridir. Son zamanlardaki geliş- E

Ğ
İT

İC
İ 

N
O

K
TA

154 Güven ve Kantarcı



melerle birlikte kardiyovasküler sistemin birçok 
yönden değerlendirilebilmesine olanak sağlayan 
bir modalite haline gelmiştir. Kardiyak MRG ile 
kalbin morfolojik yapısı, ventriküler fonksiyon-
ları, kapak fonksiyonları, akım paternleri, miyo-
kardiyal perfüzyon ve koroner anatomi değer-
lendirilmekte; miyokardiyal canlılık hakkında 
da önemli bilgiler edinilebilmektedir [22].

 Kardiyak MRG Görüntüleme 
 Düzlemleri 

Kardiyak MRG’de kullanılan sekanslar baş-
lıca spin eko ve gradient eko sekanslarıdır.

 Spin Eko Sekansları 

Spin eko sekanslarında akan kan genelde sin-
yalsiz olarak izlenirken, miyokard ve yağ do-
kusu orta - yüksek sinyal intensitededir. Spin 
eko sekansları morfolojik görüntüleme için 
uygundur. Tümör, inflamasyon, miyokardiyal 
doku anormalliklerinin değerlendirilmesinde 
kullanılabilir. Ancak foksiyonel analiz yapma 
imkanı yoktur [23].

 Gradient Eko Sekansları 

Gradient eko sekansı kan volümü içerisin-
deki önceden eksite olmuş spinlerin sinyalle-
rini manyetik alan dışına çıkmadan görüntü-
leyebilecek kadar hızlı olduğundan, spin eko 
sekansının aksine kan akımını yüksek sinyal 
intensitesinde gösterir. GRE sekansları ile aynı 
bölge yüksek tekrarlama hızı ile görüntülene-
bildiğinden ilgili bölgenin ‘sine’ rekonstrüksi-
yonları yapılabilir. Böylece 25 msn’den daha 
kısa resim hızında uzun aks, kısa aks ya da 
istenen herhangi bir planda sine görüntüleme 
yapılabilir. Bu sayede GRE sekansları türbülan 
kan akımını (stenoz, geri akım ya da şant ne-
deniyle oluşmuş) saptamada kullanılabilir ve 
sine şeklinde tomografik kesitler olarak görün-
tülendiğinde bu tip lezyonlar kolaylıkla tespit 
edilir. Bunun dışında sine gradient eko görün-
tülemeyle sol ve sağ ventrikül fonksiyonları 
değerlendirilebilir, diyastol sonu ve sistol sonu 
ventrikül hacimleri ölçülebilir [23].

Kardiyak MRG’de aksiyel, sagittal, koronal 
planlarda öncü (survey/localizer/scout) görün-
tüler elde edilmektedir (Resim 1). Burada amaç; 
bu görüntüler kılavuzluğunda kalbin uzun ve 
kısa aks görüntülerini oluşturmaktır. Aksiyel 
düzlemde oluşan yalancı 4 odacık görüntü ke-
sitinde, mitral kapak ortasından apekse doğru 
alınan dik plan ile “iki boşluk/iki odacık” uzun 
aks görüntü elde edilir (Resim 2). “İki boşluk” 
görüntü üzerinden yine mitral kapak ortasından 
apekse çekilen dik plan ile gerçek “dört boşluk/
dört odacık” görüntü elde edilir (Resim 3). Bu 
görüntülerden ise uzun eksene dik planda mit-
ral kapak ile apeks arasında “kısa aks” görün-
tüler elde edilir (Resim 4) [24].

 Kardiyak MRG Teknikleri 

Kardiyak MRG’de, diğer kardiyak görüntü-
leme modalitelerinde olduğu gibi kalbin elekt-
rik aktivitesi kullanılarak kalp hareketleriyle 
senkronize görüntüler elde edilebilir. Güvenilir 
R dalgası tespiti vektör kardiyogram (VKG) 
kullanımı ile, VKG prospektif tetikleme ve ret-
rospektif eşleşme için kullanılabilir. Prospektif 
tetikleme tipik olarak kardiyak siklusun tek bir 
noktasındaki kalbin statik görüntüsü için kulla-
nılır. Görüntü bilgisi diyastolde, kalbin göreceli 
olarak hareketsiz olduğu R dalgasından sonraki 
spesifik bir intervalde elde edilir ve yaklaşık 10 
saniyelik nefes tutmada tek bir kesit için veri 
toplanması mümkün olur. Sine MR gibi dina-
mik bilgi toplandığı durumlarda ise multi-faz 
veri kazanımı söz konusudur. Retrospektif eş-
leşme olarak adlandırılan bu durumda genellik-
le kardiyak siklus boyunca veri kazanımı olur 
ve VKG retrospektif olarak referans alınarak 
görüntüler oluşturulur. Kardiyak siklusun 20-
30 faza bölündüğü bu yöntemde her faz için bir 
imaj oluşturulur. Tek kesiti 10 saniyelik nefes 
tutma ile oluşturulan bu imajlar sine döngü ola-
rak gösterilebilir [22].

Kardiyak MRG incelemelerinde solunumsal 
hareketin kontrolü de önemlidir. Görüntülerin 
çoğu, genellikle 10-15 saniye süren nefes tut-
ma sürecinde elde edilir. İnspiryum sonu nefes 
tutulması daha komforludur ve hasta daha uzun 
süre nefes tutulabilir. Bununla birlikte hafif bir 
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Resim 1. Öncelikle aksiyel, sagittal, koronal planlarda öncü (survey/localizer/scout) görüntüler elde 
edilmekte ve bu görüntüler kılavuzluğunda kalbin uzun ve kısa aks görüntüleri elde olunmaktadır. 

Resim 2. Aksiyel düzlemde oluşan yalancı 4 odacık 
görüntü kesitinde, mitral kapak ortasından apekse 
doğru alınan dik plan ile ‘iki boşluk/iki odacık’ 
uzun aks görüntü elde edilir

Resim 3. İki boşluk’ görüntü üzerinden yine mi-
tral kapak ortasından apekse çekilen dik plan 
ile elde olunan gerçek ‘dört boşluk/dört odacık’ 
görüntüsü
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ekspiryum sonunda nefes tutulması, kesit uyum-
suzluğunu minimalize edebilir. Nefes tutma sü-
resi oksijen uygulaması ile desteklenebilir [22].

 Black-Blood Teknikleri 

Kalp morfolojisi ile ilgili bilgi esasında kan 
ile miyokard dokusu arasındaki doğal kontrast 
nedeniyle, kardiyak siklusla eşleşmiş (gated) 
SE sekansı ile elde edilir [25]. Radyofrekans 
(RF) ile presaturasyon ve echo time (TE)’ın 
kısa tutulması kan sinyallerini minimize eder 
ve böylece SE’da kontrast artar. Ancak kaza-
nım zamanı uzadığından solunum ve diğer ha-
reket artefaktları oluşur. Fast spin eko (FSE) 
veya turbo spin eko (TSE) gibi sekanslar gö-
rüntüleme süresini kısaltan tekniklerdir. Bunlar 
hızlı görüntüleme sağlamalarına karşın yumu-
şak doku kontrastı SE tekniklerden biraz düşük 
olabilir. FSE ya da TSE ile inceleme zamanı 
kısaltılabilmektedir [25-27].

Multislice EKG-tetiklemeli SE ile multipl 
anatomik alandan görüntü elde edilir ve hareket 
artefaktları önemli ölçüde azaltılır. SE sekansı-
nın dezavantajı her kesitin kardiyak siklusun 
farklı evrelerinden elde edilmesidir. Morfolojik 
görünüm, miyokardial doku karekterizasyonu 
(kontrastlı ve kontrastsız), sol ventrikül kitlesi, 
duvar kalınlığı ve ventrikül içi trombüs değer-
lendirmesi için kullanılır [28, 29].

 Bright-Blood Teknikleri 

Bu teknikler ile morfolojik ve fonksiyonel 
bilgiler sağlanabilir. Multipl ardışık kesitlerle 
kardiyak hareketler dinamik olarak izlenebilir. 
GRE görüntüleme kısa TE ve kısa TR kulla-
nılması nedeniyle kardiyak inceleme için ter-
cih edilen yöntemdir. Time-of-flight etkisi ve 
ayrıca relatif olarak uzun T2 etkisi nedeniyle 
kan komşu miyokard ile karşılaştırıldığında 
parlak görünür. GRE sekansında 90 dereceden 
küçük açıda tek RF puls ve çok kısa TR değer-
leri kullanılır. Bu nedenle dokuda her zaman 
longitudinal magnetizasyonla birlikte transvers 
manyetizasyon da bulunacaktır. Bu duruma 
Steady State Free Precession (SSFP) denmek-
tedir. SSFP’de görüntü kontrastı dokunun T1/
T2 oranına bağlıdır. Dokuların T2 sürelerinin 
farklılığı ön plana çıkmaktadır. SSFP sekansın-
da miyokardiyum ve ventriküler kavite arasın-
daki kontrast “segmente k-space fast GRE” ile 
karşılaştırıldığında daha iyidir. Sinyal-gürültü 
oranı ve kontrast gürültü oranı konvansiyonel 
tekniklerle elde edilenlerden daha yüksektir 
[30-34].

 Kardiyak MRG’nin İskemik Kalp 
 Hastalıklarında Kullanımı 

Kalp yetmezliğinin etiyolojisinde iskemik 
kalp hastalıkları vakaların 2/3’ünü oluşturmak-
tadır.

Akut MI sonrası miyokard canlılığının erken 
tanınması klinik olarak önemlidir, etkilenen 
bölümlerin revaskülarizasyon sonrası iyileşme 
ve tekrar işlevsel olma potansiyeli vardır [35].

MRG koroner arter hastalıklarının ve miyo-
kardın değerlendirilmesinde son yıllarda yeni 
bir yaklaşım kazanılmasını sağlamıştır. İske-
mik kalp hastalıklarının görüntülenmesinde 
kullanılmakta olan ekokardiyografi ve radyo-
nüklid görüntüleme gibi non-invazif yöntemler 
sensitiviteleri ve spesifisiteleri düşük olduğun-
dan kesin tanı için çoğunlukla invaziv kon-
vansiyonel koroner anjiyografi gerekmektedir. 
Kardiyak MRG iskemik kalp hastalıklarında 
ilave veriler sunmaktadır. MRG’deki teknik 
ilerlemeler, yüksek uzaysal çözünürlük ve mü-

Resim 4. Uzun eksene dik planda mitral kapak ile 
apeks arasında elde olunan ‘kısa aks’ görüntüler 
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kemmel yumuşak doku kontrastı ile miyokar-
diyal dokunun karakterizasyonuna, üç boyutlu 
görüntüleme sayesinde sol ventrikül kitle ve 
volümünün değerlendirilmesine, infarkt alanı 
ve canlı doku ayrımına, bölgesel duvar hareket 
bozukluklarının ve sistolik-diyastolik duvar 
kalınlığının değerlendirilmesine olanak sağla-
maktadır. Kardiyak anatomi, perfüzyon-fonk-
siyon değerlendirmesi ve koroner anjiyografi 
tek bir inceleme ile yapılabilmektedir. İlaveten 
ekstrasellüler kontrast madde verilmesinden 
sonra yapılan geç kontrastlı inceleme sayesin-
de miyokard canlılığının değerlendirilmesinde 
ve cansız dokunun transmural uzanımının gös-
terilmesinde duyarlılığı oldukça yüksektir (Re-
sim 5) [36, 37].

 Kardiyak Fonksiyonun Bölgesel ve 
 Global Değerlendirilmesi 

 Sol Ventrikül Duvar Hareketleri ve 
 Duvar Kalınlığı 

Skar dokusunda diyastol sonu duvar kalınlı-
ğı canlı dokuya göre belirgin şekilde incelmiş 
olarak izlenir. Canlı doku için eşik değer mi-
yokard infarktüsünden (MI) 4 ay sonra 5.5 mm 
üzerindedir. MI’den yaklaşık 6 hafta sonra mi-
yokardiyal duvarda incelme başlar. Yani diyas-
tol sonu duvar kalınlığı yalnızca kronik MI’de 
canlılık kriteri olarak kullanılabilir. Yöntemin 
sensitivitesi yüksek ancak spesifitesi nispeten 
düşüktür [38]. Kronik skarda incelmiş ve aki-
netik miyokardiyumun MRG bulguları ile PET 
ve SPECT ile elde edilen bulgular karşılaştırıl-
mış ve transmural skarı tanımlamada diyastol 
sonu duvar kalınlığı için sınır; normal bireyler-
den elde edilen ortalama değerler ile hastalarda 
patolojik inceleme ve SPECT ile uyumlu bu-
lunan değerlerin karşılaştırılması sonucu; 5.5 
mm olarak belirlenmiştir. PET’de de 5.5 mm 
ve daha ince ölçülen alanlarda radyoaktivite 
tutulumunda anlamlı azalma bildirilmiştir [39]. 
Diyastol sonu duvar kalınlığı ve sistolik duvar 
kalınlaşmasının derecesi miyokard canlılığını 
değerlendirmede faydalı olabilir. Duvar kalın-
lığında ve hareketlerinde izlenen herhangi bir 
anormallik bölgesel miyokard fonksiyonunun 

azaldığının göstergesidir. Sine MR ile duvar 
hareketlerinin ve kalınlaşmasının gösterilmesi 
şüpheli ya da bilinen koroner arter hastalığının 
tespiti veya karakterizasyonunda önemli yer 
tutar [40].

Miyokardiyal duvar hareketleri, farmakolojik 
stres oluşturularak fonksiyonel olarak değer-
lendirilebilir. Stunning ve hibernasyon duru-
munda stres ajanlarına duvar hareket bozukluk-
larında düzelme ve yanıt gözlenir. Aksine skar 
dokusundaki hareket bozukluğu stres ajanları-
na yanıtsızdır. Çünkü stunning ve hibernasyon 
durumunda miyokardiyumda canlılık devam 
etmektedir. Stunned miyokardiyumda hareket 
ve enerji desteği arasında diskordans oluşmak-
tadır (mismatch fonksiyon/akım). Eğer stunned 
miyokardiyumda yüksek dereceli stenoz yok 
ise istirahatte kan akımı normal olacak, dis-
fonksiyon ise birkaç gün sonra kendiliğinden 
düzelecektir (Resim 6). Üç damar hastalığında 
sık görülen hiberne miyokardiyumda, sol vent-
rikül fonksiyonu global olarak deprese olmuş-
tur. Bu hastalarda belirgin dispne vardır, ama 
anginal ağrı daha azdır. Ventriküler disfonksi-
yonun bu tipi sıklıkla kroniktir. Yani kontrak-
til disfonksiyon miyokardiyal kan akımındaki 
kronik azalma ile ilgilidir (match fonksiyon/
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Resim 5. a, b. İnfarkt olan miyokard koroner arter 
sulama sahasına uyar ve geç kontrastlı görüntüle-
rde hiperintens görülür. Her zaman subendokardi-
yal başlar (a) ve tıkanmanın süresine göre epikarda 
doğru ilerleyerek transmural tutuluma yol açar (b)
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akım) (Resim 7). Önceden MI öyküsü olabilir 
ya da olmayabilir. Skar dokusunda canlı doku 
olmadığından fonksiyonel olarak stres ajanları-
na yanıtsızdır (Resim 8) (Tablo 1). Akut ya da 
kronik MI’da bölgesel canlılığı değerlendirmek 
ve kontraktilite rezervini saptamak için fonksi-
yonel stres çalışmaları yapılabilir [38]. Bazen 
iskemi tespitinde tek başına duvar hareketleri-
nin değerlendirilmesi yanılsamalara neden ola-
bileceğinden olgunun perfüzyon, fonksiyon ve 
koroner anjiografi bulguları bilinmelidir. Mi-
yokard hipertrofisi olan hipertansif hastalarda 
koroner arter hastalığı olmadan da sol ventrikül 
fonksiyonu stres esnasında baskılanabilir [41].

 Miyokardiyal Perfüzyon 

Miyokardiyal kan akımı oksijen ihtiyacı ile 
direkt ilişkili olup miyokardiyal perfüzyonun 
azalması miyokardiyal iskemi ile sonuçlanır. 
İşte kardiyak MR perfüzyon incelemesi, miyo-
kardın kanlanma bozukluğunu gösterebilmekte 
ve bu yönüyle koroner anjiyografiye üstünlüğü 
olduğu bilinmektedir. Miyokardiyal perfüzyon 
bozukluğu duvar hareket bozukluklarından 
önce ortaya çıkan ve iskemiyi saptamada du-
yarlılığı daha yüksek olan bir bulgudur [26].

Miyokardiyal perfüzyon ölçümlerinin yapıl-
dığı SPECT veya PET gibi yöntemler nispeten 
düşük uzaysal rezolüsyona sahiptirler. Ayrıca 
iyonize edici radyasyon içermeleri ve suben-
dokardiyal perfüzyon defektlerini saptamada 
yetersizlikleri önemli dezavantajlarıdır. Dola-
yısıyla miyokardiyal perfüzyonu değerlendir-
mede MRG, nükleer kardiyoloji testlerine al-
ternatiftir. Her iki yöntem de temelde perfüzyon 
defektini saptamak için istirahat ve stres altında 
yapılır. MRG yüksek rezolüsyona sahip olduğu 
için ekstraselüler kontrast ajanın miyokardiyu-

Resim 6. Stanning miyokardda hareket /kasılma ile 
enerji desteği arasında bir inbalans oluşur (mis-
match fonksiyon/akım). Günler ya da haftalar 
içerisinde spontan fonksiyonel düzelme olur

Resim 7. Hiberne miyokardda kontraktil disfonksiy-
on miyokardiyal kan akımındaki kronik azalma ile 
ilgilidir (match fonksiyon/ akım). Fonksiyon ancak 
normal miyokardiyal akım cerrahi / stent gibi te-
davilerle yeniden sağlandığı zaman geriye döner

Tablo 1: XXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXX

 Kan Akımı Fonksiyon Tedavi

Stanned miyokard Normal Bozulmuş Günler haftalar içerisinde spontan düzelme

Hibernating Bozulmuş Bozulmuş Miyokardiyal akım yeniden sağlandıoında 
   (Bypass, stent...)

Skar Bozulmuş Bozulmuş Miyokard'ın hangi düzeyde etkilendiğine bağlı?
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ma geçişi izlenebilmekte ve iskemik kalp has-
talarında kardiyak MR perfüzyon görüntüleme 
güvenle kullanılabilmektedir [42, 43].

MRG’de hasta magnet içinde olduğundan 
egzersiz stres testinin yapılması mümkün ol-
mamaktadır. Bu nedenle miyokardiyal perfüz-
yon çalışmalarında stres genellikle farmakolo-
jik ajanlarla oluşturularak yapılmaktadır [44]. 
Miyokardiyal perfüzyonu değerlendirmek için 
en sık kullanılan yöntem ekstrasellüler kontrast 
maddenin ilk geçişi esnasında miyokardiyu-
mun görüntülenmesidir. Perfüzyon ölçümleri 
için kullanılacak kontrast maddenin taşıması 
gereken bazı kriterler vardır. Bunlar; yalnızca 
organ perfüzyonuna bağlı doku konsantrasyo-
nunu göstermeli, sinyal intensitesi lineer olarak 
artmalı ve yan etkileri olmamalıdır. Kontrast 
ajanın ilk geçiş kinetiği iskeminin, geç dönem-
de ise canlılık ve nekrozun değerlendirilmesine 

olanak sağlar. İskemiyi değerlendirmek için 
Gadolinium kontrast madde (0.1 mmol/kg) IV 
yolla verilir. Değerlendirme kontrast maddenin 
miyokardiyumdan ilk geçişi sırasında görsel 
olarak veya sinyal-intensite eğrileri elde edile-
rek yapılır [44, 45].

T1 ağırlıklı kontrast madde kullanılarak 
yapılan dinamik MRG çekim teknikleri mi-
yokardiyal perfüzyon incelemelerine olanak 
sağlamaktadır. Paramanyetik ajanların T1 
zamanını kısaltması sebebiyle, T1 ağırlıklı 
perfüzyon MRG çekim tekniklerinde hiperin-
tensite görülür. Normal kanlanan miyokardda 
kontrast maddenin verilmesini takiben mi-
yokard sinyal intensitesinde artış olur. Ciddi 
koroner arter stenozu durumunda ilgili arter 
tarafından beslenen miyokard bölgesinde ise 
sinyal intensitesi düşük olarak izlenecektir 
[42, 46].

Resim 8. A-F. Normal miyokard ve skar dokusunda kardiyak MRG bulguları (A, B, C normal miyo-
kardda sırasıyla erken kontrastlı-geç kontrastlı-fonksiyonel/ D, E, F skar dokusunda sırasıyla erken 
kontrastlı-geç kontrastlı-fonksiyonel MRG bulguları)
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Miyokardiyal perfüzyonun azalması, epi-
kardiyal arter stenozu sonucu kan akımının 
zayıflaması sonucu oluşur. İstirahat ve egzer-
siz ya da farmakolojik olarak oluşturulan stres 
durumunda miyokardiyal kan akımında oluşan 
değişiklikler etkilenen koroner arterin fonksi-
yonel önemini belirler. Buna ek olarak vazodi-
latatör stres ajanları kullanılarak kalpte oluşan 
perfüzyon defektleri ve perfüzyon rezervi sap-
tanabilmektedir. Kontrast maddenin IV enjek-
siyonu yapılarak miyokarddan ilk geçiş esna-
sında dinamik MR inceleme yapılır.

Kardiyak MR perfüzyon görüntülemenin 
amacı, kontrast maddenin sol ventriküler mi-
yokardiyumdan ilk geçişi sırasında canlı gö-
rüntü oluşturmaktır. Bunun için steady-state 
free precission (SSFP), gradient recalled eko 
ve gradient recalled eko – eko planar görüntü-
leme hibrid sekansları gibi çeşitli puls sekans-
ları kullanılabilir. Tüm sekanslar, T1 ağırlığını 
sağlamak ve miyokardiyal gadolinium kon-
santrasyonundaki bölgesel farklılıkları belir-
ginleştirmek amacıyla saturasyon prepulsu içe-
rir. Genellikle, her kalp atımında, 3 ile 5 kısa 
aks görüntünün elde edildiği miyokardiyal ilk 
geçişi içeren 40 ile 60 kalp atımlık ardışık gö-
rüntüler elde edilir [8]. Perfüzyon defekti gör-
sel olarak değerlendirilebileceği gibi bilgisayar 
yardımlı renk kodlama veya segmental miyo-
kardial perfüzyon eğrileri ile de değerlendiri-
lebilir. İskemik segment istirahat durumunda 
perfüzyon defekti gösterebileceği gibi normal 
bulgu da verebilir. Ama stenotik damar farma-
kolojik stres altında sağlıklı damar gibi yanıt 
vermeyecektir. Böyle bir durumda vasküler 
çalma fenomeni sonucu non-stenotik damarlar-
daki kan akımı ve vasküler direnç artacağından 
iskemik segment görüntülenebilecektir. Verilen 
IV kontrast madde ilk geçişte bölgesel kan akı-
mının bir göstergesi olup sonraki fazlar normal 
kan akımı olan komşu bölgelerden kontrast 
maddenin diffüzyonu ile ilgilidir [26, 44].

Kardiyak MR Perfüzyon incelemesinde de 
diğer görüntüleme modalitelerinde olduğu 
gibi birtakım artefaktlar görülebilmektedir. 
Bu artefaktlar sıklıkla kardiyak hareketler ve 
MRG’nin duyarlılık etkilerinden kaynaklan-
maktadır. Genellikle sol ventrikül kavitesi ile 

endokard ara yüzünde oluşur. Bu artefaktların 
önemi gerçek perfüzyon defektlerini taklit ede-
bilmeleridir. Gerçek perfüzyon defektleri ile 
artefaktları ayırmada kullanılabilecek bazı hu-
suslar bulunmaktadır:
 Gerçek perfüzyon defektleri koroner ar-

teriyel dağılım bölgelerinde izlenir oysa 
artefaktlar daha sık olarak faz kodlama 
doğrultusunda görülürler.

 Gerçek perfüzyon defektleri ardışık gö-
rüntüler boyunca devam eder ve sinyal in-
tensitesi daha homojendir. Artefaktlar ise 
kontrast maddenin miyokarddan geçişi 
sırasında ortaya çıkan geçici ve değişken 
sinyal intensitesinde görünümlerdir.

 Gerçek perfüzyon defektleri genellik-
le sadece vazodilatatör stres varlığında 
görülür. Buna karşın artefaktlar sıklıkla 
hem istirahat hem de stres görüntülerde 
izlenirler. Kardiyak MR perfüzyon ince-
lemesinde hem stres hem de istirahatte 
elde edilen görüntülerde izlenen perfüz-
yon defektlerinin artefakt olma olasılığı 
daha yüksektir. Ancak kritik istirahat is-
kemisinin bulunduğu durumlarda da bu 
bulgunun mevcudiyeti söz konusudur. Bu 
durumda artefakttan farklı olarak perfüz-
yon defektinde transmural ya da transmu-
rale yakın tutulum izlenmekte olup aynı 
lokalizasyonda eşlik eden duvar hareket 
anormallikleri gözlemlenir [8, 47].

 Geç Gadolinyum Kontrastlanması 
 (GdGK) 

GdGK, kardiyak MRG’nin en önemli tek-
niklerinden olup akut ve kronik miyokard in-
farktüsü, inflamatuar-infeksiyöz miyokardial 
hastalıklar ve kardiyak neoplaziler gibi önemli 
hastalıkların tanısında yol gösterici önemli bir 
teknik olarak bildirilmektedir [48, 49].

IV kontrast madde enjeksiyonunu takiben alı-
nan GdGK görüntüleri zamanlamaya göre iki 
temel alt tipe ayrılmaktadır: Erken dönem Ga-
dolinyum Kontraslanma (EdGK) (Gadolinyum 
enjeksiyonu sonrası 5.dakika) ve Geç dönem 
Gadolinyum Kontrastlanması (GdGK) (Gado-
linyum enjeksiyonu sonrası >10.dakika) [33].
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Kardiyak MRG’nin en önemli kullanım alan-
larından birisi “viabilite görüntülemesi” olarak 
da bilinen, akut veya kronik miyokardial in-
farktlı vakalarda skarlı miyokard dokusunun 
değerlendirilmesidir. Bu metot ile skar doku-
sunun yokluğu, miyokardın canlılığı ve revas-
külarizasyon ile kontraktil fonksiyonunun geri 
kazandırılabilir olduğu gösterilebilmektedir. 
Bu yöntemle skar dokusunun lokalizasyonu-
nun ve uzanımının gösterilmesi koroner arter 
revaskülarizasyon tedavilerinin planlanmasın-
da anahtar rol oynamaktadır [50]. Skarlı mi-
yokardın lokalizasyonu ve endokardial sınıra 
yakınlığı miyokardial fonksiyonun geri kaza-
nılma potansiyelini öngörmede önemli faktör-
lerdir. Kardiyak MRG’nin miyokardial vialibi-
litenin değerlendirilmesinde diğer görüntüleme 
yöntemlerine (PET, SPECT, ekokardiografi) 
üstünlüğü bildirilmiştir [51]. GdGK ile skarlı 
dokunun lokalizasyonunun ve uzanımının be-
lirlenmesine ek olarak EdGK görüntülemeler 
de mikrovasküler obstrüksiyonun (MVO) var-
lığı ve uzanımı hakkında önemli bilgiler sun-
maktadır. MVO aynı zamanda no-reflow feno-
meni olarak da bilinmektedir ve onun varlığı 
revaskülarizasyon tedavileri için miyokardın 
fonksiyonel özelliklerinin geri kazandırılması 
adına negatif belirteçtir [52]. No-reflow feno-
meni akut miyokardial infarktüs sonrası erken 

dönemde saptanabilir. Bunun geniş çaplı in-
farkt alanının santralindeki nisbeten daha kü-
çük olan nekrotik alanda hipoperfüze dokudaki 
kapiller tıkanmaların sebep olduğu intrakapiller 
kan stazına bağlı olabileceği de bildirilmiştir. 
Buna bağlı olarak da no-reflow alanları kont-
rast tutan hiperintens infarkt dokusu içinde hi-
pointens görünmektedirler (Resim 9). No-ref-
low alanının genişliği kontrast enjeksiyonu ile 
GGK görüntülerinin alınması arasında zamana 
göre farklılık göstermektedir; öyle ki görüntü-
leme ne kadar erken olursa no-reflow alanı o 
kadar geniş görülür [53].

Deneysel ve klinik çalışmalar göstermiştir ki; 
iskemik durumda hasarlanmış hücre membra-
nından potasyum dışarı çıkmakta, buna karşı-
lık ekstrasellüler iyon olan sodyum hücre içine 
girmektedir. Yine benzer şekilde geç kontrast-
lanmanın da sodyum ile birlikte hücre içine 
giren gadolinyum iyonunun buradan dışarı 
çıkamaması sonucu oluştuğu bildirilmektedir. 
Doku kontrastlanma paterni birtakım faktörlere 
bağlıdır. Bunlar; kontrast ajanın konsantrasyo-
nu, perfüzyonu, intravasküler mesafeden ekt-
raselüler mesafeye diffüzyonu ve ekstraselüler 
mesafenin genişliği olarak sıralanabilir [51].

Mekanizması ve etkileyen faktörler ne olur-
sa olsun MI’da geç kontrastlanma gösteren 
miyokard bölgesi kalıcı hasarı yansıtmaktadır. 

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA

Resim 9. A, B. Sol ventrikül anterior duvarda kontrastlanan hiperintens alan içerisinde core olarak tanımla-
nan hipointens alanlar görmekteyiz (ok). MVO: MikroVasküler Obstrüksiyonu temsil eden ve kötü prog-
noz göstergesi olan No reflow fenomeni

A B
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Ancak akut dönemde kontrast tutan alanın ger-
çek infarktüs alanından daha geniş olabileceği 
unutulmamalıdır. GdGK tek başına akut ve kro-
nik infarktüsü ayırt edemez. Bu problem MRG 
çekimi sırasında miyokardial ödemi gösteren 
T2-ağırlıklı sekanslar eklenerek aşılabilir (Re-
sim 10) [54]. GdGK görüntüleri üzerinden in-
farkt alanı boyutu ölçümlerinde çok iyi sonuçlar 
alınmıştır [55, 56]. GdGK ile elde edilen infarkt 
alanı boyutunun akut enfarktlı olgularda klinik 
bulgular ile korelasyon gösterdiği gözlenmiştir 
[57]. Geniş çaplı enfarkt alanlarının saptanma-
sında ise kardiyak MRG’nin sensitivitesi mev-

cut altın standart yöntem olan SPECT ile benzer 
bulunmuştur [58]. Ancak unutulmamalıdır ki 
MRG’nin yüksek uzaysal rezolüsyonu sayesin-
de GdGK görüntülemeler küçük subendokardi-
al infarktların saptanmasında SPECT’e kıyasla 
belirgin üstünlük sağlamaktadır (%92 MRG 
sensitivitesine karşılık %28 SPECT sensitivi-
tesi) [59]. Yine bu avantaj sayesinde kardiyak 
MRG sağ ventrikül enfarktlarının değerlendi-
rilmesinde de diğer görüntüleme yöntemlerine 
üstünlük göstermektedir [60].

Yapılan klinik çalışmalarda geç kontrastlan-
ma gösteren bölgenin kalınlığı total miyokard 

Resim 10. A-D. Akut MI sonrası yapılan kardiyak MRG incelemelerinde. Geç kontrastlı (A, B) ve T2 ağırlıklı (C, 
D) MRG görüntülerinde: geç kontrastlanma olan segmentlerde T2 AG’lerde ödematöz sinyal artışı izlen-
mektedir (oklar)
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kalınlığına oranlanmıştır. Transmural uzanım 
%0, <%25, <%50, <%75 ve >%75 olarak grup-
landırılmıştır. %50 ye kadar uzanımda miyo-
kardiyal segmentlerin çoğunda duvar hareket 
bozukluklarının düzeldiği ve <%25 ise global 
düzelme olduğu tespit edilmiştir [38]. GGK 
görüntüleme teknikleri transmural uzanımını 
göstermeye ve total miyokard kalınlığına ora-
nının hesaplanmasına olanak sağlamaktadır 
(Resim 11). Son yıllarda infarkte dokuya büyük 
afinitesi olan nekroz spesifik MR kontrast ajanı 
kullanılmaya başlanmıştır. Oklüde ve reperfuze 
MI olan hayvan modellerinde Gadophrin-2 nin 
geri dönüşümlü ve kalıcı hasarı olan miyokar-
diyumu ayırabildiği gösterilmiştir [61].

Kardiyak MRG’de ilk dönemlerde kullanılan 
ECG-gated spin echo görüntüleme tekniklerin-
de belirgin gelişmeler sağlandı. En önemli tek-
nolojik gelişmelerden biri her kardiak siklusta 
multipl k-space çizgileri alınabilmesini olağan 

kılan k-space segmentasyonu oldu. Böylece 
görüntüleme zamanını azaltarak tek bir nefes 
tutmada hareket artefaktlarını minimalize et-
mek mümkün olmuş, dolayısıyla yeterli uzay-
sal çözünürlükte görüntülerin elde edilmesini 
sağlanmış oldu [62]. Sonrasında normal mi-
yokard ile infarkte miyokard kontrast ayırımı-
nı sağlayan sekans olan T1 ağırlıklı inversion 
recovery gradient eko (GRE) sekans tekniği 
ile geç kontrastlanma görüntülemeleri klinik 
olarak yaygın kullanılmaya başlandı. Böylece 
normal miyokardiumun sinyali sıfırlanarak in-
farkte alandaki kontrast tutulumunun belirgin 
hale gelmesi sağlanmış oldu [63].

Kardiyak sendrom X, var olan anginal semp-
tomlara rağmen koroner arter anjiyografi incele-
melerinin normal olduğu durumu tanımlar. Bu 
hastalarda, koroner arter spazmı da saptanma-
maktadır. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle 
birlikte olası sebebin mikrovasküler düzeyde en-
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Resim 11. İnfarkt olan miyokard geç kontrastlı görüntülerde parlar. Kontrastlanan miyokard dokusu 
miktarı ile daha sonra beklenen fonksiyonel iyileşme arasında ters orantı söz konusudur
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dotelyal disfonksiyon olduğu varsayılmaktadır. 
Bu olguların 2/3’ünde kontrastlı MR perfüzyon 
incelemelerinde perfüzyon azalması gözlenmiş-
tir. İlaveten bu hastalarda, beta-bloker tedavisin-
den sonra kaybolan, geç subendokardiyal kont-
rast tutulumu da bulunmaktadır [61].

Kardiak stres MRG mikrovasküler disfonksi-
yonu, yüksek rezolusyonu ve artmış duyarlılı-
ğı sayesinde büyük oranda gösterebilmektedir 
[16]. Hem subendokardiyal hem de subepikar-
diyal kan akımı hakkında fikir vermektedir.

Geç dönemde kontrast tutan alanın merkezin-
de siyah bölgenin (central dark zone) izlenme-
si no-reflow fenomeni olarak bilinir. No reflow 
fenomeni saptanan olgularda miyokardiyal hasar 
sıklıkla daha geniş bir alanı kaplamakta olup er-
ken revaskülarizasyon sonrası tedavi başarısının 
azalmasının başlıca nedeni olarak bildirilmiştir. 
Mikrovasküler obstrüksiyonun bulgusu olan 
hipointens bölgeler yapılan çalışmalarda kalı-
cı hasar ile ilişkili bulunmuştur. Mikrovasküler 
obstrüksiyonu göstermede istirahat first-pass 
perfüzyonu çalışması da kullanılabilecek diğer 
bir metoddur. Azalmış kan akımı kontrast mad-
denin miyokardiyumdan ilk geçiş esnasında per-
füzyonda azalmaya yol açmaktadır. Böylece ko-
roner arterdeki ciddi stenoz varlığı veya infarkt 
bölgesindeki mikrovasküler kan akımındaki 
azalma tespit edilebilir [38].

Sonuç olarak miyokardial iskemi görüntüle-
mesinde Kardiyak MRG güvenirliliğini kanıt-
lamış ve klinik uygulamada rutin olarak kulla-
nılan SPECT ve PET’e kıyasla üstün veya eşit 
duyarlılık ve seçiciliğe sahip, iyonizan radyas-
yon içermeyen non-invaziv bir tetkiktir. İlave-
ten diğer yöntemlerle saptanamayan önemli bir 
bulgu olan subendokardiyal perfüzyon defekle-
rini göstermesi ve yüksek uzaysal çözünürlüğü 
ile kontraksiyon anormalliklerini daha doğru 
değerlendirme olanağı sunması önemli avan-
tajlar arasında sayılabilir. 
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Sayfa 152
Miyokardiyal perfüzyon tanımı, birim zamanda belirlenmiş miyokard alanından akan kan hacmi 
olarak yapılabilir. Perfüzyon miktarı miyokardın oksijen ihtiyacına göre değişiklik gösterebilir. 
Miyokard oksijen tüketimindeki artış, miyokardiyal perfüzyonda da artış ile kendini gösterir. Mi-
yokardiyal perfüzyon kan akımı ile doğrudan ilişkili olduğundan koroner arterlerde anlamlı bir 
darlık ya da oklüzyon olması halinde mevcut kan akımı artmış oksijen talebini karşılayamayacak 
ve bunun sonucunda da miyokardda iskemi gelişecektir.

Sayfa 154
Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme, non-invaziv kardiyak diagnostik görüntüleme yön-
temlerinden biridir. Son zamanlardaki gelişmelerle birlikte kardiyovasküler sistemin birçok yön-
den değerlendirilebilmesine olanak sağlayan bir modalite haline gelmiştir. Kardiyak MRG ile 
kalbin morfolojik yapısı, ventriküler fonksiyonları, kapak fonksiyonları, akım paternleri, miyokar-
diyal perfüzyon ve koroner anatomi değerlendirilmekte; miyokardiyal canlılık hakkında da önemli 
bilgiler edinilebilmektedir.

Sayfa 158
Miyokardiyal duvar hareketleri, farmakolojik stres oluşturularak fonksiyonel olarak değerlendi-
rilebilir. Stunning ve hibernasyon durumunda stres ajanlarına duvar hareket bozukluklarında dü-
zelme ve yanıt gözlenir. Aksine skar dokusundaki hareket bozukluğu stres ajanlarına yanıtsızdır. 
Çünkü stunning ve hibernasyon durumunda miyokardiyumda canlılık devam etmektedir.

Sayfa 162
Kardiyak MRG’nin en önemli kullanım alanlarından birisi  “viabilite görüntülemesi” olarak da 
bilinen, akut veya kronik miyokardial infarktlı vakalarda skarlı miyokard dokusunun değerlendiril-
mesidir. Bu metot ile skar dokusunun yokluğu, miyokardın canlılığı ve revaskülarizasyon ile kont-
raktil fonksiyonunun geri kazandırılabilir olduğu gösterilebilmektedir. Bu yöntemle skar dokusu-
nun lokalizasyonunun ve uzanımının gösterilmesi koroner arter revaskülarizasyon tedavilerinin 
planlanmasında anahtar rol oynamaktadır. Skarlı miyokardın lokalizasyonu ve endokardial sınıra 
yakınlığı miyokardial fonksiyonun geri kazanılma potansiyelini öngörmede önemli faktörlerdir.

Sayfa 164
Kardiyak sendrom X, var olan anginal semptomlara rağmen koroner arter anjiyografi inceleme-
lerinin normal olduğu durumu tanımlar. Bu hastalarda, koroner arter spazmı da saptanmamakta-
dır. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte olası sebebin mikrovasküler düzeyde endotelyal 
disfonksiyon olduğu varsayılmaktadır. Bu olguların 2/3’ünde kontrastlı MR perfüzyon inceleme-
lerinde perfüzyon azalması gözlenmiştir. İlaveten bu hastalarda, beta-bloker tedavisinden sonra 
kaybolan, geç subendokardiyal kontrast tutulumu da bulunmaktadır
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1. Stres kardiyak perfüzyon MR görüntülemenin diğer görüntüleme yöntemlerine üstünlüğü hangi 
seçenekte belirtilmiştir?
a. Miyokardiyal viabilite ve ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesinde faydalı bilgiler sağlaması
b. İyonizan radyasyon içermemesi
c. Temporal ve uzaysal çözünürlüğünün yüksek olması 
d. Subendokardiyal perfüzyonun değerlendirilmesine imkan tanıması 
e. Kullanımı giderek artan invaziv olmayan tetkiklerden biri olması

2. Kardiyak Sendrom X ile ilgili hangisi SÖYLENEMEZ?
a. Var olan anginal semptomlara rağmen koroner arter anjiyografi incelemelerinin normal oldu-

ğu durumu tanımlar
b. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte olası sebebin mikrovasküler düzeyde endotelyal 

disfonksiyon olduğu üzerinde durulmaktadır
c. Beta-bloker tedavisinden sonra kaybolan, geç subendokardiyal kontrast tutulumu söz konusudur
d. Bu hastalarda, normal koroner anjiyograma ek olarak koroner arter spazmı da saptanmamaktadır
e. Olguların hiçbirinde kontrastlı MR perfüzyon incelemelerinde perfüzyon azalması gözlenmemiştir.

3. Kardiyak MRG’de gözlenen iskemik kalp hastalıkları bulguları dikkate alındığında hangisi YANLIŞTIR? 
a. Miyokardiyal duvar hareketleri, farmakolojik stres oluşturularak fonksiyonel olarak değerlendirilebilir
b. Skar dokusundaki hareket bozukluğu stres ajanlarına yanıt verebilir
c. Stunning ve hibernasyon durumunda stres ajanlarına duvar hareket bozukluklarında düzelme 

ve yanıt gözlenir
d. Skarlı miyokardın lokalizasyonu ve endokardial sınıra yakınlığı miyokardial fonksiyonun geri 

kazanılma potansiyelini öngörmede önemli faktörlerdir
e. Kardiyak MRG ile kalbin morfolojik yapısı, ventriküler fonksiyonları ve miyokardiyal canlı-

lık hakkında önemli bilgiler edinilebilmektedir.

4. Kardiyak MR Perfüzyon incelemesinde görülen artefaktlar ile gerçek perfüzyon defektlerini ayır-
mada kullanılabilecek parametrelerle ilgili hangisi SÖYLENEMEZ?
a. Kardiyak MR perfüzyon incelemesinde artefakt da gerçek perfüzyon defekti de hem stres hem 

de istirahatte elde edilen görüntülerde izlenebilir
b. Gerçek perfüzyon defektleri ardışık görüntüler boyunca devam eder ve sinyal intensitesi daha 

homojendir
c. Artefaktlar kontrast maddenin miyokarddan geçişi sırasında ortaya çıkan geçici ve değişken 

sinyal intensitesinde görünümlerdir.
d. Gerçek perfüzyon defektleri koroner arteriyel dağılım bölgelerinde izlenirken artefaktlar daha 

sık olarak faz kodlama doğrultusunda görülürler.
e. Gerçek perfüzyon defektinde transmural ya da transmurale yakın tutulum izlenmekte olup 

aynı lokalizasyonda eşlik eden duvar hareket anormallikleri gözlemlenir

5. Koroner arterlerdeki kan akımında azalma sonucu ortaya çıkabilecek sendromlardan hangisi 
YANLIŞTIR?
a. Anjina pektoris
b. Akut miyokard enfarktüsü
c. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı
d. Kronik iskemik kalp hastalığı
e. Ani kardiyak ölüm

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

Miyokard Perfüzyonu ve İskemik Kalp Hastalıkları

Fadime Güven, Mecit Kantarcı
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Primer Kardiyomiyopatiler
Mehmet ERŞEN , Uğur BOZLAR 

	Primer kardiyomiyopatilerin sınıflamasın-
daki tarihsel değişikliklerin öğrenilmesi

 Primer kardiyomiyopatilerin MR görüntü-
leme özelliklerinin öğrenilmesi

 Giriş 

Kardiyomiyopatinin tanımı ve sınıflandı-
rılması zaman içinde farklılıklar göstermekle 
birlikte temel olarak primer kardiyomiyopati; 
kalp kasının başka bir hastalığa bağlı olmadan 
gelişen yapısal ve fonksiyonel bozukluğu ola-
rak tanımlanabilir. Kardiyomiyopatinin tanımı 
ve sınıflamasındaki değişiklikler tarihsel sıra-
larıyla aşağıda sıralanmış ve Resim 1’de özet-
lenmiştir. 

1980 yılında, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
ve Dünya Kalp Federasyonu (WHF) kardiyo-
miyopatileri sebebi bilinmeyen kalp kası has-
talıkları olarak tanımlamış olup bu sınıflamada 
sadece dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyo-
miyopatilere yer verilmiştir [1]. Bu sınıflama 
sadece kardiyomiyopatilerin, sebebi bilinen 
kalp hastalıklarının (iskemik kalp hastalığı, hi-
pertansiyon, kapak hastalığı vb.) neden olduğu 
kardiyak disfonksiyondan ayrımını sağlamak-
taydı [1]. 

1995 yılında, yine WHO ve WHF’nin yaptığı 
yeni sınıflamada ise kardiyomiyopatiler; miyo-
kard ile ilişkili kardiyak disfonksiyona neden 
olan hastalıklar olarak daha genel bir şablona 

oturtulmuştur (Resim 1-A) [2]. Bu sınıflamada 
dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyomiyo-
patilere, aritmojenik sağ ventrikül displazisi 
(ARVD) ve sınıflandırılamayan kardiyomiyo-
patiler eklenmiştir. Bu sınıflamada sistemik bir 
hastalıkla veya spesifik bir kalp hastalığı ile 
ilişkili olan kardiyomiyopatiler “spesifik kar-
diyomiyopatiler” olarak isimlendirilen ayrı bir 
kategoride ele alınmıştır [2].

2006 yılında, Amerikan Kalp Derneği (AHA) 
daha kapsamlı, özellikle iyon kanalları patolo-
jilerini içerecek şekilde, genetik faktörlerin de 
göz önünde bulundurulduğu, daha kapsamlı bir 
sınıflama oluşturmuştur (Resim 1. B) [3]. Bu 
sınıflamada temel olarak primer ve sekonder 
kardiyomiyopatiler olarak temel iki kategori 
oluşturulmuştur. Primer kardiyomiyopatiler; 
sadece veya ağırlıklı olarak kalp kasını ilgilen-
diren ve daha nadir görülen hastalıklar (genetik, 
genetik-dışı, kazanılmış), sekonder kardiyomi-
yopatiler ise; daha önceki sınıflamada spesifik 
kalp kası hastalıklarına karşılık gelen sistemik 
hastalığın komponenti olan kardiyomiyopatiler 
olarak tanımlanmıştır [3].

2008 yılında, Avrupa Kardiyoloji Derneği 
(ESC) yaptığı sınıflamada; daha önce idiopatik 
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olarak tanımlanan pek çok hastalığın etiyolo-
jilerinin ortaya konması ile primer ve sekon-
der kalp kası hastalıklarının ayrımının giderek 
daha belirsiz bir hal aldığını, ayrıca genetik 
temelin bilinmesinin klinik pratikte tanı ve te-
daviye yön vermede nadiren faydalı olduğunu 

belirterek klinik temelli bir sınıflamanın daha 
yararlı olacağını belirterek yeni bir sınıflama 
yapmıştır. Yaptıkları bu sınıflamada kardiyo-
miyopati; koroner arter hastalığı, hipertansi-
yon, kapak hastalığı ve konjenital kalp hasta-
lıklarının olmadığı durumlardaki kalp kasının 

Resim 1. A-D. Kardiyomiyopatiler ile ilgili yapılmış, genel kabul görmüş sınıflamalar A. Dünya Sağlık 
Örgütü (WHO) ve Dünya Kalp Federasyonu’nun (WHF) 1995 yılında yaptıkları sınıflama, B. Ameri-
kan Kalp Derneği’nin (AHA) 2006 yılında yaptığı, sınıflama C. Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC)’nin 
2008 yılında yaptığı sınıflama(bu sınıflama ile ilgili detaylı bilgiye https://doi.org/10.1093/eurheartj/
ehm342 adresinden ulaşılabilir [4].) ile D. Dünya Kalp Federasyonunun 2013 yılında yaptığı sınıflama 
olan MOGE(S) sınıflamasının özeti görülmektedir (bu sınıflama ile ilgili detaylı bilgiye https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2014.05.027 adresinden ulaşılabilir [5]) 
(ACC:American College of Cardiology, AHA:American Heart Association, ARVD/C: Aritmojenik sağ ventrikül displazisi/
kardiyomiyopatisi, CPVT: Katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi, DKM: Dilate kardiyomiyopati, EG-A-TTR:-
Genetik Amiloidozis, HKM: Hipertrofik kardiyomiyopati, LQTS: Uzun QT Sendromu, LVNC: Sol ventrikül non kompaksi-
yonu, NYHA:New York Heart Association, PRKAG2: Protein kinase AMP-activated non-catalytic subunit gamma 2, RKM: 
Restriktif kardiyomiyopati, SQTS: Kısa QT Sendromu, , SUNDS: “Sudden Unexplained Death Syndrome”) 
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yapısal ve fonksiyonel olarak anormal olduğu 
miyokardiyal bozukluk olarak tanımlanmış-
tır [4]. Buna bağlı olarak kardiyomiyopatiler; 
Spesifik, fonksiyonel ve morfolojik fenotiple-
rine göre kategorilenmiş (HKM, DKM, ARVD, 
RKM, sınıflayamayan alt grupları) ve her kate-
gori ailesel ve ailesel olmayan alt gruplara ayı-
rılmıştır (Resim 1. C.). 

2013 yılında, Dünya Kalp Federasyonu, 
KMP’leri genotipik ve fenotipik faktörleri 
içine alacak şekilde yaptıkları MOGE(S) (M: 
Morfofonksiyonel, O: Organ tutulumu, G: 
Genetik ve ailesel faktörler, E: Etiyolojik bul-
gular, S: Ek fonksiyonel durum) sınıflamasını 
yayınlamıştır (Resim 1. D.) [5]. 

 Kardiyak MR Görüntüleme Tekniği 

Kardiyak MR görüntüleme teknikleriyle ilgi-
li detaylı bilgilere bu sayının ilgili bölümünde 
yer verilmiş olup kardiyomiyopati araştırılan 
bir olguda aşağıda belirtilen MR görüntülerin 
alınması çoğu zaman yeterli olmaktadır. 
1. Lokalizer görüntü: Aksiyal, sagittal ve ko-

ronal planda kalp konumunu ayarlamak ve 
uygun pozisyonları belirlemek için 

2. Aksiyel torakal HASTE veya SSFP gö-
rüntüler: Genel kardiyak anatomiyi ortaya 
koymak ve kalp dışı majör patolojileri tes-
pit etmek için 

3. Sine SSFP görüntüler: Kardiyak morfo-
lojinin ve global kardiyak fonksiyonların 
değerlendirilmesi, fokal duvar hareket bo-
zukluklarının tespiti ve fonksiyonel ölçüm-
ler için

4. Spin eko T1 ve T2 görüntüler: Morfolojik 
değerlendirme ve doku karakterizasyonu 
yapabilmek için

5. İlk geçiş perfüzyon görüntüleme: Miyo-
kard perfüzyonu, varsa şantları ve kitlesel 
lezyonları değerlendirmek için 

6. Geç kontrastlı görüntüler: Miyokardiyal 
ödem, fibrozis ve infiltrasyonun varlığı ve 
yaygınlığının tespit edilmesi için

7. Ek sekanslar:
a. T1 ve T2 haritalama: Miyokardiyal doku 

karakterizasyonunda kantitatif değerlen-
dirme için

b. T2* görüntüleme: Miyokardiyal demir 
birikiminin kantifikasyonu için 

c. Hız kodlu faz kontrast görüntüleme: 
Kan akım miktarı, hızları ve basınç 
gradiyenti hesaplamaları için (HKM’de 
LVOT’de basınç gradiyentinin hesap-
lanması vb.)

d. Miyokardiyal tagging görüntüleme: 
Kontraksiyon ve bölgesel fonksiyonla-
rın değerlendirilmesi için kullanılabil-
mektedir.[6]

 Hipertrofik Kardiyomiyopati 

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM); Eşlik 
eden başka bir kalp hastalığın veya sistemik 
bir hastalığın olmadığı, otozomal dominant 
paternde genetik altyapısı bulunan, genellikle 
sol ventrikülde, daha az sıklıkta sağ ventri-
külde, duvar kalınlığında difüz veya fokal ar-
tışla karakterize bir kardiyomiyopatidir [7,8]. 
HKM en yaygın kalıtsal kardiyomiyopati 
olup prevalansı erişkinlerde yaklaşık 1/250-
500’dür [9]. 

Hipertrofik kardiyomiyopati kardiyak sar-
komerlerin protein komponentini kodlayan 
sarkomerik genlerdeki mutasyonlar sonucunda 
oluşmaktadır [10, 11]. Patolojik incelemede; 
Miyozitlerin diziliminde bozukluk, interstisyel 
fibrozis, küçük intramural koroner arteriollerde 
hipertrofik miyozitlerin basısına bağlı anormal 
displazi izlenmektedir [11]. 

Hipertrofik kardiyomiyopati olgularının 
çoğunda bulgular erken adolesan dönemde ve 
genç erişkinlikte ortaya çıkmakta, ilerleyen 
yaşla birlikte miyokardiyal hipertrofi belir-
ginleşmektedir [8]. Klinik bulgular; Sistolik 
ve diyastolik fonksiyon bozukluğu, aritmiler 
ve sol ventrikül çıkış yolunda daralma ile 
ilişkili olarak ani ölüm şeklinde ortaya çıka-
bilmektedir [10]. Klinik ve elektrokardiyog-
rafi (EKG) bulgularının spesifik olmaması, 
HKM’de görüntülemeyi daha önemli hale 
getirmektedir. Görüntülemede amaç; Tanıyı 
koymak, fenotipini belirlemek ve ventrikül 
fonksiyonlarındaki bozukluğun ciddiyetini 
saptamaktır.
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 MR Görüntüleme Bulguları 

Duvar kalınlığında artış en önemli görüntüle-
me bulgusudur.

o Ventrikül duvar kalınlığı normalde 11 
mm’nin altındadır [8]. Duvar kalınlığın-
da 15 mm ve üzeri değerler veya midkar-
diyak seviyede septum ile lateral duvar 
kalınlığı oranının 1,5’in üzerinde olması 
durumunda HKM düşünülmelidir. 

o Kalınlık ölçümleri end-diyastolik fazdaki 
görüntüden yapılmalıdır. 

o Kısa-aks görüntüler daha güvenilir öl-
çümler yapmaya olanak vermektedir.

o Oblik ölçümleri önlemek için en az iki plan-
dan doğrulama yaparak ölçüm yapılmalıdır. 

o Apikal HKM olgularında ölçüm için 4 
oda ve 2 oda görüntüler daha faydalı ol-
maktadır [10].

 Sol Ventrikül Volüm ve Fonksiyonu 

o Sol ventrikül global fonksiyonu HKM’nin 
tutulum paternine ve tutulumun derecesi-
ne göre değişiklik göstermekle birlikte 
genellikle korunmuştur. 

o Özellikle kalınlaşma izlenen segmentler-
de fokal hareket bozuklukları izlenebil-
mektedir. 

o Fokal hareket bozuklukları SSFP sekans-
larında görsel olarak değerlendirilebilir

o Miyokardiyal tagging görüntüler, fokal 
duvar hareketlerinin değerlendirilmesin-
de daha güvenilir bilgiler verebilmektedir 

 Geç Kontrast MR Bulguları 

o Klasik olarak; kalınlaşmış miyokartta be-
lirli bir vasküler sulama alanına uymayan, 
midmiyokardiyal yerleşimli, yamasal ya da 
punktat geç kontrastlanma alanları izlenir. 

o Özellikle asimetrik septal tipte olmak 
üzere sağ ventrikülün interventriküler 
septuma tutunma lokalizasyonlarındaki, 
interventriküler septal miyokartta geç 
kontrastlanmalar izlenir [8].

o Geç kontrastlanma alanları histolojik ola-
rak fibrozis izlenen alanlar ile korelasyon 
göstermektedir [8].

 Sol Ventrikül Çıkış Yolu 

o Olguların yaklaşık %25’inde sol ventri-
kül çıkış yolunda daralmaya bağlı bulgu-
lar saptanabilmektedir. 

o Bu durumda tablo “hipertrofik obstrüktif 
kardiyomiyopati” olarak tanımlanmaktadır.

 Miyokardiyal Kriptler 

o Miyokardiyal kriptlerin varlığı bilindik 
fenotipik bulguların olmadığı hastalarda 
fenotipik bir marker olarak kabul edile-
bilmektedir [8].

o Kriptler interventriküler septumda sağ 
ventrikül insersiyon kesimlerinde V şek-
linde kan dolu fissür benzeri invajinas-
yonlar şeklinde görünürler [8].

o Kriptler genelde miyokard kalınlığının 
%50 ve daha fazlasını etkilemekte ve sis-
tolde tama yakın oblitere olma eğilimin-
dedirler [8].

Hipertrofik kardiyomiyopatiler tutulumun lo-
kalizasyonuna göre morfolojik olarak sınıflan-
dırılabilmektedir (Resim 2); 

 Asimetrik HKM 

Hipertrofik kardiyomiyopatiler’in en sık gö-
rülen tipi asimetrik septal tipidir (%60-70) [8]. 
Anteroseptal duvar en sık tutulan segmenttir 
(Resim 2). Septal tutulumda sol ventrikül çıkış 
yolu daralabilmekte ve buna bağlı semptomlar 
ortaya çıkabilmektedir (Resim 3). Sıklıkla mit-
ral kapağın sistolde anteriora doğru yer değiş-
tirme (SAM: “Sistolik anterior motion of mitral 
valve”) bulgusu ile birlikte görülmektedir. Sine 
MR görüntülerinde; sol ventrikül çıkış yolunda 
obstrüksiyona bağlı sistolik jet akım ile SAM 
bulgusuna eşlik eden mitral kapak yetmezliği-
ne bağlı mitral kapak seviyesinde sistolik jet 
akım görülebilmektedir (Video 1). Hız kodlu 
faz kontrast MR inceleme ile sol ventrikül çıkış 
yolundan alınan görüntülerden pik sistolik hız 
ölçülerek ve basınç farkı hesaplanabilmektedir. 
Basınç gradiyenti basitleştirilmiş “Bernoulli 
denklemi” ile hesaplanmakta ve pik sistolik 
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hızın (metre cinsinden) karesinin dört katına 
karşılık gelmektedir (4V2). 30 mmHg’den yük-
sek basınç gradiyenti sol ventrikül çıkış yolu 
obstrüksiyonu açısından klinik olarak anlamlı 
kabul edilmektedir [8].

 Konsantrik HKM 

Konsantrik HKM’de sol ventrikül duvar ka-
lınlığı simetrik olarak artmakta ve sol ventri-
kül kavitesi küçülmektedir (Resim 2). Klinik 
olarak en önemli hususlardan biri de başta hi-
pertansiyon ve atlet kalbi olmak üzere miyo-

kardiyal kalınlaşmaya neden olan diğer patolo-
jilerden ayırt edilmesidir [8]. 

Atlet kalbinde difüz hipertrofiye; vent-
rikül kavite genişliğinde artışın (>55 mm) 
eşlik etmesi, patolojik geç kontrastlanmanın 
olmaması, yoğun fiziksel aktivite öyküsü 
olması ve spora ara verilmesi durumunda 
3 ay içinde miyokard kalınlığında 2-5 mm 
gerilemenin olması ayırıcı tanıda kullanılan 
bulgulardır [8].

Hipertansiyon olgularında da miyokard ka-
lınlığında difüz artış izlenebilmekle birlikte bu 
olgularda ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikül 

Resim 2. A-F. Hipertrofik kardiyomiyopatinin (HKM) yaygın tutulum paternlerinin çizimleri izlenmek-
tedir. A. Normal sol ventrikül, B. Asimetrik septal HKM, C. Konsantrik HKM, D. Apikal HKM, E. Mid-
ventriküler HKM, F. Kitle-benzeri HKM.
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kavite genişliği normal olup miyokard kalınlığı 
nadiren 16mm’yi geçmekte ve geç kontrastlan-
ma genelde eşlik etmemektedir [8].

Sol ventrikül çıkış yolunda HKM’ye bağlı 
oluşan jet akım bazen aort stenozuna bağlı jet 
akım ile karıştırılabilmektedir. Aortik stenoza 
bağlı hipertrofiden ayrımda jet akımın lokali-
zasyonu faydalı olup stenoza bağlı sistolik jet 
stenoz seviyesinde (sıklıkla valvüler), HKM’de 
ise subaortik seviyede izlenmektedir. 

Amiloidoz, sarkoidoz, Fabry hastalığı gibi 
infiltratif hastalıklar da konsantrik HKM ile 
karışabilmektedir. Bu grup hastalıkların ayırt 
edilmesinde geç kontrast MR görüntüleme bul-
guları oldukça faydalı olmaktadır. 

 Apikal HKM 

Apikal HKM elektrokardiyografide (EKG) 
dev negatif T dalgaları ile karakterizedir. 1979 
yılında Yamaguchi ve ark. tarafından tanımlan-
ması nedeniyle Yamaguchi Sendromu olarak 
da bilinmektedir [8, 12]. Bu tip HKM’lerde kli-
nik, genelde egzersiz anjinası ve dispne ile ken-
dini göstermektedir. Hastaların yaklaşık üçte 
birinde miyokard enfarktüsü, atrial fibrilasyon 
veya inme gibi ciddi komplikasyonlar da görü-
lebilmektedir. Bu olgular göğüs ağrısı ve inme 
ile seyredebildiği için görüntülemedeki amaç-
lardan biri apikal HKM’nin unstabil anjinadan 
ve apikal trombüsten ayırt edilmesidir [8, 12]. 

Resim 3. A-C. 38 yaşında erkek hipertrofik kardi-
yomiyopati olgusuna ait kardiyak MR görüntü-
leri. 4 oda (A) ve kısa aks (B) SSFP görüntüle-
rinde asimetrik septal kalınlık artışı (beyaz ok), 
Kısa aks geç kontrast PSIR görüntüsünde (C) ba-
zis anterior duvarda sağ ventrikül tutunma lo-
kalizasyonunda (siyah ok başı) ve ve intervent-
riküler septumda (asteriksler) kalınlığı artmış 
miyokard dokusundaki subepikardiyal-midmi-
yokardiyal yamasal geç kontrastlanmalar izlen-
mektedir. C

A B

175Primer Kardiyomiyopatiler



Apikal HKM’nin görüntülenmesinde kla-
sik olarak apikal kesimlerdeki hipertrofiye 
bağlı olarak ventrikül kavitesinde maça gö-
rünümü oluşmaktadır (Resim 2) [8]. Apikal 
HKM’de apikal infarkt gelişebilmekte ve bu 
durum apikal anevrizmatik genişlemeyle so-
nuçlanabilmektedir. Bu görünüm tükenmiş 
(‘’burned-out’’) apeks olarak da isimlendiril-
mektedir. MR inceleme yüksek uzaysal çözü-
nürlüğü sayesinde apikal HKM’nin, sol vent-
rikül non-compaction kardiyomiyopatisinden 
ayrımında da faydalı olmaktadır [8]. 

 Midventriküler HKM 

Midventriküler HKM nadir bir HKM formu 
olup sol ventrikülde kum saati görünümüne ne-
den olmaktadır (Resim 2). SAM ve sol ventri-
kül çıkış yolu obstrüksiyonu ile ilişkili bulgular 
bu tipte görülmemekle birlikte midkaviter akım 
gradiyentinin 30mmHg’nin üzerine çıkması 
midkaviter obstrüksiyon olarak tanımlanır. Bu 
HKM tipinde de apikal sol ventrikül miyokar-
dında stres artışı, perfüzyonda azalmaya, anev-
rizmatik genişlemeye ve trombüs oluşumuna 
sebep olabilmektedir [8]. 

 Kitle Benzeri HKM 

Bu HKM tipinde sol ventrikül konturlarının 
dışına taşan fokal bir kalınlık artışı mevcuttur 
(Resim 2). Kitle benzeri HKM’nin bazen mi-
yokard ile izointens kardiyak kitlelerden ayrımı 
güç olabilmektedir. Miyokardiyal tagging MR 
görüntüleme kontraktilitenin mevcut olduğunu 
göstermede faydalı olmaktadır [8]. Kitleden 
ayrımında tüm sekanslarda normal miyokard 
ile eş intensitede izlenmesi, ilk geçiş perfüz-
yonda miyokard ile benzer kontrastlanma gös-
termesi, geç kontrastlanmanın tümöral kitlelere 
göre daha az yoğunlukta ve yamasal olması ve 
kalsifikasyonların görülmemesi diğer önemli 
görüntüleme özellikleridir (Resim 4) [8].

 “Burned-out” (Tükenmiş) HKM 

Hipertrofik kardiyomiyopatiler’in son dö-
neminde yaygın miyokardiyal fibrozise bağlı 
sol ventrikül duvar kalınlığında ileri derecede 

incelme, sol ventrikül end-diyastolik boyutla-
rında artış ve sol ventrikül çıkış yolu akım gra-
diyentinde azalma ortaya çıkabilmekte olup bu 
durum tükenmiş (“burned-out”) HKM olarak 
isimlendirilmektedir. HKM’nin bu tipinde yıl-
lık mortalite riski yaklaşık %11 olarak bildiril-
mektedir [8].

 Preklinik HKM 

Genotipin pozitif, fenotipin negatif olduğu 
HKM olguları preklinik HKM olarak tanımlan-
maktadır. Bu olguların çocukluk ve adölesan 
dönemde yıllık, erişkinlikte 5 yıllık periyodlar-
la takibi önerilmektedir [8]. 

 DİLATE KARDİYOMİYOPATİ 

Dilate kardiyomiyopati (DKM); koroner ar-
ter hastalığı, yüklenme sendromları ile seyre-
den hastalıklar (kapak hastalığı, hipertansiyon 
vb.) veya infiltratif kardiyomiyopatilerin (he-
mokromatozis vb.) yokluğunda sol ventrikül 
ya da her iki ventrikül kavite genişliklerinde 
artış ve sistolik fonksiyonunda bozulma ile 
karakterize bir kardiyomiyopatidir [13, 14]. Li-
teratürdeki prevalansı HKM’yle kıyaslanarak 
hesaplanmakta olup yaklaşık HKM kadardır 
[9]. Olguların yaklaşık 1/2-3’ü genetik orjinli-
dir. Günümüzde bilinen en önemli genetik risk 
faktörü LMCA (lamin A/C) gen mutasyonu 
olup bu gen ARVD ile de ilişkilidir [13]. His-
topatolojik olarak miyofibril kaybı ile ilişkili 
miyositlerde hipertrofi ve dejenerasyon, çeşitli 
derecelerde intertisyel fibrozis ile inflamatuar 
DKM’lerde fokal lenfosit infiltrasyonları izlen-
mektedir [14, 15]. Klinik genellikle progresif 
kalp yetmezliği ile seyretmekte olup uzun dö-
nem prognozu kötüdür [15].

Dilate kardiyomiyopati’nin MR görüntüle-
mesinde kullanılan sine görüntüler; ventrikül 
hipokinezisini, duvardaki incelmeyi ve vent-
rikül kavitelerindeki genişlemeyi göstermede 
faydalıdır. DKM’de end-diyastolik hacim art-
mış olup genellikle sol ventrikülde 140 mL, 
sağ ventrikülde 150 mL’nin üzerindedir. Ölçü-
len volümler vücut kitle indeksi ile oranlanırsa 
daha güvenilir sonuçlar vermektedir (Resim 5). 
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Tabloya eşlik edebilecek akut inflamatuar sü-
reçleri dışlamak için T2 ağırlıklı STIR görüntü-
lerden faydalanılabilmektedir [16]. 

Geç kontrast MR görüntülerinde; olguların 
yaklaşık %59’unda geç kontrastlanma izlen-
memektedir [14, 16, 17]. Geç kontrastlanma 
saptanamayan olgularda geç kontrastlanmanın 
izlenmeme nedeninin miyokard dokusundaki 

difüz intertisyel fibrozisten kaynaklanmış ola-
bileceği düşünülmektedir [13].

Olguların %28-35’inde fibro-fatty/fibrotik 
değişikliklere karşılık gelen lineer midmiyokar-
diyal geç kontrastlanma alanları izlenebilmek-
tedir [14, 17]. Olguların yaklaşık %13’ünde ise 
subendokardiyal veya transmural geç kontrast-
lanma izlenmekte olup bu olguları tipik iske-

Resim 4. A-D. 49 yaşında interventriküler septumda kitle benzeri hipertrofik kardiyomiyopati tanısı 
alan kadın olguya ait kardiyak MR görüntüleri. Kısa aks SSFP görüntüsünde (A) düzgün sınırlı kitle 
benzeri görünümde miyokardiyal kalınlık artışı (siyah ok) ile kısa aks geç kontrast PSIR görüntüsün-
de (B) kalınlaşma izlenen alanda, homojen olmayan ve sağ ventrikül tutunma lokalizasyonundaki 
geç kontrastlanmalar kitleden ziyade HKM ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir. Diyastolik (C) ve 
sistolik (D) fazdaki kısa aks miyokardiyal tagging MR görüntülerinde kalınlaşma izlenen alanlarda 
ventrikül sistolü ile tagging kutularında (beyaz oklar), miyokardın diğer alanlarına (ok başları) göre 
daha az olmakla birlikte şekil değişikliği olması kitlesel miyokard dokusunun kontraksiyona katıldı-
ğını göstermektedir.
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mik paterndeki geç kontrastlanmadan ayırmak 
mümkün olmamaktadır [15].

 RESTRİKTİF KARDİYOMİYOPATİ 

Restriktif kardiyomiyopatide (RKM) sistolik 
fonksiyonlar normal ya da normale yakın olup 
duvar kalınlığı normal sınırlardadır. RKM’de 
miyokard sertliğinde artışa sekonder restriktif 
fizyolojide azalmış ventriküler dolum söz ko-

nusu olup HKM ve DKM’ye kıyasla daha na-
dir olarak rastlanan bir KMP tipidir [3, 4, 9]. 
Restriktif fizyolojide dolum hızlı erken dolum 
ve yavaşlamış/durmuş geç dolum ile karakte-
rizedir [18]. RKM idiopatik olabileceği gibi 
infiltratif ya da depo hastalıklarına sekonder 
(amiloidoz, sarkoidoz vb.) olarak da gelişebil-
mektedir [15].

Restriktif kardiyomiyopatiler’in MR görün-
tülenmesinde; tipik olarak genişlemiş atrium-

Resim 5. A-D. 30 yaşında düşük ejeksiyon fraksiyonu olan ve idiopatik dilate kardiyomiyopati olarak 
takip edilen erkek olguya ait kardiyak MR görüntüleri. 4 oda (A) ve kısa aks (B) end-diyastolik faz-
daki SSFP görüntülerinde ventrikül çaplarında artış ile aynı seviyelerden geçen 4 oda (C) ve kısa aks 
(D) geç kontrast PSIR görüntülerinde sol ventrikül duvarlarında belli bir vasküler sulama alanına 
uymayan midmiyokardiyal geç kontrastlanmalar izlenmektedir.
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lar (biatriyal dilatasyon) ve normal genişlikte 
ventriküller izlenmektedir [19]. Ventrikül du-
var kalınlıkları ve konturları genellikle korun-
muştur.

Restriktif kardiyomiyopatiler konstrüktif 
perikardit ile karıştırılabilmekte ve birbirlerin-
den ayırt edilmesinde MR görüntüleme önem 
arz etmektedir. Her iki hastalıkta da ventrikül 
dolumları ve diyastolik volümler azalmıştır. 
RKM’de konstrüktif perikardite oranla biatri-
al genişleme daha belirgin olarak izlenir [19]. 
RKM’lerde perikard kalınlığı normal olarak 
izlenirken konstrüktif perikarditte perikard 
kalınlığı artmış ve genelde 4mm’nin üzerin-
dedir [15]. Gerçek zamanlı (“real-time”) MR 
görüntülenmeyle respirasyon esnasında inter-
ventriküler septumun değerlendirilmesi RKM 
ile konstruktif perikarditin ayırıcı tanısının 
yapılmasında fayda sağlamaktadır. Respiras-
yonda RKM’de septumun normal konveksitesi 
korunurken, konstriktif perikarditte septumda 
düzleşme izlenmektedir [15]. RKM’li olgular-
da Hız kodlu faz kontrast MR görüntüleme ile 
atrioventriküler kapaklara dik düzlemde alınan 
görüntülerde restriktif dolum paterni gösterile-
bilmektedir (Resim 6) [18]. RKM ve konstrük-
tif perikarditi birbirinden ayırmada faydalı olan 
KMR bulguları Tablo 1’de özetlenmiştir.

 Aritmojenik Sağ Ventrikül Displazisi/
 Kardiyomiyopatisi (ARVD/C) 

Aritmojenik Sağ Ventrikül Displazisi; mi-
yokard dokusundaki ilerleyici fibrozis, yağ-
lı değişiklik veya yağlı-fibrotik değişiklikler 
ile karakterize, hayatı tehdit edici ventriküler 
aritmilere sebep olan, daha çok sağ ventrikülü 
etkileyen bir kardiyomiyopatidir [20, 21]. Li-
teratürde sol ventrikülün de tutulduğu ARVD 
tipleri bulunmaktadır [22, 23]. ARVD sıklıkla 
adolesan ve erişkinlik döneminde görülmek-
te olup prevalansı yaklaşık 1/2000-5000 ara-
sındadır [9]. Hastalık inkomplet penetranslı 
otozomal dominant kalıtsal paterndedir. Arit-
mojenik Sağ Ventrikül Displazisi’nin, Naxos 
hastalığı olarak bilinen otozomal resesif pater-
nde palmoplantar keratoz ve saç anomalileriyle 
seyreden bir formu da tanımlanmıştır [21]. 

Aritmojenik Sağ Ventrikül Displazisi tanısın-
da kullanmak üzere 1994 yılında “task force” 
tanı kriterleri olarak bilinen kriterler yayın-
lanmış olup bu kriterler 2010 yılında modifiye 
edilerek güncellemiştir [24]. Eski ve yeni tanı 
kriterlerinin kardiyak MR görüntüleme ile il-
gili olanları Tablo 2’de gösterilmiştir. ARVD 
tanısı koymak için “task force„ kriterlerden 2 
majör veya 4 minör veya 1 majör 2 minör kri-
terin olması gerekmektedir. 
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Resim 6. A, B. 23 yaşında, sebebi bilinmeyen restriktif kardiyomiyopati nedeniyle takip edilen erkek 
olguya ait kardiyak MR görüntüleri. 4 oda SSFP (A) ve 4 oda geç kontrast PSIR (B) görüntülerinde 
biatriyal dilatasyon ve sağ ventrikül serbest duvarında, interventriküler septumda ve sol ventrikül 
lateral duvarında daha çok subepikardiyal yerleşimli geç kontrastlanma alanları izlenmektedir. 

A B

179Primer Kardiyomiyopatiler



Literatürde MRG’de ARVD ile ilişkili olarak 
tanımlanmış ancak ‘’task force’’ kriterleri ara-
sında yer almayan başka bulgularda tanımlan-
mış olup bunlar;

Hareket ilişkili diğer bulgular; Sağ ventrikül 
duvarında sistolde ve diyastolde sebat eden 
mikroanevrizma olarak bilinen fokal lobülas-
yonlar izlenebilmektedir [20]. Bir diğer tip fo-
kal duvar hareket bozukluğu olarak sağ ventri-
kül serbest duvarında RVOT veya sub-triküspit 
bölgede sistolde daha belirgin hale gelen ve 
“akordeon işareti” olarak bilinen fokal tırtıklı 
görünüm izlenebilmektedir (Resim 7) [20].

 Yağ İnfiltrasyonu İle İlişkili Bulgular 

Yağ infiltrasyonunun izlendiği paternde sağ 
ventrikül duvar kalınlığı artarken, “fibrofatty” 
paternde duvar kalınlığı incelmektedir. Yağ 
infiltrasyonu KMR ile görüntülenebilmekle 
birlikte artefaktlar ve başka patolojilerde de 
bulunması nedeniyle bu bulgu “task force” kri-
terlerinde yer almamaktadır [20]. 

 MR GÖRÜNTÜLEME İLE ARVD 
 TANISINDA SIK KARŞILAŞILAN 
 YANILGILAR 

 Miyokardiyal Yağ 

Miyokardiyal yağ infiltrasyonu fizyolojik ola-
rak da görülebilmekte olup bu bulgu ARVD için 
tanısal değildir. Görüntüleme tekniğine bağlı 
artefaktif olarak da yağ infiltrasyonu görünümü 
oluşabilmektedir [20]. Ayrıca miyokard enfark-
tüsü sonrası, kardiyak lipom, tüberoz skleroz 
kompleksi ve dilate kardiyomiyopatide de yağ 
infiltrasyonu görülebilmektedir [20].

 Sağ Ventrikül Serbest Duvarında Bant 

Bazı normal bireylerde sternum posterior 
duvarından sağ ventrikül anterior serbest duva-
rındaki perikardiyal konnektif dokuya uzanan 
bant görünümü izlenebilmektedir. Bu alan sine 
görüntülerde yanlışlıkla fokal hareket bozuklu-
ğu olarak değerlendirilebilmektedir [20].

Tablo 1: Restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit ayırıcı tanısında yer alan KMR bulguları

 Restriktif Kardiyomiyopati Konstrüktif Perikardit

Biatriyal dilatasyon  + (Atrial genişlemeler daha belirgin) +

Perikard kalınlığı Normal  Kalınlaşma (>4mm) genelde  
  mevcut ama şart değil.

Perikardiyal ek patolojiler Perikardial efüzyon bazen izlenebilir  Perikardial kalsifikasyonlar, 
 ancak genelde septasyon yada  lokulasyon ve septasyonlar 
 lokülasyon göstermez içerebilir.

Miyokardiyal tagging  Normal bulgular Perikard boyunca miyokardial 
MR görüntülremede  tagging çizgilerinin  
  bozulmaması

Respirasyonda gerçek  Septal konveksite respiratuar faz Erken inspirasyonda septal 
zamanlı görüntüleme boyunca korunur düzleşme izlenir.

Ventrikül Görünümü Ventriküller genelde normal  Ventrikül tübüler veya 
 boyutlardadır.  girintili-çıkıntılı bir görünüm  
  almıştır. 

Miyokard kalınlığı Miyokard kalınlığı genelde artmıştır Miyokard kalınlığı genelde  
  normaldir. 

Sine Görüntüleme - Septal yalpalama izlenir

Hız Kodlu Faz Kontrast  Restrikriktif paternde ventriküler 
Görüntüleme dolum -
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 Pektus Ekskavatum 

Pektus ekskavatuma bağlı mediastende sağa 
şift ve buna bağlı oluşan, özellikle kısa aks gö-
rüntülerde izlenen distorsiyone görünüm yan-
lışlıkla duvar hareket bozukluğu olarak değer-
lendirilebilmektedir [20].

 Apikolateral Bulging 

Sağlıklı bireylerde apikolateral duvarda, 
moderatör bantın tutunduğu lokalizasyonda 
normalde de kasılma anormalliği izlenebilece-
ğinden fokal hareket bozukluğu olarak yorum-
lanmamalıdır. 

 Apikal Anevrizma 

Normalde sadece sol ventrikül tarafından oluş-
turulan kardiyak apeksin her iki ventrikül tarafın-
dan oluşturulması durumunda izlenen sağ vent-
rikül apeksindeki fokal diskinetik görünümün 
ARVD ile ilişkili duvar hareket bozukluklarıyla 
karıştırılmaması önem arz etmektedir [20]. 

 Pulmoner Kapak Sinüsleri 

Kısa aks yada sağ ventrikül çıkış-giriş yolu 
görüntülerinde görünen pulmoner kapak sinüs-
leri diskinetik duvar hareket bozukluğu ile ka-
rıştırılmamalıdır [20]. 

Resim 7. A-C. 36 yaşında erkek ARVD olgusuna ait 
kardiyak MR görüntüleri. Olgunun sağ ventrikü-
le yönelik yapılan ölçümlerinde ejeksiyon frak-
siyonu: %17.3, vücut kitle indeksine göre düzel-
tilmiş end-diyastolik hacim 200.3 mL/m2 (normali 
55-105), end-sistolik hacim 165.6 mL/m2 (normali 
15.43-42.91) olarak hesaplanmıştır. Kardiyak bazis 
seviyesinden geçen end-diyastolik (A) ve end-sis-
tolik (B) kısa aks SSFP görüntülerinde; sağ ventri-
kül serbest duvarı ve inferior duvarında diskinetik 
alanlar (oklar) ile sağ ventrikül serbest duvarında 
ve inferior duvardaki akordeon işareti olarak bili-
nen tırtıklı görünümler (asteriksler) izlenmektedir. 
4 oda geç kontrast PSIR görüntülerinde (C) sağ 
ventrikülde anterior ve inferior duvarında miyo-
kardın tüm katlarını etkileyen yaygın geç kontrast-
lanmalar ve sol ventrikülde izlenen geç kontrast-
lanma alanları (okbaşları) görülmektedir.C
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 Sağ Ventrikül Şekil Varyasyonları 

Sağ ventrikülün şekli kama, kutu ve yuvarlak 
olarak sınıflandırılan farklı görünümlerde ola-
bilmektedir. Özellikle yuvarlak şekilli ve kutu 
şeklindeki sağ ventrikül şekil varyasyonları 
yanlışlıkla sağ ventrikül dilatasyonu veya sağ 
ventrikül fonksiyonlarında bozulma gibi değer-
lendirmemelidir [20]. 

 Sol Ventrikül Non-Kompaksiyonu 
 (LVNC, Trabeküle Kardiyomiyopati) 

Sol ventrikül non-kompaksiyonu (LVNC); 
sol ventrikülde trabeküler görünüme neden 
olan derin inter trabeküler reseslerde birleşme 
ile seyreden ve sol ventrikül sistolik fonksi-
yonlarında bozulmaya neden olan bir kardi-
yomiyopatidir [7, 25]. Hastalık asemptomatik 
olabileceği gibi göğüs ağrısı, aritmiler ve kalp 

Resim 8. A-D. Sol ventrikül non-kompaksiyonu nedeniyle takip edilen 20 yaşında erkek hastaya ait 
kardiyak MR görüntüleri. 4 oda (A), midkardiyak düzeyden (B) ve apikal düzeyden (C) geçen kısa 
aks SSFP görüntülerinde sol ventrikülde özellikle anterior ve lateral duvarlarında, apikal kesimde 
daha belirgin olarak izlenen trabekülasyon artışı görülmektedir. 4 oda geç kontrast PSIR görüntü-
sünde (D) trabekülasyon artışı izlenen alanlarda özellikle sol ventrikül lateral duvarında ve apikal 
kesimlerde midmiyokardiyal yerleşimli geç kontrastlanma alanları izlenmektedir.
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yetmezliği ile de seyredebilmekte, embolik 
olay, aritmi ve ani ölüm gibi ciddi tablolara 
sebebiyet verebilmektedir [25]. Genetik bir 
zemini olduğu düşünülen hastalığın normal 
miyokard kompaksiyonunda kesintiye neden 
olan bir defekt sonucu geliştiğine inanılmakta-
dır [25]. Normal kompaksiyon en son ventri-
kül apeksinde geliştiği için olguların tümünde 
apeks tutulmaktadır (Resim 8) [25]. 

Sağ ventrikülde izole non-kompaksiyon veya 
LVNC olgularında eşlik eden sağ ventrikül 
non-kompaksiyonu oldukça az tanımlanmıştır. 
Bunun nedeni normal trabekülasyon ile pato-
lojik trabekülasyonun ayırt edilmesinin güç 
olmasıdır. Sağ ventrikülde trabekülasyon artı-
şına dilatasyonunun eşlik etmesi sağ ventrikül 
non-kompaksiyonu düşünülen olgularda tanıyı 
destekleyici bir faktör olarak kullanılabilmek-
tedir [25].

Sol ventrikül non-kompaksiyonu’nun MR 
görüntülenmesinde; Miyokartta kompakte ince 
epikart ve kalın kompakte olmamış endokardın 

oluşturduğu iki tabakalı görünüm izlenir. SSFP 
sekansı ile elde olunan görüntüler trabekülas-
yonu göstermede faydalıdır. LVNC tanısı için 
Peterson ve ark. tarafından 2005 yılında tanım-
lanmış kriterler genel olarak kabul görmekte-
dir [25, 26]. Bu çalışmaya göre end-diyastolik 
non-kompakte/kompakte miyokard kalınlığı 
oranının 2,3’ten büyük olması tanısal kabul 
edilmektedir [26]. 

Sol ventrikül non-kompaksiyonu tanısını 
desteklemek için geç kontrastlı MR görüntüle-
rinin kullanımı giderek yaygınlaşmaktadır. Geç 
kontrastlı MR görüntülerinde trabeküler ve su-
bendokardial fibrozise bağlı bu alanlarda geç 
kontrastlanma alanları izlenebilmektedir [25].

Literatürde LVNC için kantitatif kriterler 
belirlemeye yönelik çalışmalar da mevcuttur. 
Jacquier ve ark. trabeküler ve global sol vent-
rikül kitlesini ölçtükleri çalışmada trabeküler 
miyokard kitlesinin global miyokard kitlesinin 
%20’sinden fazla olmasının, başka bir çalışma-
da Grothoff ve ark. trabeküler miyokardın, glo-

Tablo 2: 1994 “Task Force” Kriterleri  ile 2010 yılında yapılan modifiye edilmiş “Task Force” Kriterle-
ri’nin kardiyak MR görüntüleme ile ilgili bulguları gösterilmiştir

ARVD için 1994 ve 2010 Modifiye Task Force Kriterlerinin Kardiyak MR Görüntüleme İle İlişkili Bulguları

1994 Task Force (KMR ile ilgili) Kriterleri 2010 Task Force (KMR ile ilgili) Kriterleri

Majör Kriterler

• İleri derecede RV dilatasyonu ve RV  • Sağ ventrikül (RV) duvarında bölgesel 
EF’sinde azalma    akinezi/diskinezi/dissenkroni ile birlikte

• Lokalize RV anevrizması (daiastolik bulging   aşağıdaki kriterlerden birinin olması 
gösteren akinetik yada diskinetik alanlar)   (a) vücut yüzey alanına göre

• RV’de ileri derecede segmental dilatasyon    RV end-diyastolik volümünün  
     erkekte ≥110mL/m2, kadında  
     ≥100mL/m2 olması 

    (b) RV ejeksiyon fraksiyonunun  
     ≤%40 olması 

Minör Kriterler

• Orta derecede RV dilatasyonu ve/veya normal  • Sağ ventrikül (RV) duvarında bölgesel 
LV fonksiyonları ile RV EF’sinde azalma  akinezi/diskinezi/dissenkroni ile birlikte

• RV’de orta dereceli segmental dilatasyon  aşağıdaki kriterlerden birinin olması
• Bölgesel RV hipokinezisi    (a) vücut yüzey alanına göre RV  

     end-diyastolik volümünün  
     erkekte ≥100mL/m2 ve  
     <110 mL/m2 ,kadında ≥90mL/m2  
     ve <100mL/m2 olması 

    (b)  RV ejeksiyon fraksiyonunun  
     ≤%45 ve >%40 olması
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bal miyokarda oranının %25’ten fazla olmasını 
veya kompakte olmamış miyokard kitlesinin 
15 gr/m2‘nin üzerinde olmasını LVNC tanısın-
da yüksek özgünlük ve duyarlılıkta olduğunu 
bildirmişlerdir [25, 27, 28]. 

Her ne kadar trabeküler miyokardın kompak-
te miyokarda oranı LVNC tanısı için önemli 
olsa da son zamanlarda yapılan çalışmalar nor-
mal popülasyonda da trabekülasyonun artmış 
olabileceğini göstermektedir. Kawel ve ark. 
54-94 yaş arasındaki MESA (“Multi Ethnic 
Study of Atherosclerosis”) katılımcıları ile 
yaptığı çalışmada kardiyak hastalığı veya hi-
pertansiyonu olmayan 323 olgunun %43’ünde 
en az bir bölgede trabeküler miyokard oranını 
2,3’ün üzerinde saptamışlardır [29]. Yapılan 
farklı bir çalışmada ise ventrikül yüklenmesin-
deki artışın (hipertansiyon vs.) fizyolojik tra-
beküler hipertrofiye neden olabileceği ve tra-
bekülasyonun etnik kökenden etkilenebileceği 
belirtilmektedir [30]. Literatürdeki son veriler 
değerlendirilerek 2016 yılında yayınlanan bir 
makalede asemptomatik düşük riskli popülas-
yonda ve kardiyomiyopatilerde artmış trabe-
külasyonun anlamlı bir prognostik değerinin 
olmadığı belirtilmektedir [31]. 

 Stres Kardiyomiyopatisi (TAKOTSUBO 
 Sendromu) 

Duygusal stresle ortaya çıkan, klinik olarak 
akut miyokard enfarktüsüne benzer bulgularla 
seyreden, genellikle sol ventrikül midkardiyak 
ve apikal seviyelerinde hipokinezi/akinezi ile 
seyreden, geri dönebilir bir kardiyomiyopatidir 
[7, 32, 33]. En sık olarak postmenopozal dö-
nemde 6-7’nci dekatlarda görülmektedir [32]. 
Hastalık ilk olarak Dote ve ark. tarafından 
tanımlanmış ve sol ventrikülografi sırasında 
ventrikülün şeklinin Japonlar’ın ahtapot avla-
mada kullandıkları ve ismi takotsubo olan ağzı 
dar kendisi geniş olan bir av malzemesine ben-
zemesinden dolayı bu isim ile adlandırılmıştır 
[32, 33]. Literatürde sol ventrikülün midkardi-
yak bölgesinin tutulduğu takotsubo olguları da 
bildirilmiştir [34]. Hastalık olguların %90’ında 
göğüs ağrısı ile başlamakta, EKG’de ST ele-
vasyonu izlenmesi nedeniyle miyokard infark-
tını taklit etmektedir. 

Takotsubo sendromunun MR görüntüleme-
sinde; Hastalığın tipik görüntüleme bulgusu 
olan sol ventrikül apikal kesiminde balonlaşma 
ve bazis düzeyinde hiperkontraktilite izlenir 
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Resim 9. A, B. 48 yaşında aldığı kötü bir haber sonrasında göğüs ağrısı başlayan, laboratuar tetkikle-
rinde hafif troponin yüksekliği olan, normal kateter anjiografi bulguları izlenmesi üzerine kardiyak 
MR görüntüleme yapılarak takotsubo sendromu tanısı konan bayan olgunun 2 oda SSFP görün-
tüsünde (A) sol ventrikül apikal kesiminde akineziye bağlı balonlaşma izlenmekte (beyaz oklar) 
ancak 2 oda geç kontrast PSIR görüntüsünde (B) bu bölgede herhangi bir geç kontrastlanma alanı 
izlenmemektedir. 

A B
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[7]. Olguların çoğunda T2 STIR görüntülerde 
ventrikül apikal ve midkardiyak seviyelerin-
de belli bir koroner sulama alanına uymayan, 
transmural ödemle uyumlu difüz hiperintensite 
tespit edilebilir [32]. Ödemli alanlar sine gö-
rüntülerde akinetik/hipokinetik olarak izlenir. 
Görüntülemede KMR çoğunlukla hipokinetik 
apikal miyokardda, nekroz olup olmadığını 
göstermek için kullanılmaktadır [32]. Takotsu-
bo olgularının MR görüntülerinde tipik olarak 
geç kontrastlanma veya perfüzyon defekti ol-
ması beklenmemektedir (Resim 9).

Sonuç olarak, primer kardiyomiyopatilerin 
tanısında kardiyak MR görüntüleme önemli bir 
rol üstlenmekte ve birçok olguda ayırıcı tanı-
ları ekarte ederek doğru tanının konmasına ve 
tedavinin doğru bir şekilde yönlendirilmesine 
önemli katkılar sağlamaktadır.

Video 1. 3 oda SSFP sine görüntülerde SAM 
(‘’systolic anterior motion of mitral valve’’) 
bulgusu olarak bilinen mitral kapak anterior 
kapakçığının sistolde anteriora doğru yer de-
ğiştirmesi ve sol ventrikül çıkış yolunda bu 
hareketin oluşturduğu darlığa bağlı jet akım 
izlenmektedir 
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Primer Kardiyomiyopatiler

Mehmet Erşen, Uğur Bozlar

Sayfa 170
Primer kardiyomiyopati; kalp kasının başka bir hastalığa bağlı olmadan gelişen yapısal ve fonksi-
yonel bozukluğu olarak tanımlanabilir.

Sayfa 173
Duvar kalınlığında artış en önemli görüntüleme bulgusudur.

o Ventrikül duvar kalınlığı normalde 11 mm’nin altındadır [8]. Duvar kalınlığında 15 mm ve 
üzeri değerler veya midkardiyak seviyede septum ile lateral duvar kalınlığı oranının 1,5’in 
üzerinde olması durumunda HKM düşünülmelidir. 

o Kalınlık ölçümleri end-diyastolik fazdaki görüntüden yapılmalıdır.

Sayfa 176
Dilate kardiyomiyopati’nin MR görüntülemesinde kullanılan sine görüntüler; ventrikül hipoki-
nezisini, duvardaki incelmeyi ve ventrikül kavitelerindeki genişlemeyi göstermede faydalıdır. 
DKM’de end-diyastolik hacim artmış olup genellikle sol ventrikülde 140 mL, sağ ventrikülde 150 
mL’nin üzerindedir. Ölçülen volümler vücut kitle indeksi ile oranlanırsa daha güvenilir sonuçlar 
vermektedir.

Sayfa 179
Restriktif kardiyomiyopatiler konstrüktif perikardit ile karıştırılabilmekte ve birbirlerinden ayırt 
edilmesinde MR görüntüleme önem arz etmektedir. Her iki hastalıkta da ventrikül dolumları ve 
diyastolik volümler azalmıştır. RKM’de konstrüktif perikardite oranla biatrial genişleme daha be-
lirgin olarak izlenir. RKM’lerde perikard kalınlığı normal olarak izlenirken konstrüktif perikarditte 
perikard kalınlığı artmış ve genelde 4mm’nin üzerindedir. Gerçek zamanlı (“real-time”) MR gö-
rüntülenmeyle respirasyon esnasında interventriküler septumun değerlendirilmesi RKM ile kons-
truktif perikarditin ayırıcı tanısının yapılmasında fayda sağlamaktadır. Respirasyonda RKM’de 
septumun normal konveksitesi korunurken, konstriktif perikarditte septumda düzleşme izlenmek-
tedir. RKM’li olgularda Hız kodlu faz kontrast MR görüntüleme ile atrioventriküler kapaklara dik 
düzlemde alınan görüntülerde restriktif dolum paterni gösterilebilmektedir.

Sayfa 184
Takotsubo sendromunun MR görüntülemesinde; Hastalığın tipik görüntüleme bulgusu olan sol 
ventrikül apikal kesiminde balonlaşma ve bazis düzeyinde hiperkontraktilite izlenir.  Olguların 
çoğunda T2 STIR görüntülerde ventrikül apikal ve midkardiyak seviyelerinde belli bir koroner 
sulama alanına uymayan, transmural ödemle uyumlu difüz hiperintensite tespit edilebilir. Ödemli 
alanlar sine görüntülerde akinetik/hipokinetik olarak izlenir. Görüntülemede KMR çoğunlukla hi-
pokinetik apikal miyokardda, nekroz olup olmadığını göstermek için kullanılmaktadır. Takotsubo 
olgularının MR görüntülerinde tipik olarak geç kontrastlanma veya perfüzyon defekti olması bek-
lenmemektedir.
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1. Aşağıdakilerden hangisi hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) ile ilişkili kardiyak MR görüntüle-
me bulgusu DEĞİLDİR?
a. End-sistolik fazda duvar kalınlığının 15mm ve üzerinde olması HKM için anlamlı kabul edilir. 
b. Sağ ventrikülün interventriküler septuma tutunma lokalizasyonlarındaki septal miyokardi-

yumda yamasal geç kontrastlanma alanları izlenmektedir. 
c. Asimetrik septal HKM olgularında sistol esnasında mitral kapağın anteriora yer değiştirmesi-

ne bağlı sol ventrikül çıkış yolunda türbülansa bağlı jet akım izlenebilmektedir. 
d. Genetik olarak pozitif olup fenotipik özellikleri olmayan HKM olgularında interventriküler sep-

tumda miyokard kalınlığının %50’den fazlasını ilgilendiren derin miyokardiyal kriptler izlenebilir. 
e. Apikal HKM’de apikal kalınlaşmaya bağlı sol ventrikül kavitesinde maça şeklinde görünüm izlenir.

2. Kardiyak MR görüntüleme ile restriktif kardiyomiyopati (RKM) ve konstrüktif perikarditin ayı-
rıcı tanısının yapılmasıyla ilgili olarak aşağıdaki maddelerden hangisi YANLIŞTIR?
a. RKM’lerde biatrial dilatasyon daha belirgin olarak izlenir.
b. Konstrüktif perikarditte perikard kalınlığı genelde artmış olup perikardiyal kalsifikasyonlar ve 

septasyonlar izlenebilir. 
c. Konstruktif perikarditte miyokardiyal tagging MR görüntülemede perikard boyunca miyokar-

dial tagging çizgilerinde bozulma izlenmez.
d. RKM’de sine görüntülerde interventriküler septumda septal yalpalama (‘’septal bouncing’’) 

bulgusu sıklıkla izlenir. 
e. Konstrüktif perikarditte gerçek zamanlı (‘’real-time’’) sine görüntülemede erken inspirasyon-

da septal düzleşme izlenir.

3. Aritmojenik sağ ventrikül displazisi (ARVD) tanısında kardiyak MR görüntüleme için aşağıdaki 
maddelerden hangisi DOĞRUDUR?
a. Sağ ventrikülde akinezi/diskinezi veya dissenkron kasılma izlenir. 
b. Apikolateral duvarda moderatör bantın tutunma lokalizasyonda kontraksiyon anormalliği ol-

ması ARVD düşündürür.
c. Kardiyak apeksin her iki ventrikül tarafından  oluşturulduğu varyasyonel durumda sağ ventri-

kül apeksinde izlenen fokal diskinetik görünüm ARVD ile ilişkilidir. 
d. Sternum posteriorundan sağ ventrikül anterior serbest duvarına uzanan bant görünümü hare-

ket bozukluğu ile ilişkili patolojik bir bulgudur.
e. Miyokardial yağ infiltrasyonun izlenmesi ARVD için tanı koydurucudur. 

4. Dilate kardiyomiyopatinin kardiyak MR görüntülemesiyle ilgili olarak aşağıdaki cümlelerden 
hangisi YANLIŞTIR?
a. Ventrikül duvarlarında incelme, hipokinezi ve ventrikül kavitesinde genişleme izlenebilir. 
b. Ventriküllerin volüm verilerini vücut kitle indeksine göre oranlayıp değerlendirmek daha gü-
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venilir bir değerlendirme sağlar. 
c. Geç kontrastlı görüntülerde fibrotik veya fibro-fatty değişikliklere karşılık gelen lineer midmi-

yokardiyal geç kontrastlanmalar izlenebilir. 
d. Difüz intertisyel fibrozis olan olgularda miyokard sinyali difüz olarak değiştiğinden geç kont-

rastlı görüntülerde geç kontrastlanma ayırtedilemeyebilir. 
e. Dilate kardiyomyopatide sağ ventrikülün interventriküler septuma tutunduğu lokalizasyonlar-

da geç kontrastlanma izlenmesi tipik bir bulgudur. 

5. Kardiyak MR görüntüleme ile ilgili olarak aşağıdakilerden hangisi YANLIŞTIR?
a. Sağ ventrikülde fizyolojik trabekülasyon daha sık görülür.
b. Ventrikül trabekülasyon oranları etnik faktörlere bağlı olarak değişiklik gösterebilir. 
c. Normal popülasyonda da trabeküler miyokardın normal miyokard kalınlığına oranı 2,3’ün 

üzerinde olabilir. 
d. Stres kardiyomiyopatisinde (Takotsubo sendromunda) ventrikül apikal kesiminde balonlaşma 

ve bazis düzeyinde hiperkontraktilite izlenir. 
e. Stres kardiyomiyopatisinde (Takotsubo sendromunda) belli bir vasküler sulama alanına uyan 

subendokardiyal geç kontrastlanmalar olması beklenir. 

Cevaplar: 1a, 2d, 3a, 4e, 5e
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Sekonder Kardiyomyopatiler
Selen Bayraktaroğlu , Naim Ceylan 

	Sekonder Kardiyomyopati tanımının ve sı-
nıflamasının gözden geçirilmesi

 Sekonder Kardiyomyopatilerde Kardiyak 
MRG bulgularının gözden geçirilmesi, ta-
nısal ipuçları

 GİRİŞ 

Kardiyomiyopatiler önemli ve heterojen bir 
grup hastalıktır. Amerikan Kalp Cemiyetinin 
(AHA) 2006 yılında yayınladığı kardiyomiyopa-
ti tanımlamasına göre kardiyomyopatiler 2 ana 
gruba ayrılmaktadır. “Primer Kardiyomyopa-
tiler”; myokardın etkilendiği kalbe özgü hasta-
lıkları içerirken, “Sekonder Kardiyomyopatiler” 
sistemik bir hastalığın patolojik myokardiyal 
tutulumunu göstermektedir. Sekonder Kardi-
yomyopatilerin sınıflaması tabloda özetlenmiştir 
(Tablo 1). Sekonder Kardiyomyopatilerde, myo-
kardiyal etkilenimin sıklığı ve derecesi hastalık-
lara göre değişkenlik göstermektedir [1].

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme 
(MRG), kardiyomyopatilerin morfolojik ve 
fonksiyonel özelliklerinin saptanmasında ve 
değerlendirilmesinde değerli bir görüntüleme 
yöntemidir [2]. 

 Kardiyak Amiloidoz 

Kardiyak Amiloidoz myokardiyal intertis-
yumda çözünmez anormal protein fibrilleri-

nin birikmesi ile karakterize bir hastalıktır. 
Kardiyak birikim, diyastolik disfonksiyona 
yol açar.

Kalpte birikim en sık hafif zincir ilişkili 
amiloidoz (AL) ve Transtretin ilişkili (ATTR) 
kardiyomyopatilerde izlenir [3]. AL hastaları-
nın %90’ında patolojik olarak kalpte etkilenim 
gelişir ve hastaların %50’sinde diyastolik kalp 
yetmezliğine bağlı sağ kalp yetmezliği bulguları 
ortaya çıkar. Kalpte amiloid birikimi, prognozu 
ciddi olarak etkileyen ancak tanısı klinik olarak 
myokardiyumun belirgin olarak kalınlaştığı 
ileri evrede konabilen bir süreçtir. Kardiyak 
amiloidoz da tanısal yaklaşım Kardiyak MRG 
uygulamaları ile birlikte değişim göstermiştir. 
Kardiyak MRG incelemelerde standart sine 
Steady State Free Precession (SSFP) sekans-
lar artmış sağ ve sol ventrikül kütlesi, atriyal 
genişleme, ventriküler ve atriyal duvarlarda 
kalınlaşma, plevral ve perikardiyal sıvının 
saptanmasında yararlıdır [4]. Hipertrofik Kar-
diyomyopati ile ayırıcı tanıda myokardiyal ka-
lınlaşmanın diffüz olması yardımcıdır. Ayrıca 
geç evre kontrastlı görüntüler ve T1 haritalama 
teknikleri ile doku karakterizasyonu önemli ta-
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nısal değere sahiptir. Kontrastlı görüntülerde 
myokard ve kan havuzunun gadolinyum kine-
tiği benzer özellik gösterir. Myokardda belirgin 
kontrast tutulumu ve hızlı kontrast yıkanması 
izlenir, bu da normal myokard sinyalini baskı-
lamak için uygun inversiyon zamanının sap-
tanmasını güçleştirir. Geç evre kontrastlı gö-
rüntülerde myokardda subendokardiyal ve ya 
diffüz kontrast tutulumu izlenir [3] (Resim 1). 
Kontrast tutulum paterni myokardiyal hipertro-
finin diğer nedenlerinden ayırımda önemlidir. 
Hipertrofik kardiyomyopatide kontrast tutulu-
mu daha çok hipertrofi izlenen bölgeler ve sağ 
ventrikül ile sol ventrikülün bileşke noktaların-
da iken, hipertansif kalp hastalıklarında tanım-
lanmış özgün bir patern mevcut değildir.

Sistemik amiloidozu bilinen hastalarda Kar-
diyak MRG’de saptanan myokardiyal kontrast 
tutulumunun bağımsız bir prognostik belirteç 
olduğu ve tüm nedenlere bağlı mortalite ris-
kini arttırdığı belirtilmektedir [5]. Endomyo-
kardiyal biyopsi ile kıyaslandığında Kardiyak 

MRG’nin duyarlılığı %80, özgüllüğü %94 ora-
nında bildirilmektedir [6]. 

 Hemokromatozis 

Kardiyak demir birikimi Talasemi Majör 
Hastalarını etkileyen, kardiyak disfonksiyon 
ve yetmezliğe yol açan önemli bir problemdir 
[7]. Serum ferritin değerlerinin ölçümü ve ka-
raciğer demir yükünün belirlenmesi, kardiyak 
demir yükünü öngörmede aralarında anlamlı 
korelasyon bulunmaması nedeni ile sınırlıdır 
[8]. Myokardiyal demir yükünün biyopsi ile 
belirlenmesi invaziv bir yöntemdir ve tedavi 
monitorizasyonu için kullanımı güçtür. 

Demirin manyetik özellikleri manyetik alan 
homojenitesini bozar ve T2 relaksasyon zama-
nını etkiler. Kardiyak demir yükünün belirlen-
mesinde, manyetik alan inhomojenitesine bağlı 
sinyal düşüşünü gösteren T2* parametresi kulla-
nılır [7]. Myokardiyal T2* değerleri ile myokard 
demir konsantrasyonu arasında direkt bir ilişki 
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Tablo 1: Sekonder kardiyomiyopatilerin sınıflandırması

Kardiyomiyopati türü Hastalıklar 

İnfiltratif Kardiyomyopatiler Amiloidoz, Gaucher Hastalığı, Hurler Hastalığı, Hunter Hastalığı

Depo Hastalıkları Hemokromatozis, Fabry Hastalığı, Glikojen Depo Hastalıkları

 Niemann-Pick Hastalığı

İnflamatuar Hastalıklar Sarkoidoz

Endomiyokardiyal Hastalıklar Endomiyokardiyal Fibrozis

Toksisite İlaçlar, Ağır metaller, Kimyasal ajanlar

Endokrin Hastalıklar Diabetes Mellitus, Hipertiroidi, Hipotiroidi, Hiperparatiroidizm

 Feokromasitoma, Akromegali

Nöromusküler/ Friedreich’s ataksisi, Duchenne-Becker muscular distrofisi, 
Nörolojik Hastalıklar Emery-Dreifuss muscular distrofisi, Myotonic distrofi,  
 Neurofibromatosis, 

 Tuberous sclerosis

Nutrisyonel yetmezlikler Beriberi (thiamine), pallagra, scurvy, selenium, carnitine,  
 kwashiorkor

Otoimmün hastalıklar Sistemic lupus eritematozus, Dermatomyozit, Romatoid artrit,  
 Skleroderma, Poliarteritis nodosa

Elekrolit imbalansı Potasyum, fosfat, magnezyum yetmezliği; Laksatif kullanımı

Kanser tedavisi Antrasiklinler, Siklofosfamid, Radyasyon



vardır ve bu ilişki myokard demir yükünün no-
ninvaziv kantifikasyonunda ve tedavi yanıtının 
değerlendirilmesinde kullanılır [7, 8]. Görün-
tülemede tek nefes tutmalı multi eko gradient 
eko T2* sekansı kullanılır. Kısa aks görüntüler 
üzerinden multi eko T2* sekansı ile midventri-
küler düzeyden geçen tek bir kesit elde edilir ve 
interventriküler septuma ait sinyal intensite deği-
şikliklerininin eko zamanına göre değişimi ölçü-
lür (Resim 2). Myokardiyal demir birikimi olan 
hastalarda kardiyak T2* değerleri 20 msn’nin 
altındadır,10 ms’nin altındaki değerlerde ise kalp 
yetmezliği gelişme riski yüksektir [2, 7]. Trans-

füzyon gören talasemi hastalarında, T2* değerin-
de ölçülen düşüşün sol ventrikül disfonksiyonu 
ve artan kardiyak olay riski ile ilişkili olduğu bil-
dirilmektedir [8, 9].

 DEPO HASTALIKLARI 

 Glikojen Depo Hastalıkları 

Neimann-Pick Hastalığı, Anderson-Fabry, 
Gaucher hastalığı gibi metabolik depo hastalık-
larında kardiyak tutulum sol ventrikülde duvar 
kalınlaşması, diyastolik disfonksiyon ile karak-

192 Bayraktaroğlu ve Ceylan
E

Ğ
İT

İC
İ 

N
O

K
TA

Resim 1. A-D. Amiloidoz. Dört odacık (A) ve iki odacık (B) Sine (SSFP) görüntülerde sağ ventrikül du-
varını da içine alan diffüz miyokardiyal kalınlaşma ve perikardiyal sıvı izleniyor. Geç kontrast dört 
odacık (C), iki odacık (D) görüntülerde (PSIR) miyokardiyal diffüz kontrast tutulumu dikkati çekiyor.  
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terizedir. Sol ventrikül duvar kalınlaşması hi-
pertrofik kardiyomyopatiyi taklit edebilir [10]. 

 Fabry Hastalığı 

∝ -galaktosidaz enzim eksikliği sonucu geli-
şen X kromozomuna bağlı geçiş gösteren nadir 
bir glikosfingolipid birikim hastalığıdır. Kardi-
yak tutulum sık ve önemli bir ölüm nedeni ol-
makla birlikte erken saptanması güçtür [10, 11].  
Günümüzde hastalığın tanısı ve kardiyak tutu-
lumun varlığı; biyokimyasal belirteçler, genetik 
mutasyon analizi, ekokardiyografik analizler, 
endomyokardiyal biyopsi ile belirlenmektedir. 
Fabry Hastalığında Kardiyak MRG standart 
morfolojik ve fonksiyonel analiz verilerine 
ek olarak myokardiyal ekstrasellüler hacim 
ölçümleri (T1 haritalama) ve fibrozis alanla-
rının belirlenmesini sağlayarak erken tanıya 
yardımcı olmaktadır [10, 12]. Kardiyak MRG 
incelemelerde, sol ventrikül duvar kalınlaşması 
ve kütlesinde artış yanısıra kontrastlı inceleme-
lerde bazal ve inferolateral duvarda kontrast 
tutulumu bildirilmektedir. Fabry hastalarında, 
subendokardiyal alan myokardiyal infaktüsten 
farklı olarak kontrastlı görüntülerde korunmuş-
tur. [13, 14, 15] (Resim 3). Geç evre kontrast-
lı görüntülerde izlenen kontrast tutulumunun 
intertisyel genişlemeye bağlı gelişen fibrozis 

ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Kontrast 
tutulumunun yaygınlığı enzim replasman te-
davisine yanıtı etkilemektedir [16]. Ayrıca bu 
hastalarda prekontrast (nativ) görüntülerde 
myokardiyal T1 değerlerinin de artmış lipit 
miktarı ile ilişkili olarak kısaldığı belirtilmek-
tedir [12]. Sol ventrikül hipertrofisi nedeni ile 
incelenen olgularda, myokardiyal nativ T1 sin-
yal özellikleri ve geç evre kontrastlı görüntü-
lerde özellikle bazal ve inferolateral duvarda 
izlenen kontrast tutulum paterni ayırıcı tanıda 
yardımcı ipuçları olarak umut vadetmektedir.

 Kardiyak Sarkoidoz 

Sarkoidoz etiolojisi bilinmeyen organlar-
da nonkazeifiye granülomatöz infiltrasyon ile 
karakterize sistemik bir hastalıktır. Hastalıkta 
özellikle akciğer ve hilar lenf bezlerinin tutu-
lumu izlenme ile birlikte kardiyak tutulumun 
varlığı bu hastalıkta önemli bir prognostik be-
lirteçtir [10]. Kardiyak tutulum postmortem 
serilerde %30-40 oranlarında bildirilmekle bir-
likte olguların yaklaşık %7’si semptomatiktir 
[17]. Antemortem tanı pek çok hastalığı taklit 
edebileceğinden güçtür [10]. Çoğu noninvaziv 
görüntüleme yöntemi (EKG, EKO) tanı için 
düşük duyarlılık ve özgüllüktedir. Fokal myo-
kardiyal tutulum nedeni ile endomyokardiyal 
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Resim 2. A, B. Hemokromatozis. Talasemi majör hastalığı olan olguda kardiyak demir yükü ölçümüne yö-
nelik T2* kısa aks görüntülerde TE değeri artarken, ağır demir yükü birikime bağlı myokardda belirgin 
sinyal kaybı izleniyor (A). Sinyal intensite - eko zamanı eğrisinde T2* değeri 4.34 ms olarak ölçülüyor. (B).  
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biyopsinin de duyarlılığı düşüktür [18]. F-flu-
oro-2-deoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomog-
rafi ve Kardiyak MRG sarkoidozun kardiyak 
tutulumunun değerlendirilmesinde önemlidir 
[18]. Kardiyak sarkoidozun tanısında MRG’nin 
duyarlılığı %75-100, özgüllüğü %76,9-78 ara-
sında bildirilmektedir [18, 19]. Kardiyak sarko-
idozun inflamatuar fazında fokal myokardiyal 
kalınlaşmalar, eşlik eden bölgesel duvar hare-
ket anormallikleri ve myokardiyal ödeme bağlı 

T2A görüntülerde hiperintens sinyal değişik-
likleri izlenir. Geç evre kontrastlı görüntülerde 
kontrast tutulumu daha çok interventriküler 
septumun bazal sağ ventriküle bakan yüzünde 
ve lateral duvarın subepikardiyal yüzünde iz-
lenmek ile birlikte tüm myokardda izlenebilir 
(Resim 4). Kontrast tutulum alanları histolojik 
olarak epiteliod granülom [aktif hastalığı tem-
sil eden] ve fibrozis (iyileşme evresini temsil 
eden) alanlarına karşılık gelmektedir [20]. Geç 
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Resim 3. A, B. Fabry hastalığı. Kısa aks sine görüntüde (A) sol ventrikülde inferior duvarda daha belir-
gin miyokardiyal kalınlaşma mevcut. Geç kontrast kısa aks PSIR görüntüde (B) sol ventrikülde lateral 
duvar, inferior duvar ve septumda duvarın orta kısmını tutan kontrast tutulumu izleniyor.

A B

Resim 4. A, B. Sarkoidoz. Geç kontrast dört odacık (A), iki odacık (B) PSIR görüntülerde sol ventrikülde 
miyokardiyal yamasal tarzda yaygın kontrast tutulumu dikkati çekiyor. Bazal ve midventriküler dü-
zeyde tutulum daha belirgin olup bazı alanlarda transmural kontrastlanma izleniyor. 

A B



evre kontrastlı görüntülerde kontrast tutulumu-
nun varlığı ventriküler taşikardi ve ölüm için 
önemli bir risk faktörü olarak bildirilmektedir 
[21, 22].

 Endomyokardiyal Fibrozis 

Endomyokardial Fibrozis periferik eozinofili 
(>1500mm³, 6 aydan uzun süre) ile karakteri-
ze hipereozinefilik sendromun bir parçası olan 
restriktif kardiyomyopatidir. Hipereozinofili 

sendromu olan olguların %50’sinde kardiyak 
tutulum izlenir. Kardiyak tutulumun 3 evresi 
vardır. Erken evrede (5,5 hafta), myokardın eo-
zinofilik infiltrasyonu ve nekroz mevcuttur. 

Trombotik fazda (>10 ay), inflamasyon aza-
lır, ancak ventriküler hasar ve trombüs olu-
şumu gelişir. Kronik fibrotik evrede ise (24,5 
ay), endokardiyumda fibrozis ve kalsifikasyon 
gelişerek restriktif kardiyomyopatiye yol açar 
[23]. Kardiyak MRG incelemede, apikal böl-
gede her iki ventrikül duvarında kalınlaşma ve 
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Resim 5. A-D. Endomiyokardiyal fibrozis. Hipereozinofilik sendromlu olguda dört odacık (A) ve kısa 
aks (B) SSFP ine görüntülerde sol ventrikül apikal kesiminde kalınlaşma izleniyor. Geç kontrast dört 
odacık (C), ve kısa aks (D) PSIR görüntülerde sol ventrikülde apikal bölgede subendokardiyal fibrozis 
ile uyumlu kontrast tutulumu izleniyor. Subendokardiyal bölge ile ventrikül boşluğu arasında apikal 
bölgeden lateral duvara doğru uzanım gösteren trombüse ait kontrast tutmayan alan izleniyor.
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buna sekonder ventriküler boşlukta obliteras-
yon izlenir. Geç evre kontrastlı MRG inceleme 
mural trombüs ile kalınlaşmış myokardın ayırı-
mında yardımcıdır. Kontrastlı MRG inceleme-
de 3 tabakalı ‘’V işareti’’ şeklinde tanımlanan 
bir patern izlenir. En iç tabaka trombüse bağ-
lı kontrast tutulumu göstermeyen hipointens 
alan, orta tabaka fibröz dokuya bağlı kontrast 
tutulumu ve dış tabaka da normal kontrast tu-
tulumu göstermeyen myokarddan oluşur [24] 
(Resim 5).

 Kemoterapi ilişkili Kardiyomyopatiler 

Kemoterapi ilişkili Kardiyomyopatiler antra-
siklinler, tirozin kinaz inhibitörleri ve interfe-
ronların bir komplikasyonudur ve bu kemote-
rapötiklerin kullanımında önemli bir kısıtlayıcı 
faktördür. Kemoterapötik dozu ile ilişkili ola-
rak ejeksiyon fraksiyonunda azalma ve dilate 
kardiyomyopati gelişimi söz konusu olabilir 
[25]. Olguların izleminde ekokardiyografi sık-
lıkla kullanılmaktadır. Asemptomatik olgularda 
%10’dan fazla ejeksiyon fraksiyonunda düşüş 
ya da %55’ten düşük ejeksiyon fraksiyon de-
ğerleri, semptomatik olgularda ise %5’ten fazla 
ejeksiyon fraksiyonunda düşüş ya da %55’ten 
düşük ejeksiyon fraksiyon değerleri anormal 
kabul edilir. Ancak görüntülemede hedef kar-
diyak hasarın subkilink evrede yani ejeksiyon 
fraksiyonundaki düşüş gelişmeden saptanması-
dır [23]. MR doku karakterizasyon özellikleri 
ile bu açıdan öne çıkmaktadır. Kardiyak MRG 
incelemede endsistolik hacimde artışın sap-
tanması erken bir belirteçtir. Bölgesel hareket 
bozuklukları, myokardiyal ödeme bağlı artan 
T2 sinyali ve myokard kalınlığı diğer bulgular-
dandır. Geç evre kontrastlı görüntülerde izle-
nen kontrast tutulumu geri dönüşümü olmayan 
hasarı yansıtır ve midmiyokardiyal, subepikar-
diyal ya da diffüz boyanma şeklinde izlenebilir 
[25].

Kardiyak MRG, sekonder kardiyomyopa-
tilerin değerlendirmesinde önemli bir role 
sahiptir. Kardiyak morfoloji, fonksiyonun de-
ğerlendirilmesi yanısıra doku karakterizasyon 
özellikleri ile (geç kontrastlı incelemeler, T1/
T2 haritalama teknikleri) kardiyomyopatilerin 

etiolojilerinin saptanması ve prognozun ön gö-
rülmesinde yol göstericidir. 
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Sekonder Kardiyomyopatiler

Selen Bayraktaroğlu, Naim Ceylan 

Sayfa 191
Kontrastlı görüntülerde myokard ve kan havuzunun gadolinyum kinetiği benzer özellik gösterir. Myo-
kardda belirgin kontrast tutulumu ve hızlı kontrast yıkanması izlenir, bu da normal myokard sinyalini 
baskılamak için uygun inversiyon zamanının saptanmasını güçleştirir. Geç evre kontrastlı görüntüler-
de myokardda subendokardiyal ve ya diffüz kontrast tutulumu izlenir. Kontrast tutulum paterni myo-
kardiyal hipertrofinin diğer nedenlerinden ayırımda önemlidir. Hipertrofik kardiyomyopatide kontrast 
tutulumu daha çok hipertrofi izlenen bölgeler ve sağ ventrikül ile sol ventrikülün bileşke noktalarında 
iken, hipertansif kalp hastalıklarında tanımlanmış özgün bir patern mevcut değildir.

Sayfa 192
Myokardiyal demir birikimi olan hastalarda kardiyak T2* değerleri 20 msn’nin altındadır,10 
ms’nin altındaki değerlerde ise kalp yetmezliği gelişme riski yüksektir.

Sayfa 194
Kardiyak sarkoidozun inflamatuar fazında fokal myokardiyal kalınlaşmalar, eşlik eden bölgesel 
duvar hareket anormallikleri ve myokardiyal ödeme bağlı T2A görüntülerde hiperintens sinyal 
değişiklikleri izlenir. Geç evre kontrastlı görüntülerde kontrast tutulumu daha çok interventriküler 
septumun bazal sağ ventriküle bakan yüzünde ve lateral duvarın subepikardiyal yüzünde izlenmek 
ile birlikte tüm myokardda izlenebilir.

Sayfa 196
Kontrastlı MRG incelemede 3 tabakalı “V işareti” şeklinde tanımlanan bir patern izlenir. En iç tabaka 
trombüse bağlı kontrast tutulumu göstermeyen hipointens alan, orta tabaka fibröz dokuya bağlı kont-
rast tutulumu ve dış tabaka da normal kontrast tutulumu göstermeyen myokarddan oluşur.

Sayfa 191
Myokardiyal T2* değerleri ile myokard demir konsantrasyonu arasında direkt bir ilişki vardır ve 
bu ilişki myokard demir yükünün noninvaziv kantifikasyonunda ve tedavi yanıtının değerlendiril-
mesinde kullanılır.

Sayfa 193
Kardiyak MRG incelemelerde, sol ventrikül duvar kalınlaşması ve kütlesinde artış yanısıra kont-
rastlı incelemelerde bazal ve inferolateral duvarda kontrast tutulumu bildirilmektedir. Fabry has-
talarında, subendokardiyal alan myokardiyal infaktüsten farklı olarak kontrastlı görüntülerde ko-
runmuştur. 
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1. Aşağıdakilerden hangisi sekonder kardiyomiyopati grubunda yer almaktadır?
a. Noncompaction kardiyomiyopati
b. ARVD
c. İskemik kardiyomiyopati
d. Sarkoidoz 
e. Hipertrofik kardiyomiyopati

2. Miyokardı diffüz şekilde kalınlaştırarak restriktif kardiyomiyopatiye yol açan ve geç kontrast MR 
görüntülerde diffüz kontrast tutulumu oluşturan hastalık aşağdakilerden hangisidir?
a. Sarkoidoz
b. Hemokromatozis
c. Skleroderma
d. Endomiyokardiyal fibrozis 
e. Amiloidoz 

3. Aşağıdaki hastalıklardan hangisinde kontrastlı kardiyak MR görüntülerde sol apikal bölgede 3 taba-
kalı V şeklinde bir tutulum izlenir? 
a. Hemokromatozis
b. Endomiyokardiyal fibrozis
c. Sarkoidoz
d. Fabry hastalığı
e. Radyoterapi

4. Fabry hastalığı ile ilgili olarak aşağdakilerden hangisi YANLIŞTIR?
a. ∝ -galaktosidaz enzim eksikliği sonucu gelişir
b. Sol ventrikülde duvar kalınlığı artar
c. Kardiyak MRG’de Sol ventrikülde özellikle bazal ve inferolateral  duvarda kontrast tutulumu 

görülür
d. Subendokardiyal bölgede kontrast tutulumu belirgindir
e. Miyokardiyal T1 değeri artmış lipid içeriğine bağlı olarak kısalır

5. Aşağıdaki miyokardiyal T2* değerlerinden hangisi ağır miyokardiyal demir birikimi ile uyumlu-
dur?
a. 5 msn
b. 500 msn
c. 35 msn
d. 20 msn
e. 50 msn 

Cevaplar: 1d,  2e,  3b,  4d,  5a

Sekonder Kardiyomyopatiler

Selen Bayraktaroğlu, Naim Ceylan 
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Kapak Hastalıkları
Hasan Yiğit 

 Kardiyak MRG’nin kalp kapak hastalıkları-
nın değerlendirilmesindeki rolü

 Kapak hastalıklarının değerlendirilmesin-
de MR inceleme tekniği

 Kalp kapaklarının en sık görülen doğum-
sal anomalileri

 Valvüler yetmezlik ve stenozların MRG ile 
kantifikasyonu

 Prostetik kapakların değerlendirilmesinde 
MRG’nin rolü

 GİRİŞ 

Kalp kapaklarının ve kapak hastalıklarının 
görüntülenmesinde, kapak morfolojisinin or-
taya konması, kapak fonksiyonunun değerlen-
dirilmesi, kapak hastalığının diğer kardiyovas-
küler yapılar ve kardiyak fonksiyon üzerindeki 
etkilerinin ortaya konması amaçlanmaktadır. 
Bu değerlendirme ile aynı zamanda kapak has-
talığının etiyolojisi de ortaya konabilmektedir. 
Kapak morfolojisinin değerlendirilmesi kapa-
ğın pozisyonu, yaprakçıkların sayısı, kalınlığı, 
kapakçıklarda kitle, trombus ya da vejetasyon 
olup olmadığının değerlendirilmesini içermek-
tedir [1]. Kapak hareketleri, kısıtlı hareket, ko-
aptasyon kusuru, prolapsus, stenoz ya da yet-
mezlik varlığının ve şiddetinin ortaya konması 
kapağa yönelik fonksiyonel değerlendirmeyi 
oluşturmaktadır. Kapak hastalığı varlığında 
kalp boşluklarının genişliği, yapısı, ventrikül 
fonksiyonları, kas kütlesi, miyokardiyal per-

füzyon, miyokardiyal fibrozis varlığı, pulmo-
ner arter basıncı ve büyük damarların mor-
folojisi incelenerek kapak hastalığının diğer 
kardiyovasküler yapılar ve kardiyak fonksiyon 
üzerine olan etkisi ortaya konmaktadır [2-4].

Kalp kapaklarının değerlendirilmesi de dahil 
olmak üzere kalbin değerlendirilmesinde ilk 
basamak inceleme yöntemi, kolay erişilebi-
lir, kolay uygulanabilir, ucuz ve güvenilir bir 
yöntem olarak ekokardiyografidir. Transtorasik 
ekokardiyografi non-invaziv, kolay uygulana-
bilir ve iyi tolere edilebilir olması nedeniyle te-
mel inceleme yöntemi olsa da özellikle sağ kalp 
yapılarının değerlendirilmesinde olmak üzere 
bazı durumlarda uygun inceleme düzlemleri-
nin ve uygun akustik pencere elde etmenin zor 
olması yöntemin önemli bir kısıtlılığını oluş-
turmaktadır. Transözofajiyal ekokardiyografi 
ile bu sınırlılıkların bir kısmını aşmak müm-
kündür. Ancak fonksiyonel değerlendirmede 
uygun düzlemde değerlendirme yapmadaki kı-
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sıtlılıklar nedeniyle transtorasik ekokardiyog-
rafiye göre doğruluğu daha düşüktür [2]. Aynı 
zamanda invaziv ve hastalar tarafından zor to-
lere edilebilir olması yöntemin önemli bir de-
zavantajdır. Ekokardiyografi yöntemleri kapak 
stenozlarında ve kapak alanı hesaplamada son 
derece değerli bir inceleme yöntemi olsa da ka-
pak yetmezliğini değerlendirmede başarısı dü-
şüktür [2]. Yöntemin önemli bir diğer kısıtlılığı 
uygulayıcının deneyimine bağımlı bir görüntü-
leme yöntemi olmasıdır [1]. 

Kalp kapak hastalıklarının değerlendirilme-
sinde kateter anjiyografi invaziv bir yöntem 
olması nedeniyle kısıtlı endikasyonlarda ter-
cih edilmektedir. Aynı zamanda iyonizan rad-
yasyon maruziyeti ve iyotlu kontrast madde 
kullanım gerekliliği yöntemin önemli deza-
vantajıdır. Bugün için endikasyonlar genellikle 
pulmoner arter basıncı ölçme ve koroner arter 
anatomisini görüntüleme olup hastanın klinik 
bulguları ile non-invaziv görüntüleme bulgu-
larında uyumsuzluk olması durumunda da ileri 
bir değerlendirme yöntemi olarak anjiyogra-
fiye gerek duyulabilmektedir [2]. X-ışını ile 
görüntülemeye dayanan bir diğer görüntüleme 
yöntemi olan Bilgisayarlı Tomografi (BT) ile 
kapakların morfolojisi, fonksiyonu ve kapak 
hastalıklarının diğer kardiyovasküler yapıla-
ra olan olumsuz etkileri değerlendirilebilirse 
de BT ile direkt akımın ölçülmesi mümkün 
değildir. Kateter anjiyografiye benzer şekil-
de iyonizan radyasyon maruziyeti ve iyotlu 
kontrast madde kullanım dezavantajı söz ko-
nusudur. Kalsifikasyonları ortaya koymada ise 
MRG’den üstündür [3]. Radyonüklid görün-
tüleme yöntemleri kalp kapak hastalıklarının 
değerlendirilmesinde elde edilebilecek bilginin 
sınırlı olduğu, günümüzde kapak hastalıkları 
için tercih edilmeyen bir görüntüleme yönte-
midir ve benzer şekilde iyonizan radyasyon 
maruziyeti söz konusudur [2]. 

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme 
(MRG) ekokardiyografinin yetersiz kaldığı 
durumlarda alternatif non-invaziv bir incele-
me yöntemi olmanın yanı sıra birçok durumda 
ekokardiyografiye alternatif değil, sağladığı ek 
bilgilerle tamamlayıcı bir inceleme yöntemi 
olarak öne çıkmaktadır [5]. Özellikle ekokar-

diyografinin başarısının daha düşük olduğu sağ 
taraf kapak yapılarının değerlendirilmesinde 
olmak üzere, istenilen herhangi bir düzlemde 
görüntü elde edilebilmesi sayesinde ekokardi-
yografiye göre avantajlıdır [1]. Akımı ihtiyaç 
duyulan en uygun düzlemlerde değerlendire-
bilmesi ve kantifiye edebilmesi, kapak alanı-
nın direkt planimetri yöntemiyle ölçülebilmesi 
avantajlarına sahiptir. Ayrıca ventrikül hacim-
lerinin, kütlesinin ve fonksiyonlarının kantitatif 
değerlendirilmesinde, doğruluğu ve tekrar edi-
lebilirliliği ekokardiyografiden yüksek, olduk-
ça değerli bir inceleme yöntemidir. Yöntemde 
X-ışını gibi iyonizan radyasyon maruziyetinin 
söz konusu olmaması ve iyotlu kontrast madde 
kullanılmaması, iyonizan radyasyonun kulla-
nıldığı diğer görüntüleme yöntemlerine göre 
önemli bir avantajdır. Aynı zamanda oldukça 
yüksek yumuşak doku kontrast çözünürlüğü-
ne sahip olması ve mutiparametrik doku ka-
rakterizasyonu yetenekleriyle (geç kontrastlı 
görüntüleme, parametrik haritalama vb.) diğer 
görüntüleme yöntemlerine üstündür [1, 5]. Ge-
rek kontrastsız gerek kontrastlı MR anjiyografi 
yöntemleri ile vasküler yapıların da ayrıntılı 
değerlendirilebilmesi mümkündür. Tüm bu ne-
denlerle kalp kapak hastalıklarının her yönüyle 
kapsamlı değerlendirilmesinde Kardiyak MRG 
öne çıkan inceleme yöntemi olmuştur. Bununla 
birlikte jet akımların görsel değerlendirmesin-
de ekokardiyografinin gerisinde olması, tempo-
ral ve uzaysal çözünürlüğün sınırlı olması, sine 
görüntülemenin çok sayıda siklusun ortalama-
sıyla elde ediliyor olması, pik akım hızlarının 
olduğundan daha düşük ölçülebilmesi ve akım 
kantifikasyonunun çeşitli hatalara açık olması 
kardiyovasküler MRG’nin zayıf olduğu nokta-
ları oluşturmaktadır [1]. 

 

 İnceleme Tekniği 

Kardiyak MRG en az 1.5 Tesla manyetik alan 
gücüne sahip cihazlarda, çok kanallı yüzeyel 
vücut sargıları ya da kardiyak sargı kullanıla-
rak gerçekleştirilir. Görüntü eldesinin kardiyak 
siklus ile senkronizasyonu şarttır. Bu amaçla 
MRG’de genellikle standart elektrokardiyog-
ram (EKG) yerine hastanın göğsüne yerleşti-
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rilen elektrotlarla, vektör kardiyogram (VKG) 
yöntemiyle kardiyak siklus takip edilmektedir 
[6]. Bunun çeşitli nedenlerle başarısız olması 
durumunda hastanın parmağına yerleştirilen 
bir çevirici yardımıyla periferal puls gating 
yöntemi de kullanılabilmektedir. 

Kapak hastalıklarının kardiyak MRG ile de-
ğerlendirilmesinde örnek inceleme protokolü 
Tablo 1’de yer almaktadır. Kapak morfolojisi 
beyaz kan görüntüsü oluşturan sine sekanslar 
ve/veya siyah kan görüntüsü oluşturan hız-
lı spin eko sekanslar ile görüntülenir. Kapak 
fonksiyonları beyaz kan görüntüsü oluşturan 
sine sekansların yanı sıra faz kontrast akım ça-
lışmaları ile ortaya konur. Kardiyak fonksiyon-
ların, ventrikül hacimlerinin ve kardiyak kütle-
nin değerlendirilmesi için uygun düzlemlerde 
beyaz kan görüntüsü oluşturan sine sekanslar 
kullanılır. Büyük vasküler yapıların değerlen-
dirilmesi gerektiğinde MR anjiyografi sekans-
ları protokole eklenebilir. Kalp kapaklarıyla 
ilişkin kitlelerin değerlendirilmesinde ise Per-
füzyon MRG ile erken ve geç dönem kontrast-
lı görüntüleme yapılır. Gerektiğinde ayrıntılı 
miyokardiyal değerlendirme için parametrik 
haritalama, miyokardiyal perfüzyon ve viyabi-

lite (geç kontrastlı görüntüleme) sekanslarına 
protokolde yer verilebilir [7, 8].

Kapak yerleşimi, yapısı ve hareketleri ile 
stenoz ya da yetmezliğe bağlı jet akımları or-
taya koymada temel sekanslar beyaz kan gö-
rüntüsü oluşturan sine sekanslardır. Bu amaçla 
kullanılan, EKG/VKG gating ve nefes tutma 
ile elde edilen iki temel sekans Balanced ste-
ady state-free precession (b-SSFP) ve Spoiled 
gradient echo (Spoiled GRE) sekanslarıdır. 
Günümüzde b-SSFP sekanslar daha hızlı elde 
edilebilmeleri ve çok daha iyi kan-miyokart 
kontrastı oluşturmaları nedeniyle, özellikle 1.5 
Tesla MR sistemlerinde Spoiled GRE sekans-
lara tercih edilmektedir. Ancak akıma duyarlı-
lıklarının daha fazla olması, jet akımları daha 
iyi gösterebilmesi nedeniyle özellikle kapak 
hastalıklarında Spoiled GRE sekanslara proto-
kolde yer verilebilmektedir [5]. Ayrıca b-SSFP 
sekansların yüksek manyetik alan gücüne sahip 
MR sistemlerinde, bant artefaktları başta olmak 
üzere artefaktlara daha duyarlı olması nedeniy-
le 3 Tesla sistemlerde Spoiled GRE sekanslar, 
b-SSFP sekansların halen önemli bir alternatifi 
konumundadır. b-SSFP ve Spoiled GRE se-
kansların stenotik ya da regürjitan kapaklardaki 
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Tablo 1: Kapak hastalıkları için örnek MR çekim protokolü 

Temel Kardiyak MRG Protokolü - Düz aksiyal SSFSE/HASTE ve/veya b-SSFP 
(Ventrikül hacimleri ve fonksiyonu) -  Uzun aks 2,3,4 oda ve ventrikül boyunca  
  ardışık kısa aks düzlemlerde b-SSFP / Spoiled GRE

Kapak düzeyinden morfolojik ve -  İlgili kapak düzlemine göre paralel  
fonksiyonel görüntüleme  ve dik düzlemlerde, ince kesit b-SSFP / Spoiled GRE

 -  (Opsiyonel) Benzer kesit düzlemlerinde T1/T2  
  ağırlıklı hızlı spin eko görüntüler

 -  (Opsiyonel) Kitle araştırılıyorsa perfüzyon MRG,  
  erken ve geç kontrastlı görüntüleme

Faz kontrast akım çalışmaları -  İlgili kapak düzlemine/jet akıma uygun in-plane ve  
  through-plane sine faz kontrast görüntüleme

 - Atriyoventriküler yetmezlik kantifikasyonunda  
  kullanılmak üzere ilgili taraftaki arter proksimalinden  
  through-plane sine faz kontrast görüntüleme

Etiyolojiyi ya da sekonder etkilenmeyi  - (Opsiyonel) Miyokardiyal değerlendirmeye yönelik 
ortaya koymaya yönelik ek görüntüleme  parametrik haritalama, miyokardiyal perfüzyon,  
  viyabilite (geç kontrastlı görüntüleme)

 - (Opsiyonel) Büyük damarlara yönelik kontrastlı/  
  kontrastsız MR anjiyografi
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jet akımları görüntüleyebilmesi hareketli pro-
tonların neden olduğu faz kaybına bağlı sinyal 
kaybı oluşması esasına dayanır. Bu jet akımlar 
ya siyah bir çizgi ya da iki siyah çizgi arasında 
beyaz bir çizgi olarak izlenir [9]. Aradaki beyaz 
çizgi akımın daha uniform hızdaki bölümünü, 
siyah kenarlar türbülansın daha yüksek olduğu 
bölümü temsil eder (Resim 1). 

Bu jetlerin görülebilirliliği sekans yapısına 
ve parametrelerine bağlıdır. Fonksiyonel gö-
rüntülemede daha çok tercih edilen b-SSFP 
sekansında, Spoiled GRE sekansa göre bu jet-
leri görmenin daha zor olması bu sekansın TE 
süresinin daha kısa olmasıyla ilgilidir. Spoiled 
GRE sekansı daha uzun TE zamanı ile hareketli 
spinlere bağlı faz kaybına daha duyarlıdır ve bu 
sayede stenoz ya da yetmezliğe bağlı jet akım-
lar daha büyük ve belirgin görünür [10, 11]. 

Sine faz kontrast akım görüntüleme direkt 
akım kantifikasyonuna olanak sağlaması ne-
deniyle kalp kapaklarındaki stenoz ya da yet-
mezliğin değerlendirilmesinde önemli bir yere 
sahiptir. Yön ve hız kodlamalı sine gradient 
eko sekanslarla, EKG gating ve nefes tutma ile 
gerçekleştirilir. Navigatör tabanlı yöntemle ne-
fes tutmadan da elde edilebilir ve bu durumda 

daha iyi bir zamansal ve uzaysal çözünürlük 
elde edilebilir [7, 12]. İki boyutlu sine faz kont-
rast görüntülemede magnitüd ve faz görüntü 
olmak üzere en az iki farklı görüntü oluşturulur 
[1]. Magnitüd görüntü hareketli ve statik do-
kuların bir arada izlendiği, daha çok anatomik 
oryantasyon için kullanılan görüntüdür. Faz 
görüntüler ise akımın yönü ve hızı hakkında 
bilgi vermektedir. Akım kodlandığı düzlemde-
ki akım, yönüne göre siyah ya da beyaz renk-
le kodlanırken hareketin olmadığı dokular gri 
renkte gözükecektir. Beyazlık ya da siyahlığın 
şiddeti akım hızı ile orantılıdır. Görüntüleme 
sırasında dikkat edilmesi gereken nokta, Velo-
city encoding (Venc) değeri adı verilen, incele-
necek düzeydeki tahmini akım hızına uygun bir 
hız kodlaması aralığı seçilmesi gerektiğidir. Bu 
değer aliasing adı verilen artefakt oluşmadan 
kodlanabilecek maksimum hızı gösterir [13]. 
İncelenen düzeydeki akım hızının biraz üzerin-
deki Venc değerinde en iyi sinyal elde edilir. 
Bu düzeydeki hızdan düşük Venc değeri seçil-
mesi halinde aliasing denilen artefakt oluşur 
ve sağlıklı değerlendirme yapılamaz. Çok yük-
sek Venc değerlerinde ise sinyal/gürültü oranı 
düşer. Bu nedenle incelenecek bölgedeki hızı 
tahmin etmek, elde edilen görüntüde aliasing 
ya da yetersiz sinyal olması durumunda Venc 
değerini değiştirerek sekansı tekrar etmek ge-
reklidir. Bazı MR sistemlerinde en uygun Venc 
değerini tespit etmek için, farklı hızlarda hızlı 
ön görüntülemeden oluşan “Venc Scout” yazı-
lımı yer alır (Resim 2). Bu yöntemde hızlı ön 
taramayla incelenecek düzeydeki hıza en uy-
gun Venc değeri saptanır ve asıl inceleme bu 
değer kullanılarak gerçekleştirilir [14].

Faz kontrast akım çalışmasını iki farklı şekil-
de yapmak mümkündür. In-plane görüntüleme 
kanın akış yönüne paralel olacak şekilde, kapak 
düzlemine dik kesit düzleminde gerçekleştirilir 
[13]. Görüntü üzerinde kapağın kesiti ile bir-
likte kapak öncesi ve sonrası bölgeler yer alır 
(Resim 3). Akım kodlama yönü olarak, kapak-
taki akımın yönüne göre iki boyutlu kesit gö-
rüntüsünün iki kenarından uygun olanı seçilir. 
Bu yöntemle elde edilen faz kontrast görüntüde 
ROI’ler kullanılarak her iki yöne doğru mak-
simum ve ortalama hızlar saptanabilir. Ancak 
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Resim 1. b-SSFP 3 oda görüntüde sistolde mitral 
kapakta oblik seyirli regürjitan jet akım izlen-
mekte (ok). Türbülansın fazla olduğu dış kı-
sımlar iki siyah çizgi şeklinde izlenirken akımın 
daha uniform hızda olduğu santral bölüm be-
yaz izlenmekte. 



bu yöntemle kapağın yalnızca bir kesitinden 
geçen akım görüntülendiğinden hacim hesabı 
yapmak mümkün değildir. 

Through-plane görüntüleme kanın akış yö-
nüne dik olacak şekilde, kapak düzlemine para-
lel kesit düzleminde gerçekleştirilir (Resim 4). 
Bunun için en uygun kesit planlaması kapağa 
dik iki ayrı uzun aks görüntüsünden yapılabi-
lir [7]. Elde edilen görüntü akımın geçtiği tüm 
çapı içeren bir kısa aks görüntüsü olduğundan, 
akımın geçtiği düzlemin tüm kardiyak fazlar-
daki ROI analizi ile bu düzeydeki hızların yanı 
sıra ileri ve geri yönlü akım hacminin de hesap-
lanabilmesi mümkündür [9, 15]. 

Faz kontrast akım görüntülemede doğru akım 
kantifikasyonu için sekans parametrelerinde 
kesit düzlemi cihazın merkezinde (iso-center) 
olacak şekilde ayarlanmalıdır [7]. Günümüzde 
pek çok cihazda sekans ayarlarında bu seçenek 
seçili olarak gelmektedir ve bunun seçili ol-
ması, bölgesel girdap akımlara bağlı faz ofset 
hatalarının da en aza indirilmesine yardımcı 

olur. Akım kantifikasyonunda anlamlı derece-
de hataya neden olabilen söz konusu faz ofset 
hatalarını düzeltmeye yönelik bazı MR sistem-
lerinde ayrı bir fantom taraması gerektiren ya 
da fantom taramasına gerek olmaksızın görün-
tü eldesi sonrası yazılımsal düzeltme yapabilen 
bazı düzeltme metotları bulunmaktadır [1].

Kardiyovasküler MRG’de kapaklara yönelik 
akım çalışmaları ve planimetri ile kapak ala-
nı hesaplamaları için standart referans değerler 
mevcut olmadığından stenoz ya da yetmezlik 
şiddetinin derecelendirmesinde ekokardiyografi-
den adapte edilen değerler kullanılmaktadır [16].

Siyah kan görüntüsü oluşturan T1 ya da T2 
ağırlıklı hızlı spin eko sekanslar, EKG tetik-
lemeli ve genellikle nefes tutmalı olarak elde 
edilen temel morfolojik görüntüleme sekans-
larıdır. Ancak kalp kapaklarının değerlendiril-
mesinde normalde birkaç mm kalınlıktaki ince 
kalp kapak yapılarının görüntülenmesi bu yön-
temle daha zordur. Kalınlaşmış kapak yapısı ise 
kolaylıkla görüntülenebilir [2]. Bu sekanslar 
T1 ya da T2 ağırlıklı görüntüler oluşturabildi-
ğinden kapak kitlelerinin karakterizasyonunda 
protokole eklenmesi gereken sekanslardandır. 

Kapak yapıları genellikle 1-2 mm kalınlıkta 
olduğundan, tipik olarak 5-8 mm kesit kalınlık-
larının kullanıldığı Kardiyak MRG’de parsiyel 
volüm etkileri nedeniyle net görüntülenmeleri zor 
olabilir. Bu nedenle mümkün olduğunca düşük 
kesit kalınlıkları (4-5 mm) tercih edilmelidir [5]. 
Ancak düşük kesit kalınlıklarının kullanımını sin-
yal gürültü oranındaki düşme kısıtlamaktadır [1].

 KAPAK MORFOLOJİSİ 

Kalp kapakları solda ve sağda yer alan iki 
adet semilunar (aortik ve pulmoner) ile iki adet 
atriyoventriküler (mitral ve triküspit) kapaklar-
dan oluşmaktadır. Normal pozisyonda pulmo-
ner kapak solda ve önde, aortik kapak sağda ve 
arkada yer alır. Triküspit kapak, mitral kapağa 
göre daha apikal yerleşimlidir [10]. 

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüle-
me’de kapak yapısı ve hareketleri hem kapak 
düzlemine paralel hem dik görüntüler elde edile-
rek değerlendirilmelidir. Yaprakçıkların açık ve 
kapalı olduğu durumlardaki morfolojiye ilişkin 

204 Yiğit H.

Resim 2. Pulmoner arter proksimalinden, uygun 
Venc değerini saptamak amacıyla farklı hızlar-
da gerçekleştirilen Venc Scout ön taramasına 
ait faz görüntüler. Venc değeri 100 cm/sn seçil-
diğinde yukarı yönlü akımı simgeleyen beyaz 
arka planda, örneklenemeyen yüksek hızların 
oluşturduğu siyah artefaktlar (aliasing) görül-
mekte. Artefaktsız ve en yüksek sinyalin elde 
edildiği Venc 130 cm/sn değeri en uygun seçe-
nek olarak görülüyor. Daha yüksek Venc değer-
lerinde ise sinyal düşüyor.



bilgi, kesit düzleminin kapak düzlemine uygun 
(paralel) planlandığı görüntüler ile ortaya kona-
bilir. Kapak düzlemine uygun planlama yapabil-
mek içinse kapak düzlemini dik kesen uzun aks 
görüntülere ihtiyaç duyulur. Bu uzun aks görün-
tüler, kapak düzlemine uygun kesit için kılavuz 
görüntü görevi görmesi dışında, yaprakçıkların 
hareketinin uzun aksta değerlendirilmesine, var-
sa yetmezlik ve stenoza ilişkin jet akımların gö-
rüntülenmesine de olanak sağlar [5]. 

 Aortik Kapak (Sol Semilunar Kapak) 

Aortik kapak yapısı sol ventrikül çıkış yolunun 
birbirine dik iki uzun aks görüntüsü üzerinden 

kapak düzlemine uygun (paralel) olarak planla-
nan görüntü ile optimal şekilde ortaya konabilir. 
Kılavuz uzun aks görüntüleme düzlemlerinden 
sol ventrikül çıkış yolu görüntüsü ya da diğer 
adıyla kalbin üç oda görüntüsü, rutin kardiyak 
görüntülemede temel görüntüleme düzlemle-
rinden birisidir. Yalnızca bu görüntü üzerinden 
de kapak düzlemi görüntüsü planlanabilirse de 
kapak düzlemine uygun optimal görüntüyü elde 
edebilmek için sol ventrikül çıkış yolunun ko-
ronal görüntüsünü de elde edip her iki görüntü 
düzleminden kontrol ederek kesit düzlemini 
ayarlamak en optimal sonucu verecektir. 

Aortik kapak 3 yaprakçıktan oluşur: sağ ve 
solda yer alan sağ koroner ve sol koroner yap-
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Resim 3. A-C. In-plane faz kontrast akım çalışması 
(A). Pulmoner çıkış yolu ve pulmoner trunkus 
proksimalinden, akım yönüne paralel, kapak 
düzlemine dik olacak şekilde ayarlanan 2 bo-
yutlu kesit düzleminin 3 boyutlu volüm rende-
ring anjiyografik görüntü üzerinden gösterimi. 
Akım kodlama yönü, akımın yönüne uygun şe-
kilde “superior-inferior” yönde seçildi (B). Faz 
görüntüde sistolde yukarı doğru giden akım be-
yaz renkte kodlanmakta (C). Faz görüntüde di-
yastolde aşağıya doğru belirgin regürjitan akım 
izlenmekte olup siyah renkle kodlanmakta.C

A B



rakçıklar hizasından ilgili koroner arterler çıkar 
(Resim 5). Üçüncü yaprakçık olan non-koroner 
yaprakçık arkada yer alır. Kapak kapalı ko-
numda “Mercedes-Benz” simgesi şeklinde bir 
görüntü oluşurken, kapak açık konumda üçgeni 
andıran bir açıklık izlenir [13]. 

 Mitral Kapak (Sol Atriyoventriküler 
 Kapak) 

Mitral kapak yapısını ortaya koymaya yöne-
lik kapak düzlemine uygun (paralel) görüntü, 
rutin kardiyak görüntülemede temel görüntüle-
me düzlemleri olan 4 oda, 3 oda ve 2 oda uzun 
aks görüntüleri üzerinden planlanabilir. Rutin 

kardiyak MRG’de elde edilen sol ventrikül kısa 
aks görüntüleri genellikle atriyoventriküler ka-
pak düzlemlerine paralel olduğundan, rutin 
kardiyak görüntüleme sırasında genellikle ka-
pak morfolojisi ortaya konmuş olur. Ancak ka-
pağın daha ayrıntılı değerlendirilmesi gereken 
durumlarda sol ventrikül çıkış yolu görüntüle-
ri, kapağın farklı bölümlerinden geçen ardışık 
uzun aks kesitler şeklinde alınabilir.

Mitral kapak anterior ve posterior yaprak-
çıklardan oluşan biküspit yapıdadır. Karşılıklı 
yaprakçıklar anterolateralden posteromediale 
doğru A1-P1, A2-P2 ve A3-P3 bölgeleri olmak 
üzere 3 bölgeye ayrılır (Resim 6). Sol ventrikül 
çıkış yolundan geçen ardışık uzun aks görün-
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Resim 4. A-C. Through-plane faz kontrast akım 
çalışması (A). Pulmoner trunkus proksimalin-
den, akım yönüne dik, kapak düzlemine paralel 
olacak şekilde ayarlanan 2 boyutlu kesit düzle-
minin 3 boyutlu volüm rendering anjiyografik 
görüntü üzerinden gösterimi. Akım kodlama 
yönü, akımın yönüne uygun şekilde kesiti geçen 
düzlemdedir (B). Faz görüntüde sistolde yukarı 
doğru giden akım beyaz renkte kodlanmakta 
(C). Faz görüntüde diyastolde anterior kısımda 
belirgin regürjitan akım izlenmekte olup siyah 
renkle kodlanmakta.C

A B



tüler ya da mitral kapak üzerindeki üç bölge-
den her birine uygun açı verilerek elde edilecek 
uzun aks görüntülerle, bu bölgelerdeki kapak 
hareketinin, stenoz ya da yetmezliğe ilişkin jet 
akımların ayrı ayrı değerlendirilmesi ve anor-
malliklerin lokalize edilmesi mümkün olur [4] 
(Resim 7). 

 Pulmoner Kapak (Sağ Semilunar 
 Kapak) 

Pulmoner kapak yapısını ortaya koymaya yö-
nelik kapak düzlemine uygun kesit planlaması 
sağ ventrikül çıkış yolu görüntüleri üzerinden 
yapılır. Aortik kapak için sol ventrikül çıkış 
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Resim 5. A, B. b-SSFP görüntülerde aortik kapak planlama düzlemleri ve aortik kapak yapısı (A). Sol 
ventrikül çıkış yolunun standart 3 oda (solda) ve ona dik koronal (sağda) uzun aks görüntülerin-
den aortik kapak düzleminin planlaması görülmekte (B). Kapak kapalı pozisyonda (solda) “Mer-
cedes-Benz” simgesi görünümü oluşurken kapak açık pozisyonda (sağda) açıklık üçgen şeklinde 
izleniyor. 1. Sağ koroner yaprakçık, 2. Sol koroner yaprakçık, 3. Non-koroner yaprakçık.  

A B

Resim 6. A, B. b-SSFP görüntülerde mitral kapak planlama düzlemleri ve mitral kapak yapısı (A). Sol 
ventrikülün 3, 4 ve 2 oda uzun aks görüntülerinden mitral kapak düzleminin planlaması görülmek-
te (B). Kapak kapalı pozisyonda (solda) anterior ve posterior yaprakçıklar üzerinde anterolateralden 
posteromediale doğru A1-P1, A2-P2 ve A3-P3 bölgeleri görülmekte. Kapak açık pozisyonda (sağda) 
kapak açıklığı elips şeklinde izlenmekte.

A B



yolundan yapılan kesit planlamasına benzer 
şekilde pulmoner kapak için de en uygun gö-
rüntüleme düzlemi, sağ ventrikül çıkış yolunun 
birbirine dik iki uzun aks görüntüsü kullanı-
larak elde edilebilir. Ancak pulmoner kapağın 
ince yapısı nedeniyle parsiyel volüm etkileri 
daha belirgin olur ve kapak morfolojisi göster-
mek kolay olmayabilir. 

Pulmoner kapak aortik kapak gibi triküspit 
yapıdadır. Anterior, sağ ve sol yaprakçıklardan 
oluşur. Kapak kapalı ve açık görüntülerde aor-
tik kapağa benzer görüntü verir [17].

 Triküspit Kapak (Sağ 
 Atriyoventriküler Kapak) 

Triküspit kapağa uygun görüntüleme düz-
lemi, sağ ventrikülün iki uzun aks görüntüsü 
olan sağ ventrikül 2 oda görüntü ve 4 oda gö-
rüntüler üzerinden planlanabilir. Rutin kardi-
yak MRG’de elde edilen sol ventrikül kısa aks 
görüntüleri genellikle atriyoventriküler kapak 
düzlemlerine paralel olduğundan, rutin kardi-
yak görüntüleme sırasında genellikle kapak 
morfolojisi ortaya konmuş olur.

Triküspit kapak anterior, posterior (inferior) 
ve septal yaprakçıklardan oluşur (Resim 8). En 
büyükleri anterior yaprakçıktır [18]. 

 Doğumsal Anomaliler 

Kalp kapakçıklarının yaprakçık sayısı olması 
gerekenden az ya da fazla olabilir. Triküspit ka-
pakların biküspit yapıda olması semilunar ka-
paklarda görülen en sık anomali olup özellikle 
aortik kapakta görülür [13]. Gerçek biküspit 
yapıda olabileceği gibi, üç yaprakçıktan iki-
sinin birbirinden ayrılmayıp tek parça halinde 
hareket etmesine bağlı olarak fonksiyone bi-
küspit de olabilir. Her iki durumda kapak açık 
konumda açıklık üçgen şeklinde değil, balık 
ağzı şeklinde daha dar bir açıklıktır (Resim 9a). 
Kapak kapalı poziyonda fonksiyone biküspit 
kapaklarda normal triküspit kapak anatomisi 
izlenmesine karşılık gerçek biküspit kapaklar-
da iki yaprakçık izlenir. Biküspit aortik kapak-
larda stenoz ya da yetmezlik sık görülür. Ayrıca 
biküspit aortik kapakların aortik genişleme, 
aort koarktasyonu, supravalvüler aortik stenoz, 
ventriküler septal defekt ve patent duktus ar-
teriyozus ile birlikteliği görülebilir. Biküspit 
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Resim 8. Kısa aks b-SSFP görüntüde kapak kapalı 
(solda) ve açık (sağda) pozisyonda triküspit (sağ 
atriyoventriküler) kapak yapısı. 1. Anterior yap-
rakçık, 2. Posterior (inferior) yaprakçık, 3. Septal 
yaprakçık.

Resim 7. b-SSFP görüntülerde mitral kapağın üze-
rindeki A1-P1, A2-P2 ve A3-P3 bölgelerini kesen 
uzun aks görüntü düzlemlerinin kısa aks gö-
rüntü üzerinden planlaması ve her bir görüntü 
düzleminde oluşan uzun aks görüntüler görül-
mekte. Bu olguda oblik seyirli mitral regürjitan 
akımın A2-P2 bölgesinde olduğu görülüyor (ok).  



kapaklardan daha nadir olarak kuadriküspit ya 
da uniküspit gibi farklı sayılarda yaprakçıktan 
oluşan anomaliler izlenebilir [13] (Resim 9b).

Ebstein anomalisi, sağ atriyoventriküler 
(triküspit) kapak ile ilgili bir anomali olup 
anulus normal yerinde olmasına karşılık bazı 
yaprakçıkların (septal ve posterior yaprakçık-

lar) normalden daha apikalde yer alması ile 
karakterizedir. Normalde 4 oda görüntüler-
de triküspit kapak ile mitral kapak düzeyleri 
arasında 0.5-1 mm kadar mesafe vardır ve tri-
küspit kapak apikale daha yakındır. Triküspit 
ve mitral kapakların septal yapışma düzeyle-
ri arasındaki farkın 20 mm’nin ya da 8 mm/
m2’nin üzerinde olması Ebstein anomalisi 
lehinedir (Resim 10). Bu anomalide triküspit 
kapak düzlemi obliktir. Kapak düzlemi ile at-
riyoventriküler oluk arasında kalan sağ vent-
rikül bölümü atriyalize sağ ventrikül olarak 
adlandırılır. Ebstein anomalisinin kardiyak 
MRG ile değerlendirilmesinde atriyalize olan 
ve olmayan sağ ventrikül hacimlerini ayrı ayrı 
hesaplamak mümkündür [18].

Atriyoventriküler septal defektler (ASVD) 
atriyoventriküler kapakları içeren kompleks 
malformasyonlar olup ortak atriyoventriküler 
bileşke ile karakterizedir (Resim 11). Komplet 
ya da parsiyel olabilir. Komplet AVSD’de or-
tak tek bir atriyoventriküler kapak mevcut olup 
inlet ventriküler septal defekt ostium primum 
tip atriyal septal defekt ile devamlılık gösterir. 
Parsiyel AVSD’de ise ostium primum atriyal 
septal defekt mevcut olup atriyoventriküler bi-
leşke tek olmakla birlikte sağ ve solda iki ayrı 
atriyoventriküler kapak yapısı mevcuttur [19].
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Resim 10. Ebstein anomalisi. b-SSFP görüntüde 
4 oda görüntüde triküspit kapağın septal ya-
pışma düzeyi ile mitral kapak seviyesi arasında 
20mm’nin üzerinde fark var (iki uçlu ok) ve kapak 
düzlemi oblik olarak izlenmekte (kalın oklar).

Resim 9. A, B. Biküspit ve kuadriküspit semilunar kapaklar (A). b-SSFP görüntüde “balık ağzı” şek-
linde kapak açıklığına sahip biküspit aortik kapak izleniyor (B). Faz kontrast akım çalışmasının faz 
görüntüsünde pulmoner kuadriküspit kapak açıklığı ve kenarında birbirinden farklı boyutta 4 yap-
rakçık görülmekte. 
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 Kapak Hareket Bozuklukları 

Kapak hareket bozuklukları başlıca kısıtlı ka-
pak hareketi, koaptasyon kusuru ve prolapsus-
tan oluşmaktadır. Hareket bozuklukları kapak 
düzlemine uygun (paralel) alınan görüntülerde 
de izlenebilmekle birlikte kapak düzlemini dik 
kesen uzun aks görüntülerde daha iyi değer-
lendirilebilir. Kapaktaki hareket bozukluğunun 

yaprakçıkların hangi bölümlerini etkilediğini 
ortaya koymada kapağı kateden ardışık sine 
görüntüler daha yararlıdır, çünkü 2 boyutlu tek 
bir uzun aks kesit görüntüsünde kapağın sorun-
lu bölümü görüntülenememiş olabilir.

Başta romatizmal kalp hastalığı olmak üzere 
çeşitli hastalıklar kapak fonksiyonlarını boza-
bilir ve buna bağlı olarak kapağın ya da bazı 
yaprakçıklarının hareketi kısıtlanabilir. Bunun 
sonucunda stenoz oluşur (Resim 12). Benzer 
süreçler kapağın ya da bazı yaprakçıklarının 
tam kapanmamasına bağlı yetmezlik ile so-
nuçlanabilir. Prolapsus, bir ya da daha fazla 
yaprakçığın anulusa göre 2 mm’den fazla ters 
tarafa bombeleşmesini ifade eder ve sıklıkla 
yetmezlik eşlik eder [18, 20].

 Kapak Yetmezliği 

Aortik kapak yetmezlikleri biküspit aortik 
kapak, kapakta dejenerasyon, romatoid hasta-
lık tutulumu ve endokardit gibi kapağı tutan 
hastalıklara bağlı olabileceği gibi Marfan send-
romu ve hipertansiyon gibi aort kökünde fonk-
siyonel genişleme yapan hastalıklara sekonder 
de olabilir [1, 2]. Dejenerasyona bağlı yetmez-
lik mitral kapak yetmezlikleri içerisinde en sık 
görülen mekanizma olmakla birlikte iskemiye 
sekonder yetmezlik ile anüler ya da ventriküler 
genişlemeye bağlı fonksiyonel yetmezlik sık-
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Resim 11. Atriyoventriküler septal defekt. b-SSFP 
görüntüde kapak kapalı pozisyonda (solda) at-
riyoventriküler kapakların pozisyonu ve yaprak-
çıkları normal morfolojide değil ve kapak açık 
pozisyonda (sağda) birleşik tek bir kapak açıklığı 
görünümü oluşuyor. 

Resim 12. A, B. Sol ventrikül çıkış yoluna ait diyastolik (A) ve sistolik (B) faz b-SSFP koronal uzun aks 
görüntüler. Aortik kapak hareketi kısıtlı ve stenoza bağlı jet akım izlenmekte. 
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lığı da yüksektir [21]. Endokardit, mitral valv 
prolapsusu, romatoid hastalıklar ve Marfan 
sendromu da mitral yetmezlik nedenlerindedir 
[2]. Pulmoner kapak yetmezlikleri genellikle 
doğumsal kalp hastalıkları ile ilişkilidir ve ope-
rasyon sonrası dönemde pulmoner kapak fonk-
siyonlarının takibinde MRG oldukça önemli 
bir yere sahiptir [21]. Triküspit yetmezlik ge-
nellikle anüler genişlemeye ikincil fonksiyonel 
nedenlidir [18, 21]. 

Kapak yetmezliklerine bağlı jet akımları be-
yaz kan sine uzun aks görüntülerde görmek 
mümkün olsa da akılda tutulması gereken nok-
ta, tek bir 2 boyutlu uzun aks görüntü düzlemi-
ne jet akımın girmeyebileceğidir. Bu özellikle 
eksantrik jet akım olan olgularda önemlidir. 
Bu nedenle kapak hastalığına yönelik uzun aks 
kesitler alınırken, kapak düzlemini tümüyle ka-
teden ardışık sine görüntüler tercih edilmelidir. 
Oldukça dar olan jet akımları gözden kaçırma-
mak için kesit kalınlığı mümkün olduğunda dü-
şük tutulmalıdır. 

Uzun aks beyaz kan görüntüsü oluşturan sine 
sekanslarda, anjiyografiye benzer şekilde, jet 
akımın uzunluğu-şiddeti dikkate alınarak se-
mi-kantitatif bir grade’leme yapılabilir [22]. 
Kapağa yakın izlenen regürjitan akım grade 
1, proksimal odacığa uzanan regürjitan akım 
grade 2, proksimal odacığı tümüyle dolduran 
regürjitan akım grade 3 ve odacıkta siklusun 
ilgili yarısı boyunca sinyal kaybı grade 4 ola-
rak derecelendirilir. Ancak regürjitan akımın 
görülebilirliliği kullanılan sekansa ve TE süresi 
gibi sekans parametrelerine bağlı değişkenlik 
gösterdiğinden bu yöntemin güvenilirliliği dü-
şüktür. Özellikle b-SSFP sekanslarda, Spoiled 
GRE sekanslara göre bu jetlerin daha belirsiz 
olması yetmezliğin olduğundan daha düşük de-
ğerlendirilmesine yol açabilir. Ayrıca eksantrik 
jetlerin duvara çarpıp şiddetinin azalması, dual 
kapak hastalıklarında (örneğin aortik yetmez-
lik ve mitral stenoz gibi) jetlerin birbirinden 
ayrımının zor olması semi-kantitatif yöntemin 
diğer dezavantajlarıdır [2].

Sine faz kontrast görüntüleme ile gerek 
in-plane, gerekse through-plane kapak düzlem-
lerinde ileri ve geri yönlü akımların gösterilme-
si mümkündür. Yetmezlik kantifikasyonunda 

ise through-plane düzlemlerde akım çalışmala-
rı kullanılmaktadır [15].

Yetmezliğin kantifikasyonu semilunar ve 
atriyoventriküler kapaklar için farklı birkaç 
yöntemle yapılabilir. Semilunar kapaklardaki 
yetmezliğin kantifikasyonunda en çok tercih 
edilen ve en güvenilir yöntem, ilgili kapaktan 
gerçekleştirilen through-plane akım çalışması 
ile direkt kantifikasyondur [4, 23]. Tercih edi-
len kesit düzlemi genellikle kapak düzleminin 
hemen üzeridir. Akımın geçtiği düzleme ROI 
yerleştirerek ve tüm kardiyak faz görüntülerine 
bu ROI’yi uyarlayarak, ileri ve geri akım hac-
mini belirlemek ve aşağıdaki formülle regürji-
tasyon fraksiyonunu hesaplamak mümkündür.

Regürjitasyon Fraksiyonu=(geri akım/
ileri akım) x100 

Aortik ve mitral kapaklar için regürjitasyon 
fraksiyonunun %30’un altında olması hafif, 
%30-49 arasında olması orta ve %50 ya da 
üzerinde ağır yetmezliğe işaret eder. Pulmo-
ner kapaktaki regürjitasyon için %25’in altı 
hafif, %25-35 arası orta ve %35’in üzeri ağır 
yetmezlik olarak değerlendirilir. Aortik ve mit-
ral kapaklar için regürjitan (geri) akımın, hafif 
yetmezlikte 30 mL/atım’dan düşük, orta dere-
celi yetmezlikte 30-59 mL/atım, ağır dereceli 
yetmezlikte 60 mL/atım ya da üzerinde olma-
sı beklenir. Pulmoner yetmezlikte de 30 ml/
atım’dan düşük regürjitan akım hafif yetmez-
lik lehine olup regürjitan akımın 30-40 mL/
atım olması orta dereceli yetmezlik, 40 mL/
atım’dan fazla olması ağır pulmoner yetmezlik 
lehinedir [16].

Atriyoventriküler kapaklarda, siklus süresin-
ce kapak düzlemindeki değişiklik daha fazla 
olup anulus sistolde through-plane düzlemde 
2cm’ye kadar yer değiştirebilir. Bu nedenle 
atriyoventriküler kapaklarda yetmezliğin di-
rekt kantifikasyonu tercih edilmez [24]. En sık 
kullanılan yöntem ilgili tarafta ventrikül strok 
hacmi ile o ventrikülden ayrılan arter (aort/
pulmoner trunkus) proksimalinden akım çalış-
masıyla hesaplanan ileri yönlü akım arasında-
ki farkın saptanması esasına dayanan indirekt 
yöntemdir. Aradaki hacim farkı ilgili tarafta 
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artere gitmek yerine atriyoventriküler kapaktan 
geriye kaçan akıma karşılık gelir. Regürjitan 
akım hacmi indirekt olarak bu şekilde hesap-
landıktan sonra bu hacmin ventrikül strok hac-
mine oranlanmasıyla regürjitasyon fraksiyonu 
% olarak hesaplanabilir [8, 15].

Tek bir kalp kapağındaki yetmezliğin kantifi-
kasyonunda, intrakardiyak ya da ekstrakardiyak 
başka bir şant ya da başka kapak yetmezliği eşlik 
etmiyorsa, her iki ventrikül strok hacmi arasın-
daki fark kullanılabilir. Strok hacmi hesabı için 
her iki ventrikülü kateden ardışık beyaz kan sine 
görüntülerde diyastol sonu ve sistol sonu hacim-
leri hesaplanır. Her iki ventrikülün strok hacmi 
bu yöntemle belirlendikten sonra aradaki fark 
ilgili kapaktaki regürjitasyon hacmine karşılık 
gelir. Bu hesaplamada ventrikül strok hacimle-
ri yerine aort ve ana pulmoner arter proksima-
linden yapılan akım çalışmalarında ileri yönlü 
akımlar da kullanılabilir [11]. Regürjitasyon 
fraksiyonu hesabı için regürjitasyon hacmi, ilgili 
taraftaki ventrikül hacmine oranlanmalıdır.

Kapak yetmezliğinin MRG ile değerlendi-
rilmesinde regürjitasyon açıklığının planimetri 
ile hesaplanması mümkün olsa da bu konuda 
yapılan çalışmalar kısıtlıdır [11, 25]. Aortik 
regürjitan açıklığın, akım çalışmasına dayanan 
regürjitasyon hacmi-fraksiyonu ve kateter anji-
yografide hesaplanan aortik yetmezlik ile kuv-
vetli korelasyon gösterdiği ortaya konmuştur 
[25]. Ekokardiyografiden adapte edilen sınıf-
landırmaya göre aortik regürjitan orifis alanı-
nın 0.10 cm2’nin altında olması hafif, 0.10-0.29 
cm2 arasında olması orta dereceli, 0.30 cm2 ya 
da daha geniş olması ağır yetmezlik lehinedir. 
Mitral regürjitan orifis alanının 0.20 cm2’nin 
altında olması hafif, 0.20-0.39 cm2 arasında ol-
ması orta dereceli, 0.40 cm2 ya da daha fazla 
olması ağır yetmezliğe işaret eder [16].

Kapak yetmezliklerinin MRG ile değerlen-
dirilmesinde ventrikül hacimlerinin ve fonk-
siyonlarının da değerlendirilmesi incelemenin 
ihmal edilmemesi gereken önemli bir bileşeni-
dir. Kardiyak MRG kantitatif fonksiyonel ana-
lizde günümüzde altın standart kabul edilmekte 
olup kapak yetmezliklerinin değerlendirilme-
sinde bu açıdan da MRG öne çıkan inceleme 
yöntemi konumundadır [5].

 Kapak Stenozu 

Aortik kapak stenozu cerrahi ya da girişim-
sel tedavi gerektiren en sık kapak hastalığı olup 
artan yaşla birlikte görülen fibrokalsifik deje-
nerasyon en sık nedendir. 65 yaşı üzeri hasta-
ların dörtte birinde aortik kapakta dejeneratif 
kalınlaşma görülmektedir [1, 21]. Doğumsal 
nedenlerden biküspit aortik kapak, edinsel ne-
denlerden romatoid kalp hastalığı aort stenozu-
nun diğer sık nedenleridir. Mitral kapak stenoz-
larının büyük bölümünde etiyoloji romatizmal 
kalp hastalığı iken pulmoner kapak stenozları 
genellikle doğumsal kalp hastalıklarında görü-
lür [2]. Triküspit kapak stenozları son derece 
nadir olup biküspit ya da displastik kapak gibi 
doğumsal anomalilerine ya da daha az sıklıkla 
endokardit, romatoid kalp hastalığı ya da karsi-
noide bağlı olabilir [18, 21]. 

Kapak stenozlarına bağlı jet akımların oluş-
turduğu artefaktlar gerek uzun aks gerekse kısa 
aks sine beyaz kan görüntülerde saptanabilir. 
Bu bölgedeki ortalama ve maksimum hızlar, 
gerek in-plane, gerekse through-plane sine faz 
kontrast görüntüleme ile hesaplanabilir. Sine 
faz kontrast akım çalışmaları kapak yetmezlik-
lerinin kantifikasyonunda oldukça başarılı bir 
yöntem olsa da stenoz kantifikasyonunda başa-
rısı ekokardiyografiden düşüktür ve genellikle 
maksimum hızlar olduğundan daha düşük he-
saplanır. Bunun en önemli nedeni oldukça dar 
jet akımların nispeten kalın kesite bağlı parsi-
yel volüm etkisiyle doğru kantifiye edilememe-
sidir. Ayrıca sine faz kontrast görüntülemenin 
zamansal çözünürlüğü (25-45 msn), Doppler 
ekokardiyografiye göre (2 msn) düşüktür ve 
bu durumda oldukça kısa süreli yüksek hızlı 
akımlar örneklenemeyebilir [1]. Kapakta ste-
noza bağlı jet akımlarda maksimum hız genel-
likle kapak düzleminin hemen sonrasında elde 
edilir. In-plane akım görüntüleme kanın akış 
yönünde en yüksek hızın olduğu seviyeyi sap-
tamada başarılı olsa da bu görüntüler üzerinden 
ROI analizi yapıldığında, iki boyutlu kesit düz-
lemi maksimum hızın olduğu yeri göstermede 
yetersiz kalabilir. Bu nedenle in-plane görün-
tülemedeki en yüksek parlaklık/siyahlık yardı-
mıyla maksimum hız düzeyi tespit edilmeli ve 
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bu seviyeden, kapağa paralel, kanın akış yönü-
ne dik through-plane akım görüntüleme yapıl-
malıdır [5, 14].

Sine faz kontrast görüntülemede stenoz kan-
tifikasyonunda ölçülen pik akım hızları direkt 
kullanılabileceği gibi Modifiye Bernoulli denk-
lemi ile pik basınç gradyanı da hesaplanabilir.

Modifiye Bernoulli Denklemi: 
∆Pmaks(mmHg)=4(Vmaks)

2

Aortik kapak için 2.6-2.9 m/sn arasındaki pik 
akım hızları hafif stenoz olarak değerlendirilir-
ken, 3-4 m/sn arası orta dereceli, 4 m/sn’den 
yüksek pik akım hızları ise ağır stenoza karşılık 
gelir. Bu hız değerleri pulmoner kapak için de 
kullanılabilir [1, 16, 26].

Mitral kapak stenozunu derecelendirmede 
pik akım hızı eşik değerleri olarak 1.2 m/sn’nin 
altındaki hızlar hafif, 1.2 ile 2.2 m/sn arası hız-
lar orta, 2.2 m/sn’nin üzerindeki hızlar ağır 
mitral stenoz kabul edilebilir [16]. 

Kardiyak MRG’de stenoz kantifikasyonunda 
bir diğer yöntem direkt planimetri ile kapak ala-
nı hesaplamaya dayanır [27]. Değerlendirmeyi 
kapak alanının en düşük olduğu kapak uçların-
dan, maksimum açıklıkta yapmak esastır. Uzun 
aks görüntülerde kapak uçlarından geçecek şe-
kilde tek bir görüntü düzlemi ayarlamak yeri-
ne, hatayı en aza indirip en uygun pozisyondan 
ölçüm yapabilmek için kapak ucundan geçecek 
ardışık birkaç kesit düzleminde görüntü almak 
daha uygun olacaktır [1, 11]. 

Ekokardiyografide kullanılan, süreklilik 
denklemine dayanan kapak alanı hesaplama 
yöntemi Kardiyak MRG’de de kullanılabil-
mektedir. Aortik kapak alanı hesaplamada aşa-
ğıdaki formül kullanılabilir [26]:

Aortik Kapak Alanı=Ventrikül Çıkış Alanı X 
((Çıkış Alanında Maksimum Hız)/(Proksimal 
Aortada Maksimum Hız))

Formülde maksimum hızlar yerine hız-zaman 
integrali (velocity time integral) de kullanılabi-
lir [2, 28]. Ancak kardiyak MRG’nin istenilen 
en uygun düzlemde görüntü elde edebilmesi 
nedeniyle, görüntü kalitesi iyi ise, direkt plani-

metri ile ölçüm yeterli olur [5, 26, 27].
Aortik kapak için 1.5 ile 1.9 cm2 arasındaki 

kapak alanı hafif stenoza, 1 ile 1.5 cm2 arası 
kapak alanı orta dereceli stenoza ve 1 cm2’nin 
altındaki kapak alanı ağır stenoza işaret eder. 
Vücut yüzey alanına oranlandığında 0.6 cm2/
m2’den küçük kapak alanı ağır stenoza karşı-
lık gelir. Pulmoner kapak planimetrisinde de 
1cm2’nin altındaki kapak alanı ağır stenoz le-
hinedir. 

Mitral stenozun derecelendirilmesinde aortik 
kapak alanına benzer şekilde 1.5 cm2 üzerinde-
ki kapak alanı hafif stenoz, 1 ile 1.5 cm2 arası 
kapak alanı orta dereceli stenoz ve 1 cm2’nin 
altındaki kapak alanı ağır stenoz olarak değer-
lendirilir. Triküspit kapakta 1 cm2’nin altındaki 
kapak alanı ağır stenoz lehinedir [1, 16].

 Kapak Kitleleri 

Kardiyak MRG valvüler vejetasyon, trom-
bus, kazeöz kalsifikasyon ya da tümörlerin 
saptanmasında, yerleşimi ve hareketliliğinin 
değerlendirilmesinde ve kitlenin karakterize 
edilmesinde önemli bir ileri inceleme yöntemi-
dir [10, 29]. Bu değerlendirmede kitlelerin ka-
pağa tutunma seviyesi ve hareketlilikleri sine 
beyaz kan görüntüleme ile ortaya konur. Kit-
lelerin karakterizasyonunda ise MRG’nin doku 
karakterizasyonuna yönelik sekansları kulla-
nılır. T1 ve T2 ağırlıklı, siyah kan görüntüsü 
oluşturan hızlı spin eko sekanslar morfolojik 
değerlendirmenin kontrast madde öncesi temel 
bölümünü oluşturmaktadır. Kitle lezyonlarını 
T1 ve T2 özelliklerine göre karakterize etmede 
günümüzde yeni kullanıma girmiş olan renk-
li parametrik haritalama yöntemleri de önem-
li potansiyele sahiptir [30]. Kitlelerin kontrast 
madde sonrası değerlendirilmesi, kontrast 
madde enjeksiyonu sırasında elde edilen ilk 
geçiş perfüzyon MRG ile erken ve geç dönem 
kontrastlı görüntülerden oluşur [2]. Kalp ka-
pağı tümörleri içerisinde papiller fibroelastom 
ilk sırada yer alır. İkinci sıklıkta ise miksoma 
görülür [31]. Kapak kitleleri dahil olmak üzere 
kardiyak kitlelerin MR görüntüleme bulguları 
ayrı bir makale konusu olduğundan burada ay-
rıntılı şekilde ele alınmayacaktır. 
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 Prostetik Kapaklar 

Prostetik kalp kapakları biyolojik ve meka-
nik olma üzere 2 ana gruba ayrılır. Biyolojik 
kapaklar yapısal bozulma nedeniyle daha kısa 
ömürlüdür. Mekanik kapaklarda ise ömür boyu 
antikoagülan tedavi gerekir [32]. 

Günümüzde kullanılan, manyetik alan şid-
deti 3 Tesla’ya kadar olan MR sistemlerinde 
prostetik kalp kapaklarının büyük bölümünü 
herhangi bir güvenlik riski olmadan görüntüle-
mek mümkün olsa da çevrimiçi kaynaklardan 
ilgili materyalin MR güvenli olup olmadığının 
teyit edilmesi esas olmalıdır [1, 33]. 

Prostetik kapakların MR görüntülemesinde 
en önemli kısıtlılık artefakt oluşturmalarıdır. 
Bu artefakt kullanılan kapakçığın özelliğine 
göre değişen şiddetli sinyal kaybı şeklinde olup 
özellikle b-SSFP sekanslarda problem oluştu-
rabilir. Bu durumda sine beyaz kan görüntüle-
mede b-SSFP yerine Spoiled GRE sekansların 
tercih edilmesi daha uygun olacaktır [1]. Spin 
eko sekanslar prostetik kapağa bağlı artefakt-
lara daha dirençlidir [32]. İki yaprakçıklı ve 
titanyum içeren kapaklar, tek yaprakçıklı ya da 
kobalt-krom alaşımlı olanlara göre daha az ar-
tefakt oluşturur [32]. Biyolojik metalik kapak-
lar da metal çerçeveleri nedeniyle artefakt oluş-
turabilir. Mekanik prostetik kapakları mekanik 
ayrıntıları artefaktlar nedeniyle MRG ile orta-
ya konamaz. Biyolojik prostetik kapaklarda ise 
MRG ile anulus ve kapak alanları hesaplanabi-
lir ve bu ölçümler ekokardiyografik sonuçlarla 
yüksek uyumluluk gösterir [32]. Prostetik ka-
paklarda faz kontrast akım görüntüleme, nativ 
kapaklara benzer şekilde uygulanabilir [1]. 
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Sayfa 202
Günümüzde b-SSFP sekanslar daha hızlı elde edilebilmeleri ve çok daha iyi kan-miyokart kont-
rastı oluşturmaları nedeniyle, özellikle 1.5 Tesla MR sistemlerinde Spoiled GRE sekanslara tercih 
edilmektedir. Ancak akıma duyarlılıklarının daha fazla olması, jet akımları daha iyi gösterebilmesi 
nedeniyle özellikle kapak hastalıklarında Spoiled GRE sekanslara protokolde yer verilebilmektedir.

Sayfa 208
Triküspit kapakların biküspit yapıda olması semilunar kapaklarda görülen en sık anomali olup özel-
likle aortik kapakta görülür. Gerçek biküspit yapıda olabileceği gibi, üç yaprakçıktan ikisinin birbi-
rinden ayrılmayıp tek parça halinde hareket etmesine bağlı olarak fonksiyone biküspit de olabilir. 
Her iki durumda kapak açık konumda açıklık üçgen şeklinde değil, balık ağzı şeklinde daha dar bir 
açıklıktır. Kapak kapalı poziyonda fonksiyone biküspit kapaklarda normal triküspit kapak anatomisi 
izlenmesine karşılık gerçek biküspit kapaklarda iki yaprakçık izlenir.

Sayfa 211
Atriyoventriküler kapaklarda, siklus süresince kapak düzlemindeki değişiklik daha fazla olup anu-
lus sistolde through-plane düzlemde 2cm’ye kadar yer değiştirebilir. Bu nedenle atriyoventriküler 
kapaklarda yetmezliğin direkt kantifikasyonu tercih edilmez. En sık kullanılan yöntem ilgili tarafta 
ventrikül strok hacmi ile o ventrikülden ayrılan arter (aort/pulmoner trunkus) proksimalinden akım 
çalışmasıyla hesaplanan ileri yönlü akım arasındaki farkın saptanması esasına dayanan indirekt yön-
temdir.

Sayfa 203
İncelenen düzeydeki akım hızının biraz üzerindeki Venc değerinde en iyi sinyal elde edilir. Bu düzey-
deki hızdan düşük Venc değeri seçilmesi halinde aliasing denilen artefakt oluşur ve sağlıklı değerlen-
dirme yapılamaz. Çok yüksek Venc değerlerinde ise sinyal/gürültü oranı düşer.

Sayfa 201
Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) ekokardiyografinin yetersiz kaldığı durumlar-
da alternatif non-invaziv bir inceleme yöntemi olmanın yanı sıra birçok durumda ekokardiyografi-
ye alternatif değil, sağladığı ek bilgilerle tamamlayıcı bir inceleme yöntemi olarak öne çıkmaktadır.

Sayfa 201
Bununla birlikte jet akımların görsel değerlendirmesinde ekokardiyografinin gerisinde olması, 
temporal ve uzaysal çözünürlüğün sınırlı olması, sine görüntülemenin çok sayıda siklusun orta-
lamasıyla elde ediliyor olması, pik akım hızlarının olduğundan daha düşük ölçülebilmesi ve akım 
kantifikasyonunun çeşitli hatalara açık olması kardiyovasküler MRG’nin zayıf olduğu noktaları 
oluşturmaktadır.
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1. Aşağıdakilerde hangisi kalp kapak hastalıklarının değerlendirilmesinde kardiyak MRG’nin eko-
kardiyografiye göre daha güçlü olduğu noktalardan biri DEĞİLDİR?
a. İstenilen en uygun düzlemde kesit alınabilmesi  
b. Kapak stenozlarında pik akım hızlarının doğru ölçümü 
c. Kapak alanının direkt planimetri ile hesaplanması     
d. Kapak yetmezliklerinde regürjitan hacim ve fraksiyonun hesaplanması    
e. Kapak hastalığının ventrikül hacim ve fonksiyonuna etkisinin ortaya konması

2. Faz kontrast akım çalışmaları için aşağıdaki ifadeler hangisi DOĞRUDUR?
a. Hacim hesabı için in-plane akım çalışmaları kullanılır
b. Trough-plane akım çalışmasında akım kodlama yönü olarak iki boyutlu kesit görüntüsünün 

iki kenarından uygun olanı seçilir
c. Venc değeri çok yüksek seçilecek olursa aliasing oluşur
d. Faz kontrast akım çalışmasında EKG/VKG senkronizasyonu gerekmez
e. Faz ofset hataları akım kantifikasyonda anlamlı derecede hataya neden olabilir

3. Kapak anomalileri için aşağıdaki ifadelerden hangisi YANLIŞTIR?
a. Ebstein anomalisinde 4 oda görüntülerde triküspit kapak septal yapışma düzeyi mitral kapağa 

göre daha bazalde izlenir
b. Ebstein anomalisinde triküspit anulus normal yerindedir
c. Biküspit kapak semilunar kapakların en sık doğumsal anomalisidir
d. Fonksiyone biküspit kapak, kapak kapalı poziyonda triküspit kapak görüntüsündedir
e. Parsiyel atriyoventriküler septal defektte ostium primum tip ASD vardır

4. Aortik kapak alanı dikkate alındığında aşağıdakilerden hangisi orta dereceli stenoza işaret eder?
a. 2-3 cm2

b. 1.5-1.9 cm2

c. 1-1.5 cm2 
d. 0.75-1 cm2

e. 0.5-0.75 cm2

5. Prostetik kapakların MRG ile görüntülenmesinde aşağıdakilerden hangisi yanlıştır ?
a. Mekanik kapakların çoğu MR güvenli değildir
b. Mekanik kapakların ayrıntıları artefaktlar nedeniyle MRG ile ortaya konamaz
c. Biyolojik prostetik kapaklarda anulus ve kapak alanları hesaplanabilir
d. Mekanik kapaklar Spoiled gradient eko sekanslarda, b-SSFP sekanslara göre daha az artefakt 

oluşturur
e. Biyolojik metalik kapaklar metal çerçeveleri nedeniyle artefakt oluşturabilir

Cevaplar: 1b, 2e, 3a, 4c, 5a
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Perikard Hastalıkları
Selçuk Akkaya1 , Tuncay Hazırolan2 

	Normal perikardın MRG görünümünün ta-
nımlanması

 Perikardın kalp fonksiyonları üzerindeki et-
kisinin gözden geçirilmesi

 Perikard hastalıklarının tanısında kullanılan 
MRG tekniğinin gözden geçirilmesi

 Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyom-
yopati ayrımında kullanılan gerçek zamanlı 
sine görüntülerin önemi 

 GİRİŞ 

Perikardial hastalıklar, sık karşılaşılan, 
önemli mortalite ve morbidite nedeni olan he-
terojen bir gruptur. İzole bir hastalık olarak ya 
da sistemik hastalıkların komponenti olarak 
gelişebilir. İnsidental olarak saptanabileceği 
gibi acil müdahale gerektiren hemodinamik 
instabilite ile de prezente olabilir.

Perikardial hastalıklarda kesin tanı için kli-
nik hikayenin fizik muayene, görüntüleme 
bulguları, invazif hemodinamik ölçümler ve 
bazen biyopsi ile birlikte değerlendirilmesi 
gerekmektedir [1, 2]. Perikardial hastalıkların 
değerlendirilmesinde genellikle ilk tercih edi-
len görüntüleme yöntemi ekokardiyografidir. 
Ancak ekokardiyografi loküle perikardial efüz-
yon saptanmasında, doku karakterizasyonunda 
ve perikardial kalınlığın değerlendirilmesinde 
kısıtlıdır [3, 4]. BT ve MRG ekokardiografi ile 
karşılaştırıldığında daha geniş bir alanın değer-
lendirilmesine olanak sağlar. Yumuşak doku 

kontrastı özellikle MRG’de olmak üzere daha 
üstündür. Her iki tetkik de ekokardiyografi ka-
dar operatör bağımlı değildir. Son zamanlar-
daki gelişmeler sonucunda ortaya çıkan hızlı 
MRG sekansları normal solunumda kalp ha-
reketleri ve akım paternlerini değerlendirmeyi 
olanaklı kılmıştır. Ayrıca post-kontrast geç faz 
MRG görüntüleri ile aktif perikardial inflamas-
yon değerlendirilebilmektedir [5-8].

 Perikardial Anatomi ve Fizyoloji 

Perikardium dışta fibröz (parietal), içte seröz 
(viseral ya da epikardium) olmak üzere iki kat-
mandan oluşur. Bu iki katman arasındaki peri-
kardial boşlukta, viseral perikardı döşeyen me-
zotelyal hücreler tarafından üretilen 50 mL’yi 
geçmeyen seröz sıvı bulunur [1, 3, 9]. Perikar-
dial boşlukta transvers ve oblik olmak üzere iki 
majör perikardial sinüs vardır. Oblik sinüs sol 
atrium posteriorunda yer alırken transvers sinüs 
ise anteriorda aorta ve pulmoner arter ile pos-
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teriorda vena kava superior arasındadır. Trans-
vers sinüs sıvı ile dolduğunda lenfadenopati ya 
da fokal aort diseksiyonu taklit edebilir [3, 10]. 
Benzer şekilde oblik sinüs bronkojenik kist ya 
da özofagus lezyonunu taklit edebilir [11].

Kalbin normal fonksiyonlarını yerine geti-
rebilmesi için perikard çok sayıda önemli rol 
üstlenir. Kalbi torasik kavitede fikse eder. Akci-
ğer ya da plevra kaynaklı enfeksiyonların kalbe 
ulaşmasını engeller ve kalbi fiziksel bir bariyer 
olarak korur. Perikardial sıvı sayesinde sür-
tünmeyi azaltır. Kalp boşluklarının ani olarak 
dilatasyonunu engeller. Sağ ve sol ventrikülün 
birbiri ile karşılıklı etkileşim içinde çalışmasını 
sağlar. Perikard boşluğu hafif negatif basınçta-
dır ve intratorasik basınç değişikliklerinin kal-
be direkt iletilmesini sağlar [3, 9, 12, 13].

 MRG Tekniği 

Perikardial hastalıkların incelenmesinde, 
standart bir MRG tetkiki kalbin ve parikardın 
morfolojisini, ventrikül fonksiyonlarını, akım 
ve doku karakteristiklerini değerlendiren se-
kansları içermelidir [12, 14].

T1 ağırlıklı siyah kan turbo spin eko (TSE) 
sekansı morfolojik değerlendirme için en uy-
gun sekanstır. Perikard kalınlığı bu sekansla 
doğru şekilde saptanır (Resim 1). Göğüs ön 
duvarına yerleştirilen saturasyon bandı saye-

sinde anterior perikard ile sağ ventrikül serbest 
duvarı daha kesin bir şekilde ayrılır [14, 15]. 
Perikardiyal efüzyon içeriğini değerlendirmek 
için T2 ağırlıklı siyah kan TSE ve T1 ağırlıklı 
siyah kan TSE görüntüleri birlikte incelenme-
lidir. Ayrıca inflamatuar perikarditte beklenen 
perikard yapraklarındaki ödem ve perikardite 
eşlik edebilecek miyokardit ya da miyokard in-
farktüsüne sekonder görülen miyokardial ödem 
T2 ağırlıklı yağ baskılı siyah kan TSE sekansı 
ile değerlendirilebilir [3, 16, 17].

Postkontrast T1 ağırlıklı TSE sekansı ya da 
daha fazla tercih edilen geç faz inversion reco-
very gradient eko sekansı perikardial kitle şüp-
hesinde ya da perikardial aktif inflamasyonu 
göstermek için kullanılmaktadır [14, 18, 19].

Steady-state free precession (SSFP) gradient 
eko sekansı ile elde edilen sine MRG görün-
tüleri sistolik fonksiyonu değerlendirmek için 
son zamanlarda tercih edilmektedir. Bu sekan-
sın yüksek uzaysal ve temporal çözünürlüğü ile 
perikard mobilitesi değerlendirilebilmektedir. 
Gerçek-zamanlı [real-time] sine sekanslar sa-
yesinde solunumun kalp fonksiyonlarına etkisi 
ve konstriktif perikarditte görülen septal düz-
leşme, artmış ventriküler bağımlılık değerlen-
dirilmektedir [14, 20].

Miyokardial tagging tekniği ile perikardial 
mobilite ve konstriktif perikarditin miyokardial 
tutulumu değerlendirilebilir [21].
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Resim 1. A, B. Normal perikardium. Horizontal uzun aks (A) ve kısa aks (B) siyah kan T1 ağırlıklı görün-
tülerde perikardium yağ ile çevrelenmiş, ince hipointens çizgi (oklar) şeklinde izleniyor.
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Ventriküllerin diastolik fonksiyonları genel-
likle doppler ekokardiografi ile değerlendirilse 
de faz kontrast görüntüleme ile doğru ölçümler 
yapılmaktadır [3, 15, 22].

 Perikardial Kist ve Divertikül 

Perikardial kist ve perikardial divertikül 
yaklaşık olarak 100000’de 1 görülen benign, 
konjenital anomalilerdir [23, 24]. Perikardi-
al kistler çölomik epitel kaynaklı, mezotelyal 
hücrelerle döşeli genellikle uniloküler, iyi sı-
nırlı, yuvarlak ya da oval kistlerdir [25]. En sık 
lokasyonu sağ kardiofrenik açı olmakla birlikte 
mediastinumda herhangi bir yerde gelişebilir. 
Atipik lokasyondaki perikardial kistin bronko-
jenik kist ya da timik kistten ayrımı zor olabilir 
[25, 26]. Perikardial divertikül parietal peri-
karddaki defektten herniasyon sonucu gelişir 
ve perikardial kavite ile bağlantılıdır. Boyutu 
ve şekli solunum haraketleri ve vücut pozisyo-
nu ile değişir [27, 28].

Perikardial kist, MRG’de ince duvarlı, iyi 
sınırlı, kontrastlanmayan, internal septa ya da 
mural nodül içermeyen, perikardiuma bitişik, 
homojen uniloküler kist şeklinde görülür [14, 
26, 29]. T1-ağırlıklı TSE siyah kan görüntü-
lerde orta-düşük sinyal intensitesinde, T2-a-
ğırlıklı siyah kan TSE görüntülerde yüksek 
sinyal intensitesinde izlenir (Resim 2) [26, 29, 

30]. Proteinöz içeriği olan perikardial kistler 
T1-ağırlıklı siyah kan TSE görüntülerde yük-
sek, T2-ağırlıklı siyah kan TSE görüntüler-
de orta-düşük sinyal intensitesi gösterir [26]. 
Difüzyon ağırlıklı görüntülemede kısıtlanmış 
difüzyon göstermez ve ADC haritalarında yük-
sek sinyal intensitesinde izlenir [31]. İçine ka-
namış perikardial kistler T1 ağırlıklı siyah kan 
TSE görüntülerde yüksek sinyal intensitesinde 
izlenir ve gradient eko görüntülerde manyetik 
duyarlılık artefaktı gösterir [29]. 

Perikardial divertikül görüntüleme bulguları 
ile perikardial kisti taklit eder. Ancak MRG, 
divertikül ile perikardial kavite arasındaki bağ-
lantıyı göstererek iki lezyonun birbirinden ayırt 
edilmesini sağlar [32]. 

Semptomatik hastalarda ya da tanının kesin 
olmadığı ve patolojik değerlendirmenin gerek-
li olduğu durumlarda cerrahi rezeksiyon ya da 
perkütan drenaj yapılabilir [33].

 Konjenital Perikard Yokluğu 

Konjenital perikard yokluğu son derece nadir 
bir anomalidir. Genellikle izole bir anomali ola-
rak saptanmakla birlikte bronkojenik kist, vent-
riküler septal defekt, patent duktus arteriozus, 
diafragma hernisi gibi diğer konjenital anoma-
liler ile birliktelik gösterebilir [34, 35]. Parsiyel 
defektler total perikard yokluğundan daha sıktır 
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Resim 2. A, B. Sağ kardiofrenik açıda yer alan perikardial kist (oklar), T1 ağırlıklı aksiyel siyah kan gö-
rüntüde (A) hipointens, T2 ağırlıklı yağ baskılı aksiyel siyah kan görüntüde (B) hiperintens izleniyor. 
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ve sol taraf daha sık etkilenir [36, 37].
Komplet defektler klinik olarak önemli değil 

iken parsiyel defektler kalbin bir bölümünün 
herniasyonuna neden olarak ölümcül olabilir. 
Sol atrial apendiksin herniasyonu apendiksin 
iskemik nekrozuna neden olabilir ya da herni-
asyon sonucu gelişen sol koroner arter komp-
resyonu miyokardial iskemi ile sonuçlabilir. Bu 
komlikasyonların gelişmesi durumunda defek-
tin cerrahi olarak kapatılması ya da genişletil-
mesi gerekir [1, 38].

Kalbin sol tarafındaki normal perikardiumun 
BT ve MRG ile gösterilmesi bu bölgedeki ya-
ğın azlığı nedeni ile oldukça zordur. Bu neden-
le tanı kalbin sola rotasyonu ya da defekt lo-
kasyonunda kardiak indentasyon gibi indirekt 
kesitsel görüntüleme bulgularına dayanır (Re-
sim 3) [38-40].

Perikardial defektin intermitan olması nede-
ni ile sol lateral dekubit pozisyonu tanıda kul-
lanılabilir. Defekt sonucu ortaya çıkan artmış 
apikal hareketi gösteren sine görüntüler tanıya 
katkı sağlar [41].

 Perikardial Efüzyon 

Travma, kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği, 
karaciğer yetmezliği, neoplaziler, inflamasyon, 

enfeksiyon ve miyokardial infarkt gibi çok sa-
yıda hastalıkta perikardial efüzyon gelişir [26, 
42]. Perikardial efüzyon transüda, eksüda, he-
moperikardium ya da piyoperikardium vasfın-
da olabilir [2].

Perikardial efüzyon varlığını göstermek, sıvı 
miktarını ve ciddiyetini saptamak, transüda ve 
eksüda arasında ayrım yapmak, perikardial inf-
lamasyonu ekarte etmek, kalp üzerindeki he-
modinamik etkisini saptamak ve gerektiğinde 
perikardiosenteze kılavuzluk etmek için görün-
tüleme gereklidir [3]. 

Transtorasik ekokardiografi yüksek sensitivi-
tesi ve spesifisitesi, iyonizan radyasyon yoklu-
ğu, düşük maliyet ve ulaşılabilirlik nedeni ile 
primer görüntüleme yöntemi olarak kabul edil-
mektedir [3, 26]. Ancak özellikle anterior yer-
leşimli loküle koleksiyonların ekokardiografi 
ile saptanması zordur. Daha geniş görüntüleme 
alanı nedeni ile BT ve MRG loküle koleksiyon-
ları kolaylıkla gösterebilir [43].

Ekokardiyografi bulguları tanı için yeterli 
değilse, loküle, hemorajik efüzyon ya da peri-
kardial kalınlaşma şüphesi var ise tanı koymak 
için BT ya da MRG gereklidir [4, 44, 45]. 

Transüda T1 ağırlıklı siyah kan TSE sekans-
larda düşük sinyal intensitesinde, T2 ağırlıklı 
siyah kan TSE sekanslarda yüksek sinyal inten-
sitesinde izlenir (Resim 4A-B). Eksüda T1 ve 
T2 relaksasyon sürelerinin kısalmasına neden 
olan yüksek protein ve hücre içeriği nedeni ile, 
T1 ağırlıklı siyah kan TSE görüntülerde yüksek 
sinyal intensitesi, T2 ağırlıklı siyah kan TSE gö-
rüntülerde düşük sinyal intensitesi gösterir. Aor-
tik ya da kardiak cerrahi geçiren, travma ya da 
neoplastik hastalık öyküsü olan hastalarda peri-
kardial efüzyon varlığında hemoperikardiumdan 
şüphelenilmelidir. Hemoperikardium varlığında 
sinyal intensitesi hemorajinin yaşına bağlı ola-
rak değişmektedir. Ancak T1 ağırlıklı siyah kan 
TSE görüntülerdeki yüksek sinyal intensitesi ve 
sine SSFP görüntülerdeki düşük sinyal intensi-
tesi sayesinde hemoperikardium tanısı konabilir. 
Sine SSFP görüntüleme, fibrinöz bantlar ya da 
pıhtılaşmış kan gibi intraperikardial içeriği daha 
ayrıntılı gösterir (Resim 4C) [1, 14, 26, 46].

Perikardın kalınlığı ve yapısı MRG ile ayrın-
tılı olarak değerlendirilebilir. Malign efüzyon 

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA
221Perikard Hastalıkları

Resim 3. Konjenital peikard yokluğu. T1 ağırlıklı 
aksiyel siyah kan görüntüde kalp sola doğru yer 
değiştirmiş olup sol hemitoraksın anterior kesi-
minde yer almaktadır.



varlığında MRG’de perikardial nodülarite, irre-
güler perikardial kalınlaşma saptanabilir. Ancak 
tüberküloz gibi inflamatuar süreçlerde de peri-
kardial nodülarite, irregüler perikardial kalınlaş-
ma görülebileceği akılda tutulmalıdır [3, 12, 26].

Efüzyon miktarı ve dağılımının değerlendi-
rilmesi açısından MRG, ekokarkardiografiden 
üstündür. Sıvı perikardial reseslerde birikerek 
perikardial boşlukta inhomojen olarak dağı-
labilir. Perikardial sıvı sol ventrikül postero-
lateralinde, sağ ventrikül inferolateral duvarı 
komşuluğunda ve superior perikardial reses-
te birikmeye eğilimlidir. Bu nedenle perikard 
boşluğunun tek bir lokasyondaki kalınlığı ile 
total sıvı miktarı arasında net bir ilişki yoktur 

[3, 14, 47, 48]. Ancak multikesit volumetrik 
değerlendirme sayesinde BT ve MRG teknik-
lerinde perikardial sıvı volümü doğru olarak 
ölçülebilir [14, 49].

 Perikardial Tamponad 

Perikardial tamponad, perikardial boşlukta 
diastolik fonsiyonları bozacak ve kardiak out-
putu azaltacak kadar perikardial basıncı artıran 
sıvı, kan, püy ya da gaz birikmesi sonucu ge-
lişir. Perikardial tamponad hayatı tehdit eden 
acil müdahale gerektiren bir durumdur.

Perikardial boşluk ve perikardiumun gerilme 
kapasitesi sınırlıdır. Bu nedenle semptomlar 
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Resim 4. A-C. Perikardial efüzyon.  Kalbi çepe-
çevre saran transüda vasfında efüzyon SSFP gö-
rüntüde (A) hiperintens, T1 ağırlıklı horizontal 
uzun aks siyah kan görüntüde (B) hipointens 
izleniyor. T1 ağırlıklı görüntüde kalbin hareke-
ti nedeniyle oluşan hiperintens alanlar (beyaz 
oklar) hemorajik efüzyonu taklit ediyor. SSFP 
görüntüde (A) hiperintens alanların karşılığının 
olmaması hemorajik efüzyonu ekarte ettiriyor. 
Başka bir hastanın kısa aks SSFP görüntüsünde 
(C) hemorajik efüzyon ile uyumlu, pıhtılaşmış 
kan-fibrinöz bantları temsil eden hipointens 
alanlar (oklar) izleniyor. C

A B



perikardial sıvı hacmine, sıvının birikme hızı-
na, perikard yapraklarının fiziksel özelliklerine 
bağlıdır. Görece az miktarda sıvı akut olarak 
birikirse tamponada neden olabilirken büyük 
miktarda sıvının yavaş yavaş birikmesi ventri-
kül doluşunu etkilemeyebilir ve hasta asempto-
matik olabilir [3, 50, 51].

Perikardial tamponad tanısı klinik olmakla 
birlikte tanıyı doğrulamak ve perikardiosenteze 
kılavuzluk yapmak için hemen her zaman kar-
diak görüntüleme gereklidir. Tanı ve tedavinin 
aciliyeti nedeni ile kardiak görüntüleme sıklık-
la ekokardiyografi ile yapılmaktadır [4, 32].

MRG’nin akut kardiak tamponad tanısında 
rolü sınırlıdır. MRG’de izlenen kardiak tam-
ponad bulguları şunlardır: sağ atrium ve sağ 
ventrikül duvarında düzleşme ya da inversiyon, 
koroner sinüsün kompresyonu, interventriküler 
septumun inversiyonu, inspiratuar septal sıç-
rama (bounce), sallanan (swinging) kalp, vena 
kava superior ve inferiorda genişleme, kontrast 
maddenin vena kava inferior ve vena azigosa 
reflüsü, hepatik ve renal venlerin distansiyo-
nu [50, 52, 53]. BT ve MRG özellikle loküle 
efüzyon varlığında ya da perikardda kalsifiye 
alanların olması durumunda perikardiosenteze 

kılavuzluk etmekte faydalıdır. Ayrıca aort di-
seksiyonuna sekonder gelişen hemoperikardi-
um durumunda BT ve MRG diseksiyonu gös-
tererek gereksiz perikardiosentezi engeller [1].

 İnflamatuar Perikardit 

İnflamatuar perikardit etyolojisi oldukça ge-
niştir. Gerçek insidans ve prevelans değerlerine 
ulaşmak güç olmakla birlikte otopsi çalışma-
larında perikardit prevelansının %1 civarında 
olduğu bildirilmektedir [13, 54]. Gelişmiş ül-
kelerde akut perikardit çoğunlukla idiopatiktir 
(%80-85) [55]. Non-idiopatik perikardit neden-
leri arasında tüberküloz, neoplazi ve sistemik 
hastalıklar [genellikle otoimmün] bulunmakta-
dır [3]. Gelişmekte olan ülkelerde tüberküloz 
perikardit sıktır. Gelişmiş ülkelerde ise tüber-
küloz perikardit nadir olup vakaların %90’ı 
HIV enfeksiyonu ile ilişkilidir [13, 54, 56]. 
Ayrıca gelişmiş ülkelerde iatrojenik nedenler 
(radyoterapi, kardiyak girişimsel işlemler, kar-
diyak cerrahi vb.) sıklığı giderek artan perikar-
dit nedenleri olarak karşımıza çıkmaktadır [3].

Miyokardial infarkt sonrası erken dönemde 
akut post-infarkt perikardit gelişebilir. Bu süre-
cin geç dönemde ortaya çıkan otoimmün kay-
naklı post infarkt perikarditten (Dressler Send-
romu) ayrımı yapılmalıdır [57]. 

İnflamatuar perikardit akut, subakut ya da 
kronik formlarda ortaya çıkabilir. Akut perikar-
dit sıklıkla benign bir süreç olup medikal te-
daviye yanıt vermesine rağmen kronikleşerek 
konstiktif perikardit ile sonuçlanabilir. 3 aydan 
daha uzun süren perikardit kronik olarak isim-
lendirilir [2, 3].

Ekokardiografi, tanı koymak ya da tedavi-
ye kılavuzluk için görüntüleme gerektiğinde 
ilk tercih edilecek yöntemdir [58, 59]. BT’de 
ve ekokardiyografide perikardial kalınlaşma 
ile küçük boyutlu efüzyon ayrımı her zaman 
yapılamaz iken MRG ile bu ayrım kolaylıkla 
yapılabilir [26]. T1 ağırlıklı siyah kan TSE ya 
da sine sekanslar ile perikardial kalınlaşma ve 
perikardial efüzyon kolaylıkla gösterilebilir. 
T2 ağırlıklı yağ baskılı siyah kan TSE sekan-
sı ile inflame perikarddaki ödem gösterilebilir. 
Kontrastlı MRG ise, özellikle geç faz inversion 
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Resim 5. İnflamatuar perikardit. Geç faz hori-
zontal uzun aks IR GRE görüntüde sol ventrikül 
lateral duvarında bazalden apekse dek uzanan, 
myoperikardit ile uyumlu perikardial diffüz 
kontrastlanma (oklar) ve myokardial yamasal 
kontrast tutulumu (ok başları) izleniyor.



recovery gradient eko sekansı sayesinde, peri-
kardial inflamasyonu ve inflamasyonun komşu 
yağ dokusuna ve miyokarda yayılımını göster-
mede yararlıdır (Resim 5) [14, 60].

Perikard yaprakları kalp siklusu ile normalde 
birbiri üzerinde kayarken adezyon varlığında 
bu hareket kaybolur. Miyokardial taging ile 
parikard yapraklarındaki hareket kaybı sapta-
nabilir [21, 61].

Ortak etyolojik faktör olan kardiotropik vi-
rüsler nedeni ile akut perikardit farklı düzey-
lerde de olsa miyokardit ile birliktelik göstere-
bilir. Ancak genelllikle bu iki durumdan birisi 
daha baskındır. Perikardite miyokarditin eşlik 
etmesi negatif prognostik değer taşır. Bu du-
rumda hospitalizasyon ve ayrıntılı etyolojik in-
celeme gerekir. Myokarditin tanı ve takibinde 
tercih edilmesi gereken görüntüleme yöntemi 
MRG’dir [55, 62].

 Konstriktif Perikardit 

Konstriktif perikardit, non-kompliant, fibro-
tik ve genellikle kalınlaşmış perikard nedeni ile 
ventriküllerin diastolik doluşunun bozulduğu 
bir durumdur. Diastolik doluş bozukluğu nede-
ni ile sağ kalp yetmezliği gelişir [2, 13, 54]. 

Konstriktif perikardit nedenleri arasında vi-
ral perikardit, cerrahi, kollajen vasküler hasta-
lıklar, radyasyon, tüberküloz, üremi, travma ve 
metiserjid tedavisi sayılabilir. Gelişmekte olan 
ülkelerde tüberküloz sık bir neden olarak karşı-
mıza çıkarken gelişmiş ülkelerde radyoterapi, 
cerrahi ve viral perikardit en sık karşılaşılan 
etyolojik nedenlerdir [63, 64]. İdiopatik ya da 
viral akut perikarditin konstriktif perikardite 
ilerleme riski tüberküloz perikardite göre çok 
daha düşüktür [65].

Konstriktif perikardit tanısı için ayrıntılı klinik 
inceleme ve konstriktif perikarditte görülen mor-
folojik ve fonksiyonel bozuklukları değerlendiren 
multimodaliter görüntüleme gereklidir [3, 66].

Konstriktif perikarditin tipik morfolojik bul-
gusu kalsifikasyonun eşlik ettiği ya da etmediği 
jeneralize, irregüler perikardial kalınlaşmadır. 
Fokal konstriktif perikarditte perikardial kalın-
laşma sağ kalp ya da atrioventriküler oluk ile 
sınırlı olabilir [47, 67].

Perikard kalınlığının >4 mm olması uygun 
klinik koşullarda konstriktif perikardit için an-
lamlı olsa da normal kalınlıktaki (<2 mm) peri-
kardın konstriktif perikarditi ekarte ettirmeye-
ceği akılda tutulmalıdır [68, 69]. 

Perikardial kalsifikasyonu saptamada en iyi 
teknik BT olup bu alanda MRG’den daha ba-
şarılıdır. BT, perikardial kalsifikasyonu gös-
termekle kalmaz ayrıca perikardiektominin 
başarısında önemli bir faktör olan kalsifikasyo-
nunun myokardial uzanımını da gösterir. Peri-
kardial kalsifikasyonun lokasyonunu ve ciddi-
yetini ayrıntılı bir şekilde göstermesi nedeni ile 
perikardiektomiyi planlarken BT kullanılmak-
tadır [1, 4, 70].

Tübüler şekilli sağ ventrikül, sağ ventrikül 
serbest duvarında düzleşme, ventriküler sep-
tumda sola doğru konveksite ya da sigmo-
id şekilli ventriküler septum hem BT hem de 
MRG’de saptanan konstriktif perikardit bulgu-
larıdır [14, 26]. Diastolik doluş bozukluğu ve 
artmış sistemik venöz basınç sonucu inferior 
vena kava, hepatik venler ve sağ atriumda di-
latasyon, hepatosplenomegali, assit ve plevral 
efüzyon ile karşılaşılabilir (Resim 6) [3, 32].

Kalınlaşmış, fibrotik ya da kalsifik perikard 
T1 ve T2 ağırlıklı siyah kan TSE ya da sine se-
kanslarda düşük sinyal intensitesinde görülür 
[14].

Rezidü inflamasyon, geç faz postkontrast 
sekanslarda perikardial kontrast tutulumu şek-
linde izlenir. Bu bulgu anti-inflamatuar tedavi 
ile konstriktif perikarditin düzelebileceğinin 
göstergesi olarak kabul edilmektedir. Konstrik-
tif perikarditin fibrotik son evresinde MRG’de 
kontrast tutulumu izlenmez. Son evredeki irre-
verzibl konstriktif perikarditte reverzibl konst-
riktif perikardit ile karşılaştırıldığında perikard 
daha incedir [8, 19, 60].

Konstriktif perikarditin nadir bir varyantı, pe-
rikardial kalınlaşma ve perikardial efüzyonun 
birlikte görüldüğü efüzif-konstriktif perikardittir. 
Bu antite akut efüzif perikardit ve kronik konst-
riktif perikardit bulgularını birlikte içeren geçiş 
sürecidir. Klinik prezentasyon non-efüzif kons-
triktif perikardit ile benzerdir. En sık idiopatik 
olarak ortaya çıkar. Nonefüzif-konstriktif peri-
kardit ile karşılaştırıldığında, efüzif-konstriktif 
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perikardit etyolojisinde radyoterapi ve malignite, 
cerrahi nedenlere göre daha sıktır. Konstriksiyon 
nedeni olarak non-kompliant visseral perikard 
kabul edilmektedir. Bu nedenle perikardiosen-
tez sonrası bulgular düzelmez. Efüzif-konstrik-
tif perikardit bir süre sebat edebilir ancak daha 
sık olarak kronik, nonefüzif-konstriktif perikar-
dite progresyon gösterir. Hem perikardial infla-
masyonu hem de perikard yaprakları arasındaki 
sıvıyı göstermesi nedeni ile efüzif konstriktif 
perikardit tanısında tercih edilmesi gereken gö-
rüntüleme yöntemi MRG’dir [71-73].

Konstriktif perikarditte non-kompliant rijid 
perikardium nedeni ile intratorasik basınç kalp 
boşluklarına aktarılamaz. Ventriküler bağım-

lılık [interdependence], kalp boşluklarındaki 
basınç artar ve sonuç olarak dört kalp boşlu-
ğundaki basınç eşitlenir [6, 74]. Sadece kardi-
ak kateterizasyon ile ölçülebilen intrakardiak 
basınçlar dışında kalbin tüm morfolojik ve he-
modinamik incelemesi, doku karakterizasyonu 
MRG ile yapılabilir [13, 14, 54].

Faz-kontrast MRG doppler ekokardiografi-
ye benzer şekilde akım dinamikleri ve kardiak 
doluştaki respirasyonla bağlantılı değişiklik-
ler hakkında bilgi verir. Konstriktif perikardit 
hastalarında respirasyon ile mitral kapak akım 
hızında %25’den fazla ve triküspid kapak 
akım hızında %45’den fazla varyasyon görü-
lür. Triküspid kapağın faz kontrast inceleme-
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Resim 6. A-C. Konstriktif perikardit. Aksiyel T1 
ağırlıklı siyah kan görüntüde (A) ve kısa aks T1 
ağırlıklı siyah kan görüntüde (B) hipointens, 
irregüler perikardial kalınlaşma (oklar), her iki 
ventrikülde konstriksiyon, tübüler şekilli sol 
ventrikül ve bilateral atrial dilatasyon izleniyor. 
Karaciğer superiorundan geçen aksiyel T1 ağır-
lıklı siyah kan görüntüde (C) diastolik disfonksi-
yona sekonder vena kava inferiorda ve hepatik 
venlerde dilatasyon izleniyor. C
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sinde artmış erken doluş [dominant E dalgası] 
ve azalmış geç doluş (küçük A dalgası ya da A 
dalgası yokluğu) saptanır. Ventriküler doluşun 
zaman-hacim eğrisinde erken hızlı diastolik 
doluş ve daha sonra plato fazı izlenir. Sağ vent-
rikül doluşu inspirasyonda artar iken sol ventri-
kül doluşu ekspirasyonda artmıştır [7, 75].

Gerçek zamanlı sine görüntüler respirasyon 
ile ilişkili septum pozisyonundaki değişiklikle-
ri değerlendirmek için kullanılmaktadır. Nor-
malde septum sağ tarafa doğru konveks şekil-
dedir. Ancak konstriktif perikardit hastalarında, 
interventriküler septum erken diastolde inspi-
rasyon ile sol ventriküle doğru hareket eder-
ken ekspirasyonda ise zıt yönde hareket eder. 
Bu hareket septum bazalinde daha belirgindir 
ve serpentin hareket şelinde görülür. Ventrikül 
doluşunda ve septum hareketinde respirasyon 
ile ilişkili olan bu değişiklikler restriktif kardi-
omyopatide izlenmeyen, konstriktif perikardite 
ait karakteristik bulgulardır (Video 1- Videoyu 
görüntülemek için: www.turkradyolojisemi-
nerleri.org ) [5, 6, 13].

Hem perikard yaprakları arasındaki hem de 
perikard ve miyokard arasındaki adezyonu de-
ğerlendirmek için miyokardial tagging yönte-
mi kullanılabilir. Normal perikardda tagging 
çizgileri hızlı bir şekilde distorsiyone olur iken 
konstriktif perikarditte kardiak siklus boyunca 
distorsiyon göstermez [21].

 Perikardial Kitle 

Perikardial kitle ayırıcı tanısında primer be-
nign ya da malign tümörler, perikardial me-
tastaz ya da invazyon, hematom, kompleks 
organize efüzyon ve perikardial gossipoma 
bulunmaktadır [3]. Primer perikard tümörleri 
oldukça nadir iken perikardial metastaz ya da 
invazyon primer tümörlerden 100-1000 kat 
daha sıktır [29, 76].

Perikardın en sık görülen primer benign kit-
lesi perikardial kisttir. Perikardial kisti lipom 
takip etmektedir. Diğer primer benign tümörler 
şunlardır: hemanjiom, fibrom, teratom, para-
gangliom, inflamatuar psödotümör [76-79].

Perikardın en sık görülen primer malignitesi 
mezotelyomadır. Primer malign tümörler pri-

mer benign tümörlerden daha sıktır. Malign 
mezotelyoma primer perikardial tümörlerin 
yaklaşık %50’sini oluşturmaktadır [76, 80]. 

Diğer primer malign tümörler ise şunlardır: 
primer perikardial sarkomlar [anjisarkom, sino-
vial sarkom, fibrosarkom, liposarkom, rabdomi-
yosarkom, andiferansiye sarkom], lenfoma ve 
primitif nöroektodermal tümör [29, 81, 82]. 

Transtorasik ekokardiografi perikard kitlele-
rinin ilk değerlendirmesinde faydalı iken BT 
ve/veya MRG kitle lokasyonu, lezyon karakte-
rizasyonu, ayırıcı tanı, kitlenin komşu yapılarla 
ilişkisinin saptanması, vital yapıların invazyo-
nunun ve komplikasyonların değerlendirilmesi 
için gereklidir [3, 26].

Neoplaziler genellikle T1 ağırlıklı siyah kan 
TSE görüntülerde düşük, T2 ağırlıklı siyah kan 
TSE görüntülerde yüksek sinyal intensitesinde 
izlenir. Bu kuralın istisnası malign melanoma-
dır ve melaninin paramanyetik etkisi nedeni ile 
T1 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal intensi-
tesinde izlenir [83-85]. 

Perikardial tümörlerin çoğuna eşlik eden he-
morajik perikardial efüzyon T1 ve T2 ağırlıklı 
siyah kan TSE sekanslarda heterojen ve yüksek 
sinyal intensitesinde izlenir [3, 14, 86].

Primer malign mezotelyoma genellikle hemo-
rajik vasıftaki perikardial efüzyonun eşlik etti-
ği perikardial plak ve nodüller şeklinde ortaya 
çıkar. Lenfoma ve sarkom ise seroanjinöz pe-
rikardial efüzyonun eşlik ettği heterojen büyük 
kitleler şeklindedir. Çoğu perikardial tümörde 
görüntüleme bulguları non-spesifik olduğu için 
kesin tanı için biopsi gereklidir [3, 26, 76].

Lipom, BT’de düşük atenüasyon ve T1 ağır-
lıklı siyah kan TSE sekanslarda yüksek sin-
yal intensitesi ile karakterizedir. Yağ baskılı 
sekanslarda uniform sinyal kaybı gösterirken 
post kontrast geç faz görüntülerde kontrast tut-
maz [26, 87].

Teratom, BT ile kolaylıkla saptanan, kal-
siyum ve yağ içeren bir tümördür [76, 88]. 
Fibrom T1 ağırlıklı siyah kan TSE görüntü-
lerde izointens, T2 ağırlıklı siyah kan TSE gö-
rüntülerde hipointenstir. Postkontrast geç faz 
görüntülerde ise zayıf vakülarizasyon nedeni 
ile kontrast tutmaz ya da heterojen, minimal 
kontrast tutulumu gösterir [26, 89].
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Sekonder perikard tutulumu lenfatik damar-
lar, arterial sistem, venöz sistem ya da direkt 
invazyon yolu ile gelişir. Perikarda en sık me-
tastaz yapan tümörler meme ve akciğer kanseri-
dir. Bu neoplazileri lenfoma ve melanom takip 
eder. Perikardı invaze eden tümörler, MRG’de 
hipointens hat şeklinde izlenen perikardda fo-
kal kesinti şeklinde saptanır. Perikardial tutu-
lum, BT ve MRG’de perikardial efüzyon, irre-
güler perikardial kalınlaşma ya da perikardial 
kitle şeklinde saptanır. Kontrast madde sonra-
sı malign perikardial kitleler hem BT hem de 
MRG’de artmış vaskülarite nedeni ile kontrast 
tutar (Resim 7) [3, 26, 46, 90].

Perikardial hematom ve gosipiboma, peri-
kardial kitle ile karşılaşıldığında akılda tutul-
ması gereken lezyonlardır. Hematomun sinyal 
özellikleri ve atenüasyon değerleri hematomun 
yaşına bağlı olarak değişir [3, 26, 46]. Akut 
hematom T1 ağırlıklı ve T2 ağırlıklı siyah kan 
TSE sekanslarda homojen ve hiperintens iz-
lenir. Subakut hematom (1-4 hafta sonra) T1 
ağırlıklı ve T2 ağırlıklı siyah kan TSE görün-
tülerde heterojen sinyal intensitesinde izlenir. 
Kronik hematom kalsifikasyon, fibrozis ve he-
mosiderin nedeni ile hipointens periferik rim 
ve düşük sinyal intensitesinde internal odaklar 
içerir. Postkontrast geç faz serilerde hematom 

kontrast tutulumu göstermez. Perikardial gosi-
piboma yabancı cisim granülomudur ve kardi-
ak cerrahi öyküsü olan hastalarda akılda tutul-
malıdır [3, 46, 91].

Video 1. Gerçek zamanlı kısa aks sine SSFP 
görüntülerde inspirasyon ile erken ventriküler 
doluş sırasında septumda düzleşme izleniyor.
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Sayfa 219
Perikardial hastalıkların incelenmesinde, standart bir MRG tetkiki kalbin ve parikardın morfolojisini, 
ventrikül fonksiyonlarını, akım ve doku karakteristiklerini değerlendiren sekansları içermelidir.

Sayfa 221
Kalbin sol tarafındaki normal perikardiumun BT ve MRG ile gösterilmesi bu bölgedeki yağın 
azlığı nedeni ile oldukça zordur. Bu nedenle tanı kalbin sola rotasyonu ya da defekt lokasyonunda 
kardiak indentasyon gibi indirekt kesitsel görüntüleme bulgularına dayanır.

Sayfa 223
BT’de ve ekokardiyografide perikardial kalınlaşma ile küçük boyutlu efüzyon ayrımı her zaman 
yapılamaz iken MRG ile bu ayrım kolaylıkla yapılabilir.

Sayfa 224

Sayfa 226

Perikardial kalsifikasyonu saptamada en iyi teknik BT olup bu alanda MRG’den daha başarılıdır. 
BT, perikardial kalsifikasyonu göstermekle kalmaz ayrıca perikardiektominin başarısında önemli 
bir faktör olan kalsifikasyonunun myokardial uzanımını da gösterir. Perikardial kalsifikasyonun 
lokasyonunu ve ciddiyetini ayrıntılı bir şekilde göstermesi nedeni ile perikardiektomiyi planlarken 
BT kullanılmaktadır.

Gerçek zamanlı sine görüntüler respirasyon ile ilişkili septum pozisyonundaki değişiklikleri de-
ğerlendirmek için kullanılmaktadır. Normalde septum sağ tarafa doğru konveks şekildedir. An-
cak konstriktif perikardit hastalarında,  interventriküler septum erken diastolde inspirasyon ile sol 
ventriküle doğru hareket ederken ekspirasyonda ise zıt yönde hareket eder. Bu hareket septum 
bazalinde daha belirgindir ve serpentin hareket şelinde görülür. Ventrikül doluşunda ve septum 
hareketinde respirasyon ile ilişkili olan bu değişiklikler restriktif kardiomyopatide izlenmeyen, 
konstriktif perikardite ait karakteristik bulgulardır.
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1. Perikardın morfolojik değerlendirmesinde en uygun sekans hangisidir?
a. Sine SSFP
b. T1 ağırlıklı siyah kan TSE
c. T2 ağırlıklı siyah kan TSE
d. T2 ağırlıklı yağ bakılı siyah kan TSE

2. Konjenital perikard yokluğu için hangisi DOĞRUDUR?
a. Sık karşılaşılan bir anomalidir.
b. Tanı genekllikle, kalbin sola rotasyonu ya da indentasyon gibi indirekt görüntüleme bulgula-

rına dayanır.
c. Komplet perikard yokluğu klinik olarak daha önemlidir.
d. Parsiyel defektler kalbin sağ tarafını daha sık etkiler.

3. Perikardial efüzyon için hangisi YANLIŞTIR?
a. Primer görüntüleme yöntemi transtorasik ekokardiyografidir.
b. MRG geniş görüntüleme alanı sayesinde loküle koleksiyonların değerlendirilmesinde transto-

rasik ekokardiyografiden daha başarılıdır.
c. T1 ağırlıklı siyah kan TSE sekansı fibrinöz bantlar ya da pıhtılaşmış kan gibi intraperikardial 

içeriği daha ayrıntılı gösterir.
d. Perikardial sıvı sol ventrikül posterolateralinde, sağ ventrikül inferolateral duvarı komşulu-

ğunda ve superior perikardial reseste birikmeye eğilimlidir.

4. Konstriktif perikardit için hangisi YANLIŞTIR?
a. Tipik morfolojik bulgu kalsifikasyonun eşlik ettiği ya da etmediği irregüler perikardial kalın-

laşmadır.
b. Her zaman tüm perikardı diffüz tutar.
c. Gerçek zamanlı sine görüntüler respirasyon ile ilişkili septum pozisyonundaki değişiklikleri 

değerlendirmek için kullanılmaktadır.
d. Perikardial kalsifikasyonu saptamada en başarılı yöntem BT’dir.

5. En sık görülen perikard tümörü hangisidir?
a. Perikardial kist
b. Lipom
c. Malign mezotelyoma
d. Perikardial metastaz

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

Perikard Hastalıkları

Selçuk Akkaya, Tuncay Hazırolan
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Pediyatrik Konjenital Hastalıkları

Serkan Arıbal , Hakan Önder 

	Normal kardiyak anatominin bilinmesi

 Konjenital kalp hastalıklarının görüntüle-
mesinde kardiyak MR incelemenin yerinin 
anlaşılması

 Sık karşılaşılan konjenital kalp hastalıkların-
da izlenen yapısal ve fonksiyonel değişiklik-
lerin öğrenilmesi

 Patolojiye spesifik görüntüleme sekansları 
ve planlarının öğrenilmesi

 GİRİŞ 

Konjenital kalp hastalıkları (KKH),doğumsal 
yapısal anomalilerin en sık sebebi olup yıllık 
canlı doğumların yaklaşık %1’inde görülür [1]. 
Çok geniş bir spektrumu bulunan bu patolojile-
rin bir kısmı hemen doğumdan itibaren bulgu 
verirken diğer bir kısmı ise yetişkin dönemine 
kadar bulgu vermeyebilir. Hatta bazı olgularda 
hiçbir bulgu ortaya çıkmayabilir. Özellikle ya-
pısal değişikliklerin ön planda olduğu olgular 
prenatal olarak yapılan ekokardiyografik gö-
rüntülemede tanı alabilmektedir [2]. Bununla 
birlikte doğum sonrasında siyanozun başını 
çektiği semptomların ortaya çıkışı ile transto-
rasik ve transözefageal ekokardiyografi (TTE 
ve TÖE) tanıda ilk başvurulan tetkikler olarak 
karşımıza çıkmaktadır [3, 4]. Değerli bilgi-
ler vermekle birlikte çoğu zaman bu tetkikler 
özellikle morfolojik ve fonksiyonel değerlen-
dirme anlamında yetersiz kalabilmektedir. Bu 
durum olguların optimal değerlendirmelerinin 

yapılması ve olası bir tedavi planının doğru 
şekilde ortaya konulması açısından ek ve ileri 
tetkiklere olan ihtiyacı ortaya çıkarmıştır. Man-
yetik Rezonans Görüntüleme (MRG); iyonizan 
radyasyon içermemesi, invaziv olmaması, kar-
diyovasküler anatomiyi detaylı bir şekilde orta-
ya koyması, etkili doku karakterizasyonlarının 
yapılabilmesi, kardiyak fonksiyonlar ve akım 
bilgilerine ait ileri değerlendirmelerin net ve 
detaylı yapılabilmesi noktaları ile bu ihtiyacı 
karşılayabilecek en önemli görüntüleme tekni-
ği olarak öne çıkmaktadır [5, 6].

Konjenital kalp hastalıklarının tanısında; ya-
pısal ve fonksiyonel değişiklikleri bilinmesinin 
yanında bu değişiklikleri bütün özellikleriyle 
doğru bir biçimde ortaya koyabilecek patoloji-
ye spesifik MR görüntülerini elde etmek ve yo-
rumlamak ayrı bir önem taşımaktadır. Bu der-
lemenin amacı; KKH’ları içerisinde, özellikle 
klinik bulgu veren, görece olarak sık karşıla-
şılan ve bilinen patolojileri MR görüntüleme 
özellikleri üzerinden aktarmaktır. 
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 KARDİYAK ANATOMİ 

Konjenital kalp hastalıklarının tanısal değer-
lendirmesinde en temel nokta önce normal kar-
diyak anatominin net bir şekilde anlaşılmasıdır. 
Zira normal kardiyak anatomi ve segmentas-
yonun bilinmesi ve görüntülerdeki normal dışı 
özelliklerinin ortaya konulması değerlendirme-
de ilk yapılması gereken basamaktır. Yaklaşık 
45 sene önce Van Praagh tarafından oluşturu-
lan basit segmental analiz yaklaşım konsepti 
zaman içerisinde geliştirilmiş olup günümüzde 
de kullanılmaktadır [7-9]. Bu değerlendirme 
basitçe 3 basamakta yapılmaktadır.

 1.Basamak: Viseroatrial Durumun 
 (Situs) Değerlendirilmesi  

İsminden de anlaşılacağı gibi atriyumlar ve 
komşuluğundaki organların değerlendirilmesi 
basamağı olup 3 farklı durumu içerir: Situs so-
litus, Situs inversus ve Situs ambiguus. 

Bu basamakta ilk değerlendirme karaciğer, 
dalak ve mide temelinde viseral organların yer-
lerinin belirlenmesidir [10]. Diğer basamak ise 
gerek bronkovasküler dallanma ve pulmoner 
lobar anatomi gerekse atrial apendikslerin mor-
folojik yapılarına göre sağ ve sol atriyal ayrımın 

yapılmasıdır. Erken ayrılan üst lob bronşunun 
tespit edildiği tarafta üç loblu sağ akciğerin var-
lığı söz konusudur (Resim 1). Atriumların ayrı-
mında atrial apendiksler özellikle değerlendiril-
melidir. Bilindiği üzere sol atrial apendiks daha 
dar ve parmaksı bir şekil oluşturacak biçimde 
tübüler uzanım gösterirken sağ atrial apendiks 
daha geniş ve üçgenimsi şekillidir (Resim 2) 
[11]. Ancak atrial apendikslerin görüntülerinin 
değerlendirilemediği durumlarda “venoatrial 
uyum kuralı” devreye girer ve vena kava inferi-
or’un drene olduğu yapı morfolojik sağ atriyum 
olarak kabul edilir [12]. Bununla birlikte vena 
kava süperiorun sol hemitoraksta bulunabile-
ceği ya da sol superior vena kavanın persiste 
olabileceği ve bu venlerin direkt olarak ya da 
koroner sinüs ile sağ atriuma drene olacakları 
unutulmamalıdır. Bundan sonraki aşama artık 
bulguların bir araya getirilmesi ve viseroatri-
yal durumun belirlenmesidir. Sağ atriyum ve 
karaciğerin büyük olan lobu hastanın sağında; 
mide, dalak ve sol atriyum hastanın solunda ise 
diğer bir deyişle bütün yapılar olması gereken 
yerde ise situs solitus olarak kabul edilir. Bunun 
ayna hayali olarak tam tersi olduğu durum situs 
inversus olarak isimlendirilir. Her iki durumun 
özelliklerini de değişken olarak taşıyan durum 
ise situs ambiguus’dur [13]. 
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Resim 1. Üç loblu sağ akciğerin göstergesi olarak 
erken ayrılan üst lob bronşunun varlığı 

Resim 2. Aksiyel MR görüntüde daha ince tubu-
ler ve parmaksı görüntüde sol atriyal apendiks 
(ok) ve daha geniş tabanlı sağ atriyal apendiks 
(ok başı) görülmekte 
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 Atriyal İzomerizim 

Aynı anda her iki atriyumunda benzer mor-
folojik özelliklere sahip olması ve eşlik eden 
ek bulgular ve temelinde bağlantı problemleri-
nin olduğu KKH şekli olarak kabul edilmekte-
dir. Her iki atriyumdaki apendiksin sol atriyal 
apendiks özelliklerini gösterdiği ve bilateral 
iki loblu sol akciğer ve geç dallanma gösteren 
sol ana bronş varlığı sol atriyal izomerizm ola-
rak adlandırılır. Her iki atriyumun sağ atriyal 
apendiks özelliklerini gösterdiği ve eşlik eden 
bilateral üç loblu sağ akciğer ve erken dallan-
ma gösteren sağ ana bronş varlığı ise sağ atri-
yal izomerizm olarak adlandırılır. Tipik olarak 
her iki ana bronş sağ atriyal izomerizmde kısa, 
sol atriyal izomerizmde ise uzun olarak izlenir 
[14]. Atriyal izomerizme sıklıkla heterotaksi 
sendromları eşlik etmektedir [15].

 2. Basamak: Ventriküler 
 Oryantasyonun Belirlenmesi 

Kardiyovasküler embriyolojik gelişimin 
normal olarak tamamlandığı durumlarda sağ 
ventrikül sol ventrikülün sağında yer alır ve 
bu durum D-Loop oryantasyon olarak bili-
nir. Morfolojik sol ventrikülün, morfolojik 

sağ ventrikül sağında yer alması durumunda 
ise L-Loop oryantasyondan bahsedilir [16]. 
Buradan da anlaşılacağı üzere ventriküler or-
yantasyonun belirlenmesi için öncelikli olarak 
ventriküllerin tanımlanması gerekmektedir. 
Ventriküllerin tanımlanması en basit olarak 
ventriküllerin intrensek özelliklerine (septal 
yüzeylerin durumu, trabekülasyon özellikle-
ri, papiller adelelerin yapışma özellikleri, AV 
kapakların şekli gibi…) göre yapılır. Kaba in-
ternal trabekülasyonu olan, serbest duvardan 
septal yüze uzanan moderatör bant bulunan, 
serbest duvar ve septumdan orjinli papiller kas-
ları bulunan ventrikül morfolojik sağ ventrikül 
olarak belirlenir. Morfolojik sol ventrikülde ise 
trabekülasyonlar daha ince, septal yüzey daha 
düz, papiller kaslar ise serbest duvar orjinlidir. 
Kapaklar ile ventrikül arası oryantasyonun bo-
zulmadığı, üç küspisli yapıda ve daha distale 
orjin gösteren triküspid kapağın morfolojik sağ 
ventrikül tarafında, iki küspisli mitral kapağın 
morfolojik sol ventrikül tarafında olacağı unu-
tulmamalıdır. Kalp bazisinden apekse doğru 
olan eksene göre; levokardi, mezokardi ya da 
dekstrokardi, sternuma olan pozisyonuna göre 
ise levopozisyon, dekstropozisyon ya da mezo-
pozisyon şeklinde isimlendirmeler yapılır (Re-
sim 3) [11, 12]. 
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Resim 3. A, B. Sine (A) ve HASTE (B) görüntülerde kaba trabekülasyonları olan, moderatör bant (ok) 
içeren morfolojik sağ ventrikül ve septal yüzeyi daha düz sol ventrikül görülmekte. Morfolojik sağ 
ventrikül sol ventrikülün sağında yer almaktadır. Ancak kalbin pozisyonu sternuma göre orta hat-
tadır (Mezopozisyon)

A B



 3. Basamak: Büyük Arterlerin Pozisyon 
 ve Orjinlerinin Belirlenmesi 

Embriyolojik gelişim esnasında büyük arter-
ler saat yönünün tersine doğru yaklaşık 150° 
lik dekstrorotasyon yaparlar. Bu dönüşün nor-
mal olarak tamamlandığı durumlarda anatomik 
olarak pulmoner kapak aort kapağının anteri-
orunda ve solunda yer alır [17]. Embriyolojik 
gelişimin herhangi bir safhasındaki duraklama 
durumlarında ise büyük arterlerin transpozis-
yonu (D-Loop ve L-Loop), malpozisyonu ile 
çift çıkımlı sağ ve sol ventrikül ile uyumlu pa-
tolojik morfolojiler oluşur (Resim 4).

Temel 3 basamağın değerlendirilmesinden 
sonra atriyoventriküler bağlantılar ile ventri-
küloarteryel bağlantıların incelenmesi ve eşlik 
eden diğer patolojilere ait morfolojik detayla-
rın da ortaya konması sonucunda anatomik de-
ğerlendirme tamamlanmış olur (Resim 5). 

 GÖRÜNTÜLEME TEKNİĞİ VE 
 SEKANSLAR 

Konjenital kalp hastalıklarında uygulanan 
MR incelemede, standart plan ve sekansların 

dışında patolojiye özgü plan ve sekansların 
alınması gerekmektedir. Değerlendirilecek pa-
tolojinin morfolojik ya da fonksiyonel özellik-
lerine göre teknik parametreler içeren sekans-
lar ve planların uygulanması tanı aşamasında 
doğru ve etkin bir değerlendirmenin olmazsa 
olmaz şartıdır. Diğer bir deyişle hastalığa yö-
nelik MRG protokollerinin oluşturulması gerek 
yanlış ve eksik değerlendirmelerin önlenmesin-
de gerekse fonksiyon ve morfolojik bulguların 
çok daha hızlı ve etkili şekilde anlaşılmasında 
önemlidir. Standart spin-eko görüntüler, Gra-
dient eko (GE) sine görüntüler, akım duyarlı ya 
da hız kodlamalı sine görüntüleme teknikleri ve 
kontrastlı MR anjio görüntüleme kullanılan MR 
sekansları ve teknikleri içerisindedir [18, 19].

 FALLOT TETRALOJİSİ 

Belki de KKH’nın isim olarak en bilineni olan 
Fallot Tetralojisi (FT), bir dizi yapısal bozuklu-
ğun bir arada olduğu kompleks bir doğumsal 
kalp anomalisidir. Bu kompleks kardiyak ano-
malinin bileşenleri içerisinde; sağ ventrikül 
çıkım yolu obstrüksiyonu yada subpulmoner 
valvuler stenoz, ventriküler septal defekt, sağ E
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Resim 4. Ardışık HASTE görüntülerde; kaba trabekülasyonları olan, serbest duvardan septal yüze 
uzanan moderatör bant bulunan morfolojik sağ ventrikül görülmekte (*). Ayrıca morfolojik sağ 
ventrikülden orjin alan aort (ok) pulmoner arterin (ok başı) solunda ve daha önünde  seyir göster-
mekte. Bulgular L-Loop transpozisyon ile uyumludur



ventrikül hipertrofisi ve sağ ventriküle deks-
tropoze aorta yada bilinen diğer ismi ile ata 
binen aorta bulunur [20]. Embriyolojik olarak, 
parietal bant olarakta bilinen, crista supravent-
ricularisin sola ve süperiora yer değiştirmesi ile 
oluşan infundibüler yetersiz gelişim ve bunun 
sonucu olarak ortaya çıkan sağ ventrikül çıkım 
yolunda ve bağlantılı olduğu yapılarda daral-
manın ön planda olduğu yapısal değişiklikler 
fizyopatolojik mekanima olarak karşımıza 
çıkmaktadır [19]. FT, mevcut anomalilere at-
rial septal defektin de eşlik etmesi durumunda 
Fallot Pentalojisi olarak isimlendirilmektedir. 
Bunun dışında FT’ye, koroner arter çıkım ve 
seyir anomalileri ile aortik ark anomalileri eşlik 
edebilmektedir [21]. 

Fallot Tetralojisinde yapılan kardiyak MR in-
celemenin anatomik detayların yanında fonksi-
yonları da ortaya koyması önemli bir avantaj-
dır. Tedavi planı öncesinde yapılacak etkili bir 
kardiyak MR incelemede, pulmoner arteryal 
yapıların değerlendirilmesi önemli bir konudur. 
Çünkü pulmoner arter hipoplazisi ve darlık de-
receleri ele alınmaksızın planlanan ve sadece 
defekt onarım stratejilerini içeren operasyon 
planlarının sonuçları oldukça başarısızdır. Ana 
pulmoner arter ya da sağ pulmoner arter çapı-
nın, çıkan aortaya oranı < 0,3 ise defekt onarı-
mından daha ziyade olası bir şant operasyonun 

sonuçlarının daha başarılı olacağı kabul gör-
mektedir [22].

Fallot Tetralojisi olgularında üç temel ope-
rasyon prosedürü uygulanmaktadır ki bunlar, 
musküler yapıda sağ ventrikül çıkım yolu dar-
lığı varsa infindubulektomi, belirgin stenozu 
olan olgularda transannüler pulmoner arter 
patch tamiri ve pulmoner arter ya da kapakta 
atrezi varlığı durumunda uygulanan sağ vent-
rikül-pulmoner arter kondüit yerleştirilmesi 
şeklinde sıralanabilir. Opere hastalarda olası 
problemlerin erken saptanması sağ ventrikülde 
kalıcı fonksiyon kaybı gerçekleşmeden tedavi 
edilmesi açısından çok önemlidir. Postoperatif 
FT’li hastalarda olası problemler; sağ ventrikül 
çıkım yolu obstrüksiyon (infindibulektomili 
hastalarda daha sık) veya dilatasyonu, pulmo-
ner yetmezlik ve sağ ventrikül kontraktil fonk-
siyonlarında azalma (transannüler patch tamirli 
hastalarda daha sıktır), rezidüel VSD, pulmo-
ner arterlerde darlık, dilatasyon veya kink var-
lığı şeklinde sıralanabilir. Bütün bu sebepler-
den dolayı opere FT hastalarında; morfolojik 
değerlendirme ile sağ ventrikül çıkım yolu, 
fonksiyonel değerlendirme ile sağ ventrikül 
volüm ve fonksiyonları, akım inceleme ile pul-
moner kapak yetmezlik ve stenoz değerlendir-
mesi, pulmoner anjiografi ile pulmoner arterler 
ve geç kontrastlı incelemeler ile sağ ventrikül 
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Resim 5. A, B. İnferior vena kavanın drene olduğu sağ atriyum ince trabekülasyonlu, papiller kası olan 
morfolojik sol ventriküle açılmakta (A). Kaba trabekülasyonlu morfolojik sağ ventrikülden ise aort 
orjin almakta (B). Olguda atriyoventriküler ve ventriküloarteryel ilişki bozulmuş
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ve sağ ventrikül çıkım yolu düzeyinde fibrozis 
varlığı değerlendirilmelidir (Resim 6).

 PULMONER ATREZİ 

Pulmoner arter atrezisi olarak da adlandı-
rılan bu anomali, sağ ventrikül çıkım yolu ile 
pulmoner arteryal trunkus arasında tam kesinti 
olması durumudur. Sağ ventrikülün çıkım yolu 
olan infindibulum genellikle kör olarak sonlan-
mış ve hipoplastik görünümdedir. Pulmoner 

arterler hipoplazik ya da atretiktir. Eşlik eden 
diğer yapısal kardiyak malformasyonları bir 
kenara bırakacak olursak temel olarak inter-
ventriküler septumun intakt olup olmamasına 
göre VSD’nin eşlik ettiği ve etmediği tip olarak 
ikiye ayrılır [23]. VSD’nin eşlik ettiği tip kimi 
yazarlarca FT’nin ağır bir formu olarak kabul 
edilmektedir [24]. 

Pulmoner atrezi değerlendirmesi amacı ile 
yapılan KMR’de iki önemli konunun ortaya 
konulması gerekmektedir. Bunlardan ilki ve en 
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Resim 6. A-D. End-diastolik dört boşluk görüntüde (A) sağ ventrikülde dilatasyon (*) görülmekte.  
Sağ ventrikül çıkım yolu görüntüsünde (B) pulmoner trunkusta darlık ve jet akım (ok) izlenmekte. 
Geç kontrast kısa aks görüntüde (C) sağ ventrikül inferior duvarı ve septum birleşiminde sağ kalp 
basınç artışına sekonder fokal kontrastlanma seçilmekte (ok başı). MR Anjiografi görüntüsünde (D) 
aynı hastada sağ ana pulmoner arterde oklükyon, sol ana pulmoner artede dilatasyon görülmekte
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önemlisi, pulmoner arterlerin santral konflu-
ensin olup olmadığının belirlenmesidir. Çünkü 
planlanacak bir düzeltme operasyonuna yön 
verecek en önemli nokta budur. İkinci husus 
ise, akciğer vasküler yatağına doğru olan kol-
lateral kan akımının değerlendirilmesidir. Olası 
kollateraller olan, Patent Duktus Arteryozus 
(PDA), genişlemiş bronşial ve interkostal ar-
terlerin ortaya konulması ile yapılacak cerrahi 
işlem esnasında bu damarlarında ligasyonu söz 
konusu olacaktır (Resim 7) [19, 25].

 VENTRİKÜLER SEPTAL DEFEKT  

İnterventriküler septumun herhangi bir bölü-
münde, herhangi bir boyutta olabilen defekt ile 
karakterize KKH’dır [26]. Çocukluk çağında 
birinci, erişkin döneminde ise ikinci en sık tanı 
alan KKH’dır [27]. İnterventriküler septum 
temel olarak membranöz ve muskuler parça 
olarak ikiye ayrılır. VSD nin en sık görülen 
formu olarak belirtilen membranöz tip (%70-
80) yerleşim seviyesine göre atriyoventriküler 
ve interventriküler tip olarak iki alt tipe ayrılır. 
Muskuler tip VSD’de ise defektin bulunduğu 
yere göre 3 alt tip bulunur ki bunlar trabeküler 
tip, inlet tipi ve outlet tipidir [28, 29].

Kardiyak Manyetik Rezonans incelemede, 
yukarıda sıralanan defekt lokalizasyonlarının 

doğru bir şekilde ortaya konulmasının yanı sıra 
mevcut bir şantın ve olası kardiyak etkilerinin 
(kardiyomegali, genişlemiş sol atriyum) değer-
lendirilmesinin yapılması gerekmektedir. Özel-
likle küçük boyutlu defektlerin saptanmasında, 
interventriküler septumun rutin olarak değer-
lendirildiği horizontal ve vertikal uzun aks gö-
rüntülere ek olarak açılandırılmış kesitler ve 
rekonstrüksiyon görüntülerinde kullanılması 
gerekli olabilmektedir [30]. Ayrıca sağ-sol, sol-
sağ ve iki yönlü değişken şantların değerlendi-
rilmesinde GE Sine görüntüler oldukça etkili-
dir (Resim 8) [31].

 ATRİYAL SEPTAL DEFEKT 

Konjenital kalp hastalıklarının %10’luk gru-
bunu oluşturan bu patoloji, VSD’den sonra en 
sık görülen ikinci KKH’dır [32]. Atriyumlar 
düzeyindeki basıncın çocukluk döneminde dü-
şük olması nedeni ile vakaların çok büyük bir 
kısmında tanı, erişkin döneminde oluşan semp-
tomlar sonrası yapılan incelemelerde konulur. 
Sekundum tip ASD, Primum tip ASD, Sinüs 
venozus tipi ASD ve Koroner sinüs tipi ASD 
olmak üzere defektin yerleşim yerine göre 4 
alt tipi bulunmaktadır [33]. En sık görülen tipi 
sekundum tip ASD olup vakaların %60-90’ını 
oluşturmaktadır. Sekundum tip ASD, interatri-

239Pediyatrik Konjenital Hastalıkları

Resim 7. A, B. Pulmoner atrezili olguda A: Ventriküler septal defekt ve her iki ventrikülden orjin alan 
aorta görülmekte. B: MR Anjiografi görüntüsünde aortadan akciğere uzanan Multiple Aorto Pul-
moner Kollateral Arterler (MAPCA) görülmekte (oklar)
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yal septumun orta kesiminde, primum tip ASD 
interatriyal septumun alt kesiminde atriyovent-
riküler kapaklara yakın bölümde, sinüs venosus 
tip ASD, Vena kava süperior ile sağ atrial bi-
leşke düzeyinde izlenir. Oldukça nadir görülen 
Koroner sinüs tip ASD ise çatısız (unroofed) 
koroner sinüs olarakta bilinir [31,33]. ASD’ye 
en sık eşlik eden patoloji anormal pulmoner ve-
nöz dönüş anomalisi olup sıklıkla sinüs veno-
sos tip ASD ile birliktelik gösterir [34]. 

Atriyal septal defekt tanısında öncelikli 
görüntüleme modalitesi transtorasik ya da 
transözefagial ekokardiyografi olmakla bir-
likte, MR inceleme; defekt ile ilgili anatomik 
detayların çok daha net ortaya konulabilmesi, 
şant derecesinin ölçülebilmesi ve eşlik eden 
bulguları ortaya koyabilmesi gibi özellikle-
riyle günümüzde ASD tanısında ekokardi-
yografik tetkiklerin önüne geçmeye başlamış-
tır (Resim 9) [35, 36].

Septum sekundum anatomik yapısı inte-
ratrial septumun diğer kesimlerine göre daha 
incedir. Bu inceliğin belirgin olduğu durum-
larda, görüntü yanlışlıkla ASD olarak değer-
lendirilebilir. Bu durumun üstesinden gelme-
nin en basit yolu, şüpheli defekt alanın axial 
görüntülerde ardışık iki kesitte görülmesi ya 

da sine görüntülerde farklı fazlarda ve plan-
larda korele edilmesidir [37]. Ayrıca gerçek 
defekt durumlarda defekt kenarlarında septal 
parçanın normale oranla daha kalın olduğu 
bilinmektedir [30]. Bunun dışında sağ yük-
lenme bulguları ve dilate sağ kalp yapıları 
nedeni ile interventriküler septumun koronal 
plana paralel hala gelmesi ve kalbin sola doğ-
ru yer değiştirmesi de ASD tanısında dikkat 
edilmesi gereken noktalardır [31].

 ATRİYOVENTRİKÜLER SEPTAL 
 DEFEKT 

Endokardiyal yastık defekti ya da atriyo-
ventriküler kanal defekti olarakta adlandırılan 
bu KKH, atrial ve ventriküler septumda deği-
şik boyutlardaki defekt ve eşlik eden patolojik 
mitral ve triküspit kapak morfolojileri ile ka-
rakterizedir [20]. Özellikle kapakların yaprak-
larında değişik derecelerde olabilen ve köprü 
oluşturmuş füzyon anomalileri ve morfolojik 
dizilim farklılıkları defekt dışında izlenebile-
cek diğer komponentler içerisinde yer almak-
tadır. Morfolojik olarak sıklıkla sol ventrikül 
girim yolu kısa, çıkım yolu ise uzun şekilde 
izlenir [38]. 
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Resim 8. A-C. Dört boşluk sine (A) ve sağ kalpten geçen iki boşluk (B) görüntülerde musküler VSD (ok) 
görülmekte. Akım incelemede (C) defekt seviyesinde jet akım (ok başı) izlenmekte
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 EBSTEIN ANOMALİSİ  

Nadir görülen bu KKH’nın çok geniş bir 
patolojik ve morfolojik bulgu aralığı olmakla 
birlikte, temel olarak triküspit kapağın septal 
ve posterior yapraklarının normalden daha 
aşağı bir seviyede yani sağ ventrikül içerisin-
de bağlantı göstermesi ve bunun sonucunda 
oluşan sağ ventrikül girim yolunun atrializas-
yonu ile karakterize bir anomalidir [39,40]. 
Anterior yaprak çok büyük oranda atriovent-

riküler bileşke düzeyinde normal konumunda 
olmakla birlikte geniş ve sarkık bir yapıya 
sahiptir [41].

Bunun dışında sağ ventrikülde dilatasyona 
sekonder duvar kalınlığında incelme, sağ vent-
rikül çıkım yolunda ve sağ atriyoventriküler 
anulusta dilatasyon beklenen bulgulardır. Te-
davi planlanmasında ve olası semptomların or-
taya konmasında; sağ atriyoventirküler anulus 
genişliğinin mitral anulus genişliğine oranı ve 
atrialize olmuş sağ ventrikül volümünün fonk-
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Resim 9. A, B. Dört boşluk (A) ve kısa eksen (B) görüntülerde superior vena kava girişine komşu sinüs 
venozus tipi ASD görülmekte

A B

Resim 10. A, B. End-daiastolik (A) ve and-sistolik (B) dört boşluk görüntüde Triküspid kapak intervent-
riküler septum distal bölümüne insersiyon göstermekte (oklar). Sağ ventrikül fonksiyonel hacmi 
belirgin azalan olguda Ebstein anomalisine VSD eşlik etmekte
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siyonel sağ ventrikül volümüne oranlarının or-
taya konulması önemlidir (Resim 10) [41].

 TRİKÜSPİT ATREZİ 

Embriyolojik olarak dorsal ve ventral endo-
kardiyal yastıkların füzyonu sonucunda ortaya 
çıkan bu patoloji en sık görülen 3. siyanotik 
KKH’dır [42]. Morfolojik olarak vakaların 
çok büyük bir kısmında atrioventriküler geçiş 
kaybolmuştur ve bu bölüm bir çeşit konnektif 
doku ile kapalıdır. Daha nadir olarak görülen 
ve vakaların çok az bir kısmını oluşturan grup-
ta ise geçiş yine olmamakla birlikte dismorfik 
ve atretik bir triküspit kapak seçilebilmektedir 
[28]. Yaşamın devamlılığı için ASD, VSD ya 
da PDA’dan en az birinin mevcut patolojiye 
eşlik etmesi gerekmektedir. Büyük arterlerin 
konfigürasyonlarına göre 3 subtipi tanımlan-
mış olup bunlar; büyük arterlerin normal konfi-
gürasyonda olduğu tip (%70), büyük arterlerin 
D-transpozisyonu olduğu tip ve büyük arterle-
rin L-transpozisyonu olduğu tiptir [43].

 TEK VENTRİKÜL 

Her iki atriyumun tek ya da çift atriyovent-
riküler kapak aracılığı ile tek bir ventriküle 
bağlanması ile ortaya çıkan KKH’dır. Diğer 
ventrikül büyük oranda rudimenter olarak iz-
lenir. Vakaların çok büyük bir kısmında, her iki 
ventrikül arasında, aslında bir çeşit VSD olan 
ve bulboventriküler foramen olarak adlandırı-
lan geçiş mevcuttur. Vakaların çok küçük bir 
kısmında ise bu geçiş olmayabilir [19]. Kısaca 
özetlemek gerekirse her iki atriyumun bağlan-
dığı fonksiyon gören bir ventrikül ile atriyal 
bağlantısı (inleti) olmayan rudimenter bir vent-
rikül mevcuttur. Morfolojik olarak 4 tipe ayrı-
lır. Bunlar çift girişli (double inlet) sol ventrikül 
(tip A, en sık görülen), çift girişli (double inlet) 
sağ ventrikül (tip B), ve fonksiyonel ventrikü-
lün sağ-sol ayrımının yapılamadığı tipler (Tip 
C ve D) dir [44].

Tek ventrikülün sağ ya da sol olarak ayırt 
edilmesinde 3 temel noktaya dikkat etmek ge-
rekmektedir. Bunlardan ilki ventrikülün şekli-
dir. Ventrikülün duvarı düz ise sol, trabeküle ise 

sağdır. İkincisi rudimenter ventrikülün pozisyo-
nudur. Rudimenter ventrikül anterior ve süperi-
orda yerleşimli ise ana ventrikül sol, posterior 
ve inferiorda yerleşimli ise ana ventrikül sağ 
olarak isimlendirilir. Son olarak ise ana ventri-
külde infundibulumun olup olmamasına bakılır 
ki bu özellik sağ ventriküle özgü bir anatomik 
detaydır. İnfundibulumun olması ana ventrikü-
lün sağ olduğunu tersi durumda ise sol olduğunu 
gösterir. Bu üç özelliğinde farklı farklı kombi-
nasyonlarda bulunması durumlarında ise sağ-sol 
ayrımının net yapılamadığı Tip C ve D tek vent-
rikülden bahsedilir (Resim 11) [19].

 ÇİFT ÇIKIMLI (DOUBLE OUTLET) 
 SAĞ VENTRİKÜL 

Aorta ve pulmoner arterin tamamen ya da 
tama yakın bir biçimde morfolojik sağ ventri-
külden orjinlenmesidir [45]. Vakaların hemen 
hemen tamamına eşilik eden değişken boyut-
larda bir VSD mevcuttur [46]. Büyük arterle-
rin pozisyonuna göre ve eşlik eden VSD’nin 
pozisyona göre iki farklı sınıflandırma şekli 
vardır [47, 48]. Klinik bulgular FT’sinde izle-
nen bulgulara benzer olarak gözlenir. Klasik 
olarak koronal planda büyük arterler yan yana 
çıkım gösterirler ve her ikisinde de (subpul-
moner ve subaortik) infindubulum mevcuttur. 
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Resim 11. Sine görüntüde her iki atriyum sağ 
veya sol ayrımı yapılamayan tek ventriküle açıl-
makta



Çift infindubulum nedeni ile atriyoventriküler 
ve ventriküloarteryel (semilunar) kapaklar ara-
sında devamlılık yoktur. Bu özelliğiyle mitral 
ve pulmoner kapakların devamlılığının bulun-
duğu Büyük arterlerin D-transpozisyonundan 
ve mitral ve aortik kapakların devamlılığının 
bulunduğu FT’den ayrılır [19].

 TRUNKUS ARTERYOZUS 

Kalpten kök halinde tek arteryel çıkımın ol-
duğu KKH olup konatrunkal anomaliler içe-
risinde sınıflandırılır [47]. Aortaya, pulmoner 
arterlere ve koroner arterlere kan dağılımı bu 
ortak arteryel kökten sağlanmaktadır. Vakalara 
hemen her zaman dolaşımsal çemberin devam-
lılığını sağlayan VSD eşlik etmektedir [45]. 
Arteryel trunkusun çıkımından sonra pulmo-
ner arteryel dallanma ve aortik konfigürasyona 
göre 4 subtipi mevcut olup en sık görülen tipi, 
arteryel trunkus çıkımından hemen sonra ana 
pulmoner arterin ayrıldığı tip 1’dir [49]. 

 BÜYÜK ARTERLERİN 
 TRANSPOZİYONU 

Doğumdan sonraki ilk 24 saat içerisinde bul-
gu veren siyanotik KKH’larının en sık görülen 
şekli olan bu patolojide; büyük arterler olarak 

bilinen aorta ve ana pulmoner arter, normal-
de orjin alması gereken ventriküllerden farklı 
olarak ters ventrikülden orjinlenmektedir [50]. 
Diğer bir deyişle; aorta morfolojik sağ ventri-
külden, ana pulmoner arter ise morfolojik sol 
ventrikülden çıkmaktadır. 

Atriyum ve ventriküller arası uyumlu (kon-
kordan) ya da uyumsuz (diskordan) geçişe göre 
2 tipi mevcuttur: D-transpozisyonda; atriyovent-
riküler uyum mevcut olup pulmoner venler ile 
sol atriyuma gelen oksijenize kan sol ventriküle 
(atriyoventriküler uyum) ve buradan da ana pul-
moner artere geçer. Sistemik dolaşımdan sağ at-
riyuma gelen deoksijenize kan sağ ventriküle (at-
riyoventriküler uyum) ve buradan da aorta geçer. 
İki dolaşım arasında şant oluşturan ASD, VSD, 
PDA ya da PFO gibi şant oluşturacak durumlar-
dan en az birisi olmaz ise akciğerler ile sol kalp, 
sistemik dolaşım ile sağ kalp arasında iki izole 
kapalı devre dolaşım oluşur ki buda yaşamla bağ-
daşmamaktadır. L-transpozisyonda ise; atriyo-
ventriküler uyumsuz geçiş mevcut olup pulmo-
ner venler ile sol atriyuma gelen oksijenize kan 
sağ ventriküle (atriyoventriküler uyumsuzluk) 
ve buradan da aorta geçerek sistemik dolaşıma 
çıkar. Sistemik dolaşımdan sağ atriyuma gelen 
deoksijenize kan sol ventriküle (atriyoventrikü-
ler uyumsuzluk) ve buradan da pulmoner artere 
geçip akciğere yönlenir. Dikkat edileceği gibi 
L-transpozisyonda görünüşte kalp içindeki mor-
folojik çaprazlamalar dışında dolaşımsal sorun 
yoktur. Bu nedenle L-transpozisyon, “Konjenital 
Düzeltilmiş Büyük Arter Transpozisyonu” ola-
rak da isimlendirilir (Resim 4) [51].

 BİKÜSPİD AORTİK KAPAK 

İzole aort darlığının en sık sebebi olan bikus-
pid aortik kapağın populasyondaki görülme sık-
lığı %0,5-2’dir [52]. Morfolojik olarak genelde 
asimetrik görünümlü iki fonksiyonel yapraktan 
oluşan deforme kapak yapısı ile karakterizedir 
[53]. Kapak fibrozisine sekonder gelişen kaza-
nılmış tipleri olmakla birlikte çok sıklıkla konje-
nital olarak karşımıza çıkar [54]. Eşlik eden baş-
ka yapısal problemler ve KKH olmakla birlikte 
en sık eşlik eden durum çıkan aorta proksimal 
kesimindeki genişlemedir (Resim 12, 13) [55].
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Resim 12. Aort çıkım düzlemine dik elde edilen 
sine MR kesitinde iki küspisli aortik kapak gö-
rülmekte
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Sayfa 233
Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG); iyonizan radyasyon içermemesi, invaziv olmaması, 
kardiyovasküler anatomiyi detaylı bir şekilde ortaya koyması, etkili doku karakterizasyonlarının 
yapılabilmesi, kardiyak fonksiyonlar ve akım bilgilerine ait ileri değerlendirmelerin net ve detaylı 
yapılabilmesi noktaları ile bu ihtiyacı karşılayabilecek en önemli görüntüleme tekniği olarak öne 
çıkmaktadır.

Sayfa 234
Konjenital kalp hastalıklarının tanısal değerlendirmesinde en temel nokta önce normal kardiyak 
anatominin net bir şekilde anlaşılmasıdır. Zira normal kardiyak anatomi ve segmentasyonun bilin-
mesi ve görüntülerdeki normal dışı özelliklerinin ortaya konulması değerlendirmede ilk yapılması 
gereken basamaktır.

Sayfa 235
Kardiyovasküler embriyolojik gelişimin normal olarak tamamlandığı durumlarda sağ ventrikül 
sol ventrikülün sağında yer alır ve bu durum D-Loop oryantasyon olarak bilinir. Morfolojik sol 
ventrikülün, morfolojik sağ ventrikül sağında yer alması durumunda ise L-Loop oryantasyondan 
bahsedilir.

Sayfa 236
Konjenital kalp hastalıklarında uygulanan MR incelemede, standart plan ve sekansların dışında pa-
tolojiye özgü plan ve sekansların alınması gerekmektedir. Değerlendirilecek patolojinin morfolojik 
ya da fonksiyonel özelliklerine göre teknik parametreler içeren sekanslar ve planların uygulanması 
tanı aşamasında doğru ve etkin bir değerlendirmenin olmazsa olmaz şartıdır. Diğer bir deyişle 
hastalığa yönelik MRG protokollerinin oluşturulması gerek yanlış ve eksik değerlendirmelerin 
önlenmesinde gerekse fonksiyon ve morfolojik bulguların çok daha hızlı ve etkili şekilde anlaşıl-
masında önemlidir. Standart spin-eko görüntüler, Gradient eko (GE) sine görüntüler, akım duyarlı 
ya da hız kodlamalı sine görüntüleme teknikleri ve kontrastlı MR anjio görüntüleme kullanılan MR 
sekansları ve teknikleri içerisindedir.
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1. Konjenital kalp hastalıkların değerlendirilmesinde önemli bir basamak olan ventriküler oryan-
tasyonun belirlenmesi konusunda aşağıda yapılan değerlendirmelerden hangisi YANLIŞTIR?
a. Kaba internal trabekülasyona sahip ventrikül sağ ventriküldür
b. Morfolojik sağ ventrikül sol ventrikülün önünde yer alır 
c. İnterventriküler septumdan uzanan papiller adeleler sol ventrikül yerleşimlidir
d. Moderatör bant sağ ventrikül yerleşimlidir
e. Üç küspisli ve daha distal yerleşimli olan kapak sağ atrioventriküler kapaktır

2. Aşağıdaki konjenital kalp hastalıklarından hangisine VSD’nin eşlik etmesi durumunda mevcut 
durum Fallot Tetralojisinin ağır formu olarak kabul edilir?
a. Triküspit atrezi
b. Ebstein anomalisi 
c. ASD
d. Pulmoner atrezi
e. Tek ventrikül

3. Büyük arterlerin L-transpozisyonu ile ilgili olarak hangi ifade YANLIŞTIR?
a. Pulmoner venler sol atriyuma drene olur
b. Fonksiyonel sağ kalpte atriyoventriküler uyum mevcuttur
c. Sistemik dolaşımdan gelen kan sağ atriyuma drene olur
d. Sol ventriküldeki kan pulmoner arterler aracılığı ile akciğere gider
e. Sağ-sol şant olmasa da yaşamla bağdaşır

4. En sık görülen ASD tipi hangisidir ?
a. Primum tip ASD
b. Sekundum tip ASD
c. Sinüs venozus tipi ASD
d. Koroner sinüs tipi ASD
e. Unroofed Koroner sinüs 

5. Konjenital kalp hastalıklarının görüntülemesi esnasında mevcut patolojiyi ortaya koymadan 
önce yapılması gerekli olan kardiyak anatominin anlaşılması basamağında  aşağıdaki yapılar-
dan hangisi değerlendirmede temel noktalar içerisinde YER ALMAZ?
a. Atriyal ve ventriküler septumun devamlılığının belirlenmesi
b. Atriyumların yerleşim yerlerinin saptanması
c. Büyük damar (aort ve pulmoner arter) pozisyonlarının değerlendirilmesi
d. Ana bronşial dallanmanın değerlendirilmesi
e. Ventriküler oryantasyonun belirlenmesi

Cevaplar: 1c, 2d, 3b, 4b, 5a
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Serkan Arıbal, Hakan Önder 
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Erişkin Konjenital Kalp 
Hastalıklarında Kardiyak MRG
Özlem Barutçu Saygılı 

	Kardiyak MR değerlendirmesinde sistema-
tik segmental analiz yöntemini öğrenmek.

 Erişkin konjenital kalp hastalarında kardi-
yak MRG çekim protokollerini öğrenmek.

 Sık görülen konjenital kalp hastalıklarında 
pre ve postoperatif kardiyak MR bulgularını 
öğrenmek.

 Fallot tetralojisinde erişkin yaşta sık görü-
len komplikasyonları ve kapak replasmanı 
öncesi kardiyak MR değerlendirme tekni-
ğini öğrenmek.

 GİRİŞ 

Pediatrik kardiyoloji ve kardiyak cerrahideki 
ilerlemelerle birlikte erişkin yaşa ulaşmış kon-
jenital kalp hastası sayısında belirgin olarak 
artmıştır [1]. Bu gelişmeler, EKKH’nın bir üst 
uzmanlık dalı olarak değerlendirilmesine yol aç-
mıştır [2, 3].

Kompleks kardiyak malformasyonlar ne-
deniyle sıklıkla operasyon ve girişim öyküsü 
bulunan bu hastalarda yaşam kalitesinin ve 
süresinin optimize edilmesi için ömür boyu ta-
kip gereklidir. Hastalar, ileri yaşlarda, rezidüel 
hemodinamik lezyonlar için girişim veya yeni 
cerrahi tedavilere ihtiyaç duyarlar. Trantorasik 
ekokardiyografi (TTE), tanı ve takipte ilk baş-
vurulan yöntem olmakla birlikte, yaşla beraber 
akustik pencerenin yetersiz olması, geçirilmiş 
operasyonlara bağlı göğüs duvarı deformitele-
ri, sternotomi telleri ve kapak protezleri değer-

lendirmeyi önemli ölçüde sınırlamaktadır.
Son yıllardaki gelişmelerle kardiyak MR, 

KKH’nın tanı ve postoperatif takibinde rutin 
yerini almıştır [4, 5]. KMR ile kalbe ait büyük 
damarlar, kapaklar, konduitler, venöz yapılar 
ve miyokard aynı zamanda değerlendirilebilir 
[6]. Buna ek olarak KMR kardiyak fonksiyon 
ölçümünde de altın standarttır [7].

Erişkin konjenital kalp hastasında KMR de-
ğerlendirmede radyoloğun primer malformas-
yonu, sonrasında uygulanan cerrahi prosedürleri 
ve gelişen komplikasyonları bilmesi doğru tanı 
ve tedavinin yönetimi ile yeni girişimlere karar 
verilmesi açısından oldukça önemlidir [8-10].

Günümüzde KKH’nın değerlendirilmesinde 
kalp boşlukları ve vasküler yapıların ve bunların 
birbirleri ile olan anatomik ilişkilerinin belli bir 
mantık düzeni içerisinde değerlendirildiği “sis-
tematik segmental analiz” metodu kullanılmak-
tadır. Değerlendirme sadece morfolojik değil 
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aynı zamanda fizyolojik temellere dayandırılır. 
Segmental analiz, kolay anlaşılabilen ve farklı 
modalitelere uyarlanabilen özelliği ile KMR ve 
kardiyak BT incelemelerinde de kullanılmakta 
ve radyoloğa yol gösterici olmaktadır. 

Bu sistemin ve terminolojisinin bilinmesi 
radyolog, kardiyolog ve kalp cerrahı arasında 
doğru bir iletişim sağlayarak, kompleks patolo-
jilerin doğru tanısında ve tedavisinin planlama-
sında oldukça önemlidir [10-12].

 Sistematik Segmental Analiz yöntemi ile 

• Kardiyak situs
• Kardiyak pozisyon
• Kardiyovasküler yapılar; Atriyum, ventrikül, 

ana arterler, sistemik venler, pulmoner venler
• Kardiyovasküler yapıların birbirleri ile 

bağlantıları değerlendirilir 

 Kardiyak Apeksin Pozisyonu 

Kalbin apeksinden geçen uzun eksenine pa-
ralel doğru sola doğru ise levokardi (normal), 
sağa doğru ise dekstrokardi olarak tanımlanır.

 Atriyal Morfoloji ve Situs 

Atriyal morfolojiyi apendiksleri belirler. At-
riyal situs solitusta, morfolojik sağ atrium (RA) 
sağda, sol soldadır. Situs inversusta, morfolojik 
sağ atriyum solda, sol atriyum (LA) sağdadır.

Situs ambigius ise her iki atriyum aynı mor-
folojide (izomerik) olmasıdır.

 Ventrikül Morfolojisi 

Sağ ventrikül (RV) ve sol ventrikül (LV) 
morfolojik özelliklerine göre tanımlanmalıdır. 
Morfolojik sağ ventrikülde apeks trabeküler, 
triküspit kapak apekse yakın yerleşimli ve mo-
derator bant bulurken, morfolojik sol ventrikül-
de apeks daha az trabeküler, mitral kapak daha 
proksimalde olup septal yüzde trabekülasyon 
bulunmaz.

 Kardiyak MR (KMR) Tekniği 

Kardiyak MR incelemede patoloji türüne 
göre değişikler olmakla birlikte genel olarak 
kullanılan sekanslar morfoloji, fonksiyon, vas-
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küler yapılar , akım kapak ve vasküler yapıların 
akım analizi ve doku karekterizasyonu şeklin-
de özetlenebilir (Resim 1) [13, 9, 14]. 

Tüm hastalarda aksiyel ve koronal siyah ve 
beyaz kan, standart dört boşluk (4B), vertikal 
uzun ve kısa aks görüntüler alınarak inceleme-
ye başlanır. Buna ek olarak patolojinin türüne 
göre farklı ek sekanslar uygulanır [4, 6]. Konun 
ilerleyen kısımlarında ana patolojiye göre uy-
gulanan ek sekanslara değinilmiştir.

Normalde sistemik (Qs) ve pulmoner (Qp) de-
biler eşittir. EKKH da sıklıkla kullanılan Qp/Qs 
ölçümleri ile intrakardiyak ve ekstakardiyak şant 
miktarı ve yönü hakkında bilgi verir. Ölçümler 
aortdan (Ao) koroner arterlerin hemen üstünde 
ve ana pulmoner arterden (PA) uygun hız değeri 
seçilerek yapılır (Resim 2. A, B.). Soldan sağa 
şantta (VSD, PDA, ASD), Qp>Qs, sağdan sola 
şantta neden olan (venöz dönüş anomalileri, Ei-
senmenger sendromuna neden olan geniş PDA, 
VSD)’ da ise Qs<Qp dir [15, 16].

EKKH’da bradikardi ve hipotansiyon sık gö-
rüldüğünden işlem öncesi TA, kalp atım hızı 
ve oksijen satürasyonlarının bilinmesi ve iş-
lem sırasında takibi hasta güvenliği açısından 
önemlidir. Genel durumu bozuk ya da MR in-
celemeyei tolere edemeyen hastalarda tüm se-
kansları almaya çalışmak yerine tanıya en çok 
katkı sağlayan sekanslara öncelik verilmeli ve 
gerekirse çekim hasta dinlendirilerek iki aşa-
malı olarak gerçekleştirilmedir. 

 Atriyal Septal Defekt (ASD) 

Büyük çoğunluğu çocukluk çağında, nadir 
olarak da erişkin yaşta saptanır. En sık görülen 
tipi sekundum ASD (%80), fossa ovalis kom-
şuluğunda, primum ASD ise AV kapaklar kom-
şuluğunda izlenir. Sinüs venozus defekt (%5) 
süperior vena kava (SVC) giriş yerine yakın 
olup parsiyel ya da komplet olarak sağ pulmo-
ner venle ilişkili olabilir [2].

Tedavisiz erişkin yaşa ulaşanlarda semptom-
lar genellikle dördüncü dekkattan sonra ortaya 
çıkar. Tanı sıklıkla altın standart olan transöze-
fagial (TÖE) ile konulur. Kardiyak MR tamam-
layıcı yöntem olup septal defektin gösterilmesi 
yanında özellikle şant miktarı ve eşlik eden 
parsiyel venöz dönüş anomalisi (PPVDA)’nin 
(Resim 3. A-C.) araştırılması için uygulanır 
(Tablo 1) [15]. 

 Ventriküler Septal Defekt (VSD) 

İzole VSD doğumdan sonra saptanan en sık 
doğumsal kalp hastalığıdır (%35). Çoğu hasta-
da kendiliğinden kapanır ya da çocukluk döne-
minden tedavi edilir.

Cerrahi tedavi geçirmiş erişkin yaşa ula-
şan olgularda VSD düzeyinde rezidüel şantlar 
olabilir . Tedavi edilmeyen olgularda defektin 
büyüklüğüne bağlı olarak ileri yaşlarda sol 
ventrikül volüm yüklenmesi, pulmoner hiper-
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Resim 2. A, B. Faz kontrast sine imajda Aorta (A) ve MPA (B) QP/Qs ölçümü

A B



tansiyon ve Eisenmenger sendromu görülebilir 
[17] (Resim 4).

Kardiyak MR, VSD’de tamamlayıcı yöntem 
olup ileri yaşlarda rezidüel defektle birlikte 
özellikle ventrikül fonksiyonlarının değerlen-
dirilmesinde yararlıdır (Tablo 2).

 Patent Duktus Arteriozus (PDA) 

Proksimal pulmoner arter ile sol subklavi-
an arterin hemen distalinde, desendan aorta 
arasında fetal hayattan kalmış bir bağlantıdır. 
Erişkin yaşa kadar bulgu vermeyen ve görün-
tüleme yöntemleri ile tesadüfen saptanan “ses-
siz” PDA’lar ile birlikte insindansı 500 canlı 
doğumda 1 olarak bildirilmiştir [18].

Sebebi açıklanamayan LV ve LA büyümele-
rinde PDA araştırılmalıdır.

Küçük PDA’lar ileri yaşa kadar bulgu verme-
yebilir (Resim 5. A-E.). KMR’de QP/QS ölçüm-
leri ile şant miktarının saptanması ve kontrastlı 
MR anjiografi ve sine görüntülerde duktusun 
gösterilmesi ile tanı konulur (Tablo 3).

Orta derecede PDA’larda soldan sağa şanta, 
sol ventrikül volüm yüklenmesine, pulmoner 
arteryel hipertansiyona ve sağ ventrikül yet-
mezliğine yol açarken büyük PDA’larda eriş-
kin yaşta Eisenmenger fizyolojisi gelişmektedir 
[17]. İleri yaşlarda duktusta gelişen anevrizmal 
dilatasyon ve kalsifikasyon varlığında cerrahi 
tedavide rüptür riski bulunduğundan kateter 
yoluyla kapatılması tercih edilmektedir. Bu 
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Resim 3. A-C. Dört boşluk sine görüntüde  ASD 
(ok) (A) . Kontrastlı MRA’da PPVD ile uyum-
lu sağ superior PV  SVC’ya açılıyor (ok) (B). 
ASD’den faz Kontrast seride ASD’ye bağlı jet 
akım (ok) (C)C

A B



hastalarda KMR’ye ek BT inceleme kalsifikas-
yon varlığının göstermede yararlıdır [19].

 Aort Koarktasyonu 

Distal arkus aortada daralma ile karekterize-
dir. Daralma sıklıkla duktus ligamentum hiza-
sında gelişir. Morfolojik olarak infantil tip ve 
erişkin tip olmak üzere iki gruba ayrılır. 

Yerleşim yerine göre sınıflamada koarktas-
yon en sık aortik istmusta (preduktal, duktal 
postduktal), daha az olarak arkus, desendan ve 
abdominal aortada izlenir.

Cerrahi sınıflamada ise izole koarktasyon ve 
eşlikli diğer kardiyak patolojiler şeklindedir. 
Eşlik eden patolojiler sıklıkla biküspit aorta, 
subvalvüler, valvüler ve supravalvüler aort dar-
lığı, VSD, ASD ve PDA’dır [20, 21].

Belirgin semptom vermeden erişkin yaşa eri-
şen, tedavi edilmemiş olgular genellikle hafif 
postduktal koarktasyon veya aşırı kollateral da-
marları olanlardır [20] (Resim 6. A, B).

Kollateral akımın hesaplanması için stenoz 
bölgesinin hemen proksimalinde ve diyafrag-
ma düzeyinden aortadan through-plane ölçüm-
ler yapılır. Desendan aorta akımımında %10 
dan fazla azalma inen aortaya kollateral doluşu 
işaret eder [21].
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Resim 4. Dört boşluk sine görüntüde kalp boş-
luklarında genişleme ve geniş VDS (ok)

Tablo 1: ASD

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart planlar • ASD’nin yeri, büyüklüğü 

• Ao ve MPA’dan  • Ventrikül fonksiyonları 
 faz kontrast   ve volümü 
 (Qp/Qs ölçümü)

• RVOT, MPA Sine • Şant miktarı (Qp/QS) 

• Şant düzeyinden  • Eşlikli PPVD ve VSD   
 faz kontrast  varlığı

• Tüm atriyal septumu  
 kapsayacak şekilde  
 4B sine ve kısa aks

• Gereken durumlarda  
 kontrastlı MRA 

Tablo 2: VSD

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart planlar • VSD’nin yeri, 
• Aorta ve MPA’dan   büyüklüğü sayısı 
 faz kontrast  • Şant miktarı (Qp/Qs) 
 (Qp/Qs ölçümü) • Ventrikül fonksiyonları
• RVOT, LVOT,  • Eşlikli anomaliler (aort 
 MPA Sine  koarktasyonu, ark
• Ventriküler   anomalileri) 
 septumu kapsayacak • Opere olgularda 
 şekilde 4B sine   rezidüel defekt varlığı
• Gereken  • RVOT obstrüksüyonu 
 durumlarda   (postoperative  
 kontraslı MRA  hastalarda)

Tablo 3: PDA

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart planlar
• Arkus aorta sine 
• MPA aksiyel sine
• Aksiyel sine
• RVOT, LVOT
• Akım analizi
• Aorta ve MPA’dan  
 (Qp/Qs)
• Kontrastlı MRA

• Sine ve MRA  
 görüntülerde duktusun  
 yeri, genişliği,  
 uzunluğu, şekli 
• Aksiyel ve sagittal sine  
 görüntülerde pulmoner  
 arterde jet akım varlığı 
• Şant miktarı (QP/Qs)
• Eşikli anomali olup  
 olmadığı 
• Ventrikül fonksiyonları  
 ve volümü.
• Postoperatif hastalarda  
 rezidüel defekt varlığı
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Resim 5. A-E. Dört boşluk sine görüntüde  RV’de 
hafif genişleme (A). Sagital (B) ve aksiyel (C) 
kontrastlı MRA’da  ince PDA (ok). Sagital (D) 
ve aksiyel (E) sine görüntülerde PDA’ya bağlı 
MPA’da jet akım (ok) izleniyorE

C

A

D

B



Kardiyak MR erişkin tip aorta koarktasyo-
nunun tanısında ve opere olmuş hastaların ta-
kibinde gerek aortanın gerekse ventriküllerin 
değerlendirilmesinde rutin bir yöntemdir (Re-
sim 7. A, B.). Ek olarak KMR, bu hastalarda 
gelişen rekorktasyonda cerrahi tedavi, stent ya 
da balon dilatasyon seçimlerinde de yol göste-
ricidir (Tablo 4) [22, 23].

Erişkin tip koarktasyonda tedavi edilmeyen 
olgularda ileri dönemde hipertansiyona bağlı 
aort anevrizması, diseksiyon ve rüptür, inter-
kostal arterlerde anevrizma, sol ventrikül hi-
pertrofisi gibi ciddi komplikasyonlar gelişebi-
lir. Ayrıca koarktasyonlu olguların %10’unda 

Berry anevrizması görülebildiğinden özellikle 
semptomu olan hastalarda KMR’ye ek beyin 
MRG önerilmektedir [9].

 Biküspit Aortik Kapak 

En sık görülen doğumsal kardiyovasküler 
anomalidir (%1-2).

Doğumsal olarak valv kommisürlerinden 
birinin füzyonu sonucu genellikle simetrik ol-
mayan iki kapakçık şeklindedir. Deforme olan 
bu kapakçıklar zaman içinde yüksek basınçlı 
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Resim 6. A, B. Kontrastlı MRA’da torasik ve me-
diastinal yoğun kollateraller ile internal mam-
marian arterde genişleme(A). Oblik sine MR da  
koarkte segment (B) 

A

B

Tablo 4: Aort Koarktasyonu

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart planlar
• Arkusa yönelik  
 sagital oblik sine 
• Ventrikül kütlesi ve  
 fonksiyonları
• Artik kapak ve LVOT  
 ye yönelik sine 
• Aortaya yönelik  
 kontrastlı MRA  
 (girişimsel işlem  
 planlanıyorsa  
 femoral arterleri  
 içermeli)
• Koarktasyon  
 bölgesinden,  
 koarktasyon öncesi  
 asendan aortada  
 ve diyafragma  
 düzeyinde  
 desendan aortadan  
 faz kontrast sine

Preoperatif hastada
• Aorta ve supraaortik  
 damarların anatomisi
• Koarktasyonun yeri ve  
 uzunluğu
• Eşlikli kesintili aorta  
 olup olmadığı
• Desendan aorta çapı,  
 anevrizma ve diseksiyon  
 varlığı
• Kollateral varlığı
• Aortik kapak  
 morfolojisi, biküspit  
 aortik kapak varlığı,  
 stenoz ya da  
 regürgitasyon varlığı
• Sol ventrikül kütlesi,  
 fonksiyonları, ventrikül  
 duvar kalınlığı
• Postoperatif hasta
• Rekoarktasyon varlığı,  
 derecesi
• Desendan aortada  
 anevrizma,  
 pseudoanevrizma
• Asendan aortada  
 genişleme
• Kollateral varlığı
• LV kütlesi, fonksiyonları,  
 volümü
• Aortik kapakta  
 yetmezlik stenoz 
• Stent uygulanmışsa BT  
 ile değerlendirme



akımla kalınlaşır ve kalsifiye olur. Değişiklik-
lere bağlı; kapakta yetmezlik, darlık veya aor-
tada anevrizmal genişleme olmak üzere üç tür 
lezyon gelişebilir.

Genetik etkiyle ve zaman içinde aortik ka-
pakta gelişen hemodinamik değişiklerle erişkin 
yaşta aortada gelişen anevrizmal genişleme 
ve bunun yol açtığı rüptür riski nedeniyle ta-
kibi önemlidir [24]. Bu hastaların takiplerinde 
TTE’ya ek asendan aortadaki değişikler için 
KMR uygulanır (Tablo 5). KMR ile aortik ka-

paktaki ve aortadaki değişiklerin yanısıra vent-
rikül genişlemesi ve hipertrofi bulguları da ta-
kip edilir (Resim 8. A, B.) [25]. 

 Fallot Tetralojisi (TOF) 

Temel bulgular; VSD, aortun dekstrapozis-
yonu (<%50), RVOT obstrüksüyonu, (infun-
dibüler, valvüler, supravalvüler, PA dalı darlığı 
ile birlikte veya tek başına) ve sağ ventrikül 
hipertrofisidir [17]. Fallot tetralojisinde pulmo-
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Resim 7. A, B. Opere aort koarktasyonlu hasta. Sagital oblik kontrastlı MRA’da rekoarktasyon bölgesi (içi 
boş ok), distalinde aortada genişleme  (çift ok), sol subklavian arter proksimalinde stenoz (tek ok) (A). 
Üç boyutlu VRT görüntülerde koarkte segment (kısa ok) ve subklavian arterde stenoz (uzun ok) (B)

A B

Resim 8. A, B. Aortik kapak düzeyinden aksiyel sine görüntüde biküspit aortik kapak (A), kontrastlı 
MRA MIP reformat görüntüde  asendan aortada genişleme (B) 

A B



ner arter stenozunun yanında pulmoner atrezi 
veya pulmoner kapak yokluğu da olabilir. 

Opere TOF hastalarının uzun dönem sağka-
lım oranı oldukça yüksektir (35 yıllık sağkalım 
%85) [26]. Erken dönemde palyatif cerrahi 
yöntemler olan Blalock-Taussing şant (pulmo-
ner arter-subklavian arter arası) ya da santral 
şant (asendan aorta pulmoner arter arası) uygu-
lanır (Resim 9A, B). İleri dönemde şanta bağlı 
pulmoner arterlerde darlıklar gelişebilir.

Tam düzeltme ameliyatı 6-18 ay civarı yapılır 
[27]. VSD’nin yama ile kapatılması, infundibu-
lum rezeksiyonu ya da pulmoner valvotomi ile 
RVOT obstrüksüyonunun giderilerek RVOT’ye 
yama ya da konduit uygulanmasını kapsar. 

 Yetişkin Yaşta En Sık Karşılaşılan 
 Komplikasyonlar 

• Pulmoner yetmezlik, triküspit yetmezlik,
• Rezidüel RVOT ya da pulmoner arter stenozu,
• RV dilatasyonu, anevrizma gelişimi (Resim 10),
• Rezidüel VSD,
• Aort kökü dilatasyonu ve aortik yetmezlik,
• RV ve LV fonksiyon bozukluğudur.

Opere TOF olgularında serbest pulmoner 
yetmezlik yaygın olup belirti olmadan ileri 
yaşlara kadar tolere edilebilir. Ancak ilerleyen 
dönemde, sıklıkla pulmoner kapak replasmanı 
(homograft ya da biyolojik protez), konduit de-
ğişimi ve PA stent uygulamalarına ihtiyaç du-
yulur (Resim 11. A, B.). Bu değişimde amaç 
RV fonksiyonlarının korunması ve volüm yük-
lenmesinin azaltılmasıdır. Kapak uygulama-
sı için endikasyonun konulmasında ve diğer 
komplikasyonların takibinde KMR ile ölçü-
len ventrikül volümleri ve fonksiyon değerleri 
önemli yer tutar (Tablo 6), [27, 28, 29]. 

TOF operasyonu sonrası geç dönemde pulmo-
ner kapak değişimi için başlıca MRG kriterleri:

EDV >150 -170mL/m²
ESV>80-90mL/ m²
RV EF<%47
LV EF <%55
RVOT anevrizmasıdır.
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Resim 9. A, B. Fallot tetralojili hastada  kontrastlı MRA koronal plan solda  Blalock Taussig şant (A) ve 
santral şant (B)

A B

Tablo 5: Biküspit aortik kapak

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart iki plan  
 LVOT sine
• Aortik kapak  
 düzeyinden sine
• Aortik kapak  
 düzeyinden faz  
 kontrast sine 
• Arkus aorta sine
• MRA
• 3B Tüm kalp

• Aortik kapak  
 morfolojisi, stenoz ve   
 yetmezlik derecesi
• Sine imajlar aortik  
 kapakta plenimetrik ve  
 hız ölçümlerinde stenoz   
 ve yetmezlik şiddeti 
• Aortada dilatasyon ve  
 anevrizma varlığı
• Sol ventrikül fonksiyon  
 ve duvar kalınlığı



 Ebstein Anomalisi 

Erken yaşlarda siyanoz ve sağ kalp yetmez-
liği ile bulgu verebileceği gibi erişkin yaşlara 
kadar bulgu vermeyebilir. 

Normalden daha apikale yerleşmiş triküspit 
kapak ile karekterizedir. Normal atrioventrikü-
ler birleşme yeri ile yalancı birleşme yeri arasın-
da kalan kısım fonksiyonel olarak atriyum gibi 
davranır ve “atrialize segment” olarak adlan-

dırılır. Atrialize segmentte değişen derecelerde 
dilatasyon, hipertrofi ve incelme meydana gelir 
(Resim 12). İnefektif triküspit kapak nedeniyle 
sıklıkla yetmezlik ve nadiren stenoz gelişir. En 
sık eşlikli anomali ASD ve PFO dur [30].

Eko, zayıf aksutik penceresi nedeniyle ileri 
yaşta takipte sınırlı kalmaktadır. KMR ile bu 
hastalarda ventrikül hacimleri ve fonksiyonlar, 
kas kitlesi, kapak morfolojisi ve miyokardiyal 
fibrozis değerlendirilir (Tablo 7) [31, 6].

 Büyük Arter Transpozisyonu (TGA) 

Büyük Arter Transpozisyonu yenidoğan dö-
neminin en sık siyanotik kalp hastalığıdır.
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Resim 11. Opere TOF öykülü hastada sagital sine 
görüntüde pulmoner kapak replasmanı öncesi  
ve sonrası RVOT deki değişiklik izleniyor

Resim 10. Opere TOF öykülü hastada kontrastlı 
MRA aksiyel planda RVOT’de anevrizma

Tablo 6: Fallot tetralojisi

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart sekanslar
• RVOT’ye paralel sine
• PA sine aksiyel
• Sağ sol pulmoner  
 artere yönelik sine  
 aksiyel
• RV volüm için  
 aksiyel sine
• Faz kontrast aorta, 
 MPA
• LVOT
• Kontrastlı MRA
• LGE 

Postoperatif MR  
değerlendirme:
• Sağ ventrikül genişliği,  
 duvar hareketleri,  
 fonksiyonu 
• Konduit genişliği,  
 RVOT’de anevrizma  
 varlığı
• Rezidüel VSD varlığı
• Pulmoner arterin ve  
 dallarının anatomisi ve  
 akım özellikleri  
• Ana pulmoner  
 arterlerde hastalığa ya  
 da geçirilmiş BT şanta  
 bağlı darlık
• Pulmoner regürgitan  
 fraksiyonu 
• LV boyutları ve  
 fonksiyonları 
• Aort kökü ve asendan  
 aorta genişliği
• Aorta-Pulmoner  
 kollateraller
• RVOT’ ye ya da  
 pulmoner arterlere  
 yönelik pertkütan  
 işlemlerden önce 3B  
 Tüm kalp ile koroner  
 arterlerin RVOT ile  
 ilişkisi 
• LGE



D- Büyük Arter Transpozisyonunda ventri-
küloarteryel diskordans temel patolojidir. Aor-
ta RV’den, pulmoner arter LV çıkar. Doğum-
dan sonra hayatla bağdaşabilmesi için ASD, 
VSD ya da PDA olması gerekir.

Büyük Arter Transpozisyonu cerrahi tedavi-
sinde önceleri atriyal düzeyde fizyolojik düzelt-
me sağlayan Mustard ve Senning ameliyatları 
uygulanmaktaydı. Bu yöntemde, atriyal tünel 
(baffle) yoluyla sistemik venler sol ventriküle, 

pulmoner venler sağ ventriküle yönlendirilir 
(Resim 13. A, B.). Atriyel switch (ATO) olarak 
da adlandırılan operasyonlar bir dönem yaygın 
olarak uygulandığından erişkin yaşa ulaşmış 
hastaların bir kısmında görülebilmektedir ve 
KMR ile kontrol gerekmektedir.

Atriyal switch operasyonunda kısa dönem 
komplikasyon ve mortalite riskinin yüksek ol-
ması nedeniyle sonraki yıllarda arteryel düzey-
de anatomik düzelme sağlayan arterial switch 
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Resim 12. Aksiyel sine görüntüde sağ atriyumda 
genişleme (ok), normalden apikalde yerleşimli 
triküspit kapakta yetmezliğe ait jet akım 

Tablo 7: Ebstein anomalisi

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

• Standart planlar
• Aksiyel sine
• Atriyal kısa aks
• Qp/Qs
• RVOT sine
• PA ve triküspit  
 kapağa yönelik 
 akım

• Ventrikül hacimleri ve  
 fonksiyonları
• Atriyum hacimleri
• Patent foremen ovale/ 
 ASD varlığı 
• RVOT obstrüksüyonu 
• Triküspit kapağın  
 ventrikülde yerleşim  
 yeri
• Triküspit kapak  
 yetmezliği derecesi 
• LV de diastolde RV  
 volüm yüklenmesine  
 bağlı bası olup olmadığı

Resim 13. A, B. Büyük arter transpozisyonu nedeniyle ASO öykülü hasta 4B sine imajda  morfolojik sol 
ventrikül (MLV), morfolojik sağ ventrikül (MRV) ile ilişkilidir. Pulmoner venleri, aortanın çıktığı MRV 
ile ilişkilendiren venöz buffle izleniyor (A). Aorta morfolojik RV den PA morfolojik LV den çıkıyor (B)

A B



operasyonu (ASO) geliştirilmiştir. Jatene ve 
arkadaşları tarafından geliştirilen bu yöntem-
le mortalite oranında %5-25 oranında azalma 
sağlanmıştır. 

Arterial switch operasyonunda temel cerrahi 
teknikte; aorta ve PA kökleri bırakılarak kesilir 
ve yerleri değiştirilir. Koroner arterler RV’den 
çıkan aort kökünden ayrılarak LV’de bırakılan 
PA köküne anostomoz edilir [32, 33, 34]. 

Uzun dönemde aort kökünde genişleme, 
koroner arter anostomoz bölgesinde daralma 
ve pulmoner anostomoz darlıkları en önemli 
komplikasyonlardır (Resim14).

Kardiyak MR, TGA operasyonlarında sonra 
uzun dönem takipte ventrikül fonksiyonlarının, 
anatomik düzeltme ameliyatları sonrası ana da-
marların, koroner arter ostiumlarının, fizyolojik 
düzeltme ameliyatları sonrası ise tünellerin de-
ğerlendirilmesinde önemli rol oynar (Tablo 8).

 Düzeltilmiş Büyük arter 
 transpozisyonu (c-TGA) 

Eşlikli %50 oranında VSD ve pulmoner ste-
noz bulunur. Ek anomali yoksa ileri yaşa kadar 
bulgu vermeyebilir. Temel patoloji ventrikülle-
rin yer değiştirmesidir. Aorta orta hattın solun-
daki “morfolojik sağ ventrikül”den, pulmoner 
arter orta hattın sağındaki “morfolojik sol vent-
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Resim 14. Arteryel switch öykülü hasta 3B tüm 
kalp aksiyel MIP görüntüde normal koroner ar-
ter çıkışları ve aort kökünde genişleme

Tablo 8: Opere TGA

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

Arteryel Switch
• Standart Planlar
• Ana pulmoner  
 arter aksiyel
• Sağ sol PA’lere  
 yönelik oblik sine
• 3B Tüm kalp  
 koroner arter ve  
 aort kökü için
• Aortik çıkım yolu
• PA faz kontrast sine 
• Kontrastlı MRA
• LGE
Atriyal Switch
• Standart planlar
• RVOT sine
• Aksiyel sine,   
 sistemik baffle’ın  
 superior ve inferior  
 bacağı için oblik  
 sine pulmoner  
 venöz baffle için  
 uzun aks sine
• Kontrastlı MRA, LGE

Arteryel Switch
• Neoaortik  
 neopulmoner stenoz  
 (supra valvuler)
• Pulmoner arter  
 dallarında stenoz
• Neoaortik kökde  
 dilatasyon ve  
 regürgitasyon
• Koroner arter çıkış ve  
 seyir anomalisi
• Koroner arter kökünde  
 kink, stenoz
• LV fonksiyonları,  
 miyokardiyal iskemi
• Aortapulmoner  
 kollateraller
Atriyal Switch
• Sistemik/ve veya  
 pulmoner venöz baffle  
 obstrüksüyonu
• Baffle kaçağı
• RV ve LV fonksiyonu 
• Aorta-pulmoner  
 kollateraller

Tablo 9: Kava-Pulmoner anostomozlar

KMR Protokolü KMR değerlendirmede  
  önemli noktalar

ndart Planlar
• Standart planlar
• Arkus aortadan  
 karaciğer dahil  
 olacak şekilde  
 aksiyel sine
• Fontan tüpünü  
 uzun aksı boyunca  
 görecek şekilde  
 koronal oblik sine
• Pulmoner arter  
 aksiyel sine
• Kontrastlı MRA  
 (sistemik venöz faz  
 dahil)
• Batın için koronal T2

• SCV/IVC pulmoner arter  
 anostomozu düzeyinde  
 darlık
• Atriyumda ya da vena  
 kavada atrombüs 
• Vena kavada ya da  
 atriyumda anevrizmatik  
 genişleme
• Ventrikül  
 fonksiyonlarında  
 bozulma
• Fontan dolaşımında   
 yetersizlik 
• Venö-venöz, aorto- 
 pulmoner kollateral  
• Pulmoner venlerde  
 kompresyon bulgusu
• Batın içi sıvı, plevral sıvı
• Konjestif hepatopati  
 bulguları 



rikül” den çıkar. Sağ atriyum morfolojik sol 
ventrikül ile sol atriyum morfolojik sağ vent-
rikül ile ilişkilidir. Sonuçta atriyoventriküler ve 
ventriküloarteriyel diskordans meydana gelir. 
Zaman içinde sistemik kanı pompalayan sağ 
ventrikülde yetmezlik bulguları gelişir. Erişkin 
yaşa ulaşmış izole c-TGA tanısında ventrikülo-
atriyal, atrioventriküler ve ventriküloarteriyel 
ilişkinin doğru tanımlanması önemlidir.

 Tek Ventrikül Fizyolojisindeki 
 Konjenital Kalp Hastalıkları 

Bu başlık altında sayılabilecek başlıca pato-
lojiler; triküspit atrezisi, hipoplastik sağ ventri-
kül, hipoplastik sol ventrikül, heterotaksi send-
romlarıdır. Bu patolojilerde uygulanan cerrahi 
yöntemler “kava-pulmoner anostomozlar” ola-
rak adlandırılır [35, 36, 37].
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Resim 15. A-C. Total kava-pulmoner anostomoz türleri.  Atriyopulmoner ( A), lateral tünel (B), ekstra-
kardiyak Fontan (C)

A B C

Resim 16. A, B. Atriyopulmoner Fontan öykülü hastada kontrastlı MRA’da  koronal (A) ve sagittal (B) 
MIP görüntülerde  atriyal dilatasyon ve ve atriyum içinde hipointens trombüs.

A B



Stage 1, Glenn prosedürü: Pulmoner arter-sü-
perior vena kava anostomozu

Olası komplikasyonlar: Pulmoner arterde di-
latasyon, anostomozda stenoz, aorta-pulmoner 
kollateralle ve/veya venöz kollateraller.

Stage 2, Fontan prosedürü :Total kava-pul-
moner anostomoz atriyopulmoner, lateral tü-
nel, ekstrakardiyak Fontan olarak sınıflandırılır 
[Resim 15]. Belli başlı komplikasyonlar; Fon-
tan dolaşımında yetmezlik, trombüs, anosto-
moz düzeylerinde daralma, aortopulmoner kol-
lateraller ve buna bağlı akciğerde, batın içinde 
kanamalardır (Resim 16). Hepatik yetmezlik, 
siroz ve protein kaybettiren entoropati de uzun 
dönemde sık görülen diğer komplikasyonlardır 
(Resim 17). 
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Sayfa 249
Günümüzde KKH’nın değerlendirilmesinde kalp boşlukları ve vasküler yapıların ve bunların bir-
birleri ile olan anatomik ilişkilerinin belli bir mantık düzeni içerisinde değerlendirildiği “sistematik 
segmental analiz” metodu kullanılmaktadır. Değerlendirme sadece morfolojik değil aynı zamanda 
fizyolojik temellere dayandırılır. Segmental analiz, kolay anlaşılabilen ve farklı modalitelere uyar-
lanabilen özelliği ile KMR ve kardiyak BT incelemelerinde de kullanılmakta ve radyoloğa yol 
gösterici olmaktadır.

Sayfa 255
Kardiyak MR  erişkin tip aorta koarktasyonunun  tanısında ve opere olmuş hastaların takibinde 
gerek aortanın gerekse ventriküllerin değerlendirilmesinde rutin  bir yöntemdir. Ek olarak  KMR,   
bu hastalarda gelişen rekorktasyonda cerrahi tedavi, stent ya da balon dilatasyon seçimlerinde de  
yol göstericidir.

Sayfa 257
Opere TOF olgularında  serbest pulmoner yetmezlik yaygın olup belirti olmadan ileri yaşlara  ka-
dar tolere edilebilir. Ancak ilerleyen  dönemde, sıklıkla pulmoner kapak replasmanı (homograft ya 
da biyolojik protez), konduit değişimi ve PA stent uygulamalarına ihtiyaç duyulur. Bu değişimde 
amaç RV fonksiyonlarının korunması ve volüm yüklenmesinin azaltılmasıdır. Kapak uygulaması 
için  endikasyonun  konulmasında ve diğer komplikasyonların takibinde KMR ile ölçülen ventri-
kül volümleri ve fonksiyon değerleri önemli yer tutar.

Sayfa 262
Stage 2, Fontan prosedürü :Total kava-pulmoner anostomoz atriyopulmoner, lateral tünel, ekstra-
kardiyak Fontan olarak sınıflandırılır. Belli başlı komplikasyonlar; Fontan dolaşımında  yetmezlik, 
trombüs, anostomoz düzeylerinde daralma, aortopulmoner kollateraller ve buna bağlı akciğerde, 
batın içinde kanamalardır. Hepatik yetmezlik, siroz ve protein kaybettiren entoropati de  uzun dö-
nemde sık görülen diğer komplikasyonlardır.

Sayfa 260
Arterial switch operasyonunda temel cerrahi teknikte; aorta ve PA kökleri bırakılarak kesilir ve 
yerleri değiştirilir. Koroner arterler RV’den çıkan aort kökünden ayrılarak LV’de bırakılan PA kö-
küne anostomoz edilir.
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1. Sistematik segmental analiz yöntemine göre aşağıdakilerden hangisi YANLIŞTIR?
a. Kompleks kardiyak patolojilerin değerlendirmesini kolaylaştıran bir yöntemdir
b. Kardiyak patolojilerin değerlendirilmesinde radyolog, kalp cerrahı ve kardiyolog arasında 

doğru iletişimi sağlar.
c. Ventrikül büyük damar, ventrikül atriyum ilişkisi, atriyal situs ve apeksinin durumu belli 

başlı tanımlama başlıklarıdır
d. BT ve MR’a da uyarlanabilir
e. Değerlendirme sadece fizyolojik temellere dayanır

2. Aşağıdakilerden hangisi aort koarktasyonu için doğru değildir?
a. Kardiyak MR değerlendirmede eşlikli kardiyak anomali olup olmadığı belirtilmelidir
b. Kollateral akım miktarını ölçmede siyah kan görüntüler değerlidir
c. Aortik kapak morfolojisi değerlendirilmelidir
d. Şüpheli olgularda beyin MRG çekim protokolüne eklenmelidir
e. KMR’de sol ventrikül fonksiyonları ve duvar kalınlığı da değerlendirilmelidir

3. Fallot tetralojisi için aşağıdakierden hangisi YANLIŞTIR?
a. Tedavi sonrası uzun dönemde en önemli değişikler sağ ventrikülde meydana gelir
b. İleri dönemde, pulmoner kapak replasmanı kararının verilmesinde KMR bulguları oldukça 

önemlidir
c. Kontrastlı MRA’nın KMR protokolünde yeri vardır
d. Cerrahi tedavi yöntemlerinden biri Senning operasyonudur
e. Aort kökü ve aortik çıkım yolu sine görüntüler KMR protokollerinde bulunmalıdır

4. Aşağıdakilerden hangisi KMR için DOĞRUDUR?
a. ASD ve VSD tanısında altın standarttır
b. Biküspit aortik kapakta tanı konulduktan sonra erişkin yaşta KMR ile takibe gerek yoktur
c. Erişkin konjenital kalp hastalarında cerrahi geçmişlerinin olması hastaların MR çekim pro-

tokollerini etkilemez
d. KMR ile Qp/Qs ölçümleri yapılarak şant miktarı ve yönü saptanabilir.
e. Erişkin konjenital kalp hastalıklarında KMR’de geç kontrastlı serilere ihtiyaç yoktur

5. Aşağıdakilerden hangisi büyük arter transpozisyonu nedeniyle opere edilmiş hastalar için doğ-
ru değildir?
a. KMR’de arteryel switch ameliyatları sonrası aorta ve pulmoner arter anostomoz darlıkları 

değerlendirilmelidir
b. Arteryel switch sonrası 3B tüm kalp sekansı protokolde bulunmalıdır
c. Kava-pulmoner anostomoz düzeyini değerlendirmek için sine ve MRA görüntüler protoko-

le dahil edilmelidir
d. Atriyal switch operasyonu fizyolojik düzeltme sağlar ve komplikasyon oranı yüksektir
e. c-TGA olgularının değerlendirilmesinde sistematik segmental analiz yöntemi doğru tanı 

koymada yol göstericidir

Cevaplar: 1e, 2b, 3d, 4d, 5c
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Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG 
Bulguları
Hatice Özge ÇİFTÇİ , Memduh DURSUN 

	Kardiyak MRG’nin kardiyak kitleleri değer-
lendirmede etkinliği

 Benign kardiyak kitlelerin özellikleri

 Malign kardiyak kitlelerin özellikleri

 Kardiyak pseudotümörlerin benign ya da 
malign kitlelerden ayrımı

 GİRİŞ 

Kalp; seröz visseral ve fibröz parietal taba-
kadan oluşan perikard tarafından çepeçevre 
sarılmış; kalbin odacıklarını döşeyip kapak-
çıklarını oluşturan endokard, kas tabakasını 
oluşturan miyokard ve en dışta bulunan epi-
kardiyal yağ tabakasından oluşan mediastinal 
yerleşimli müsküler bir organdır [1]. Kalbin 
en sık rastlanan tümörü sekonder tümörler 
olup genellikle perikardiyal yerleşimlidir. Pri-
mer kardiyak tümörler ise sıklıkla miyokard 
kaynaklıdır. Klinik semptomlar nonspesifik 
olup geç evrede ortaya çıktığından malign kit-
lelerin prognozu genellikle kötüdür. Benign 
kitleler sıklıla asemtomatik olup insidental 
saptanabilir, oluşacak semptomlar iletim sis-
temini etkilemesi veya obstrüksiyona bağlı 
olabilir. Çocuk yaş grubunda sık izlenen rab-
domyomalar ise çoğunlukla kendiliğinden 
regrese olur [2-9]. Bu yazıda kardiyak tümör-
lerin sınıflaması ve sıklığı, kardiyak tümörleri 
taklit edebilen anatomik yapılar-varyasyonlar, 

kardiyak tümörlerin klinik semptom ve bulgu-
ları; görüntüleme yöntemleri ve görüntüleme 
özellikleri ele alınmıştır.

 KARDİYAK TÜMÖRLER 

Kardiyak tümörler otopsi serilerinde 
%0,002, ekokardiyografi incelemelerinde 
%0,15 sıklıkla izlenir. Kardiyak tümörlerin 
çoğunluğunu primer tümörlere oranla 30-40 
kat daha sık görülen sekonder kardiyak tü-
mörler oluşturur. Bilinen malignitesi bulunan 
hastalarda yapılan otopsi serilerinde %20
’ye varan oranlarda metastatik ya da çevre 
dokudan invazyon sonucu gelişen sekonder 
kardiyak tümöre rastlanmıştır [10-19]. Direk 
invazyon yapan tümörler sıklıkla perikard 
boyunca kalbe yayılan akciğer tümörleridir 
[20]. Primer tümörler otopsi serilerinde % 
0,001-0.03 sıklıkla izlenmekte olup yaklaşık 
%75’ini benign tümörler oluşturur [2]. Pri-
mer benign tümörlerin görülme sıklığı yaş 
grubuna göre değişmekte olup erişkinlerde 
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miksoma (%50); çocuklarda ise rabdomyoma 
en sık görülen benign primer kardiyak tümör-
dür. Malign primer kardiyak tümörler daha da 
nadir olup erişkinlerde anjiosarkom çocuk-
larda ise rabdomyosarkomalar en sık izlenir. 
Klinik değerlendirmede en sık görülen kar-
diak kitle psödotümörler olarak adlandırılan 
trombüs ve varyatif anatomik konjenital ya-
pılardır [21-23].

Kardiyak kitleler, çoğunlukla noninvaziv ol-
ması ve kolay ulaşılabilmesi nedeniyle primer 
görüntüleme yöntemi olan transtorasik ekokar-
diyografi ile saptanır. Amfizem, göğüs duvarı 
bozuklukları, obezite gibi hasta kaynaklı ne-
denler sonucu sınırlanan görüş alanı; operatör 
bağımlı olması; sağ kalbi, mediasteni ve eks-
trakardiyak yapıları sınırlı olarak görüntüleye-
bilmesi ekokardiyografinin limitasyonlarıdır 
[10, 11]. Diyagnostik şüphe halinde invaziv bir 
inceleme olan transözefagial ekokardiyografi 
ile değerlendirme önerilmekle birlikte bu iki 
modalitenin de doku karakterizasyon yeteneği 
sınırlıdır.

Koroner arterlerin değerlendirilmesinde 
BT anjiog rafinin yaygın olarak kullanılmaya 
başlaması sonucu BT ile insidental kitlelerin 
saptanması da artmıştır. EKG gating, detektör 
sistemindeki ilerlemeler ve yeni postproces-
sing algoritmaları gibi teknolojik gelişmeler 
sonucu BT ile kardiyak yapılar daha iyi gö-
rüntülenebilmektedir [24, 25]. Diğer yöntem-
lerle kıyaslandığında temporal çözünürlüğün 
ve yumuşak doku kontrast çözünürlüğünün 
düşük olması; iyonize radyasyon içermesi 
gibi dezavantajları olsa da kitlenin kalsifikas-
yon-yağ içeriği ve kontrastlanma paterni hak-
kında bilgi verebilir [23-26].

Kardiyak MRG kitlenin karakterizasyonu-
nu, boyutunu, yerleşimini, yayılımını, kardi-
yak fonksiyonlara etkisini multiplanar-nonin-
vaziv olarak değerlendirilebilmesine olanak 
tanıması nedeniyle tedavinin planlanmasında, 
cerrahi veya kemoterapi sonrası tümörün te-
daviye yanıtının değerlendirilmesinde tercih 
edilen görüntüleme yöntemidir. Turbo Spin 
eko (TSE) görüntüler ile anatomik yapılar de-
taylı olarak değerlendirilebilir. Gradyent eko 
görüntüler ise kardyiak fonksiyon ve tümör 

mobilitesinin değerlendirilmesinde kullanılır. 
T1A, T2A, T2* ve kontrast uygulaması son-
rası elde edilen görüntüler ile doku karakteri-
zasyonu yapılabilmektedir. T1A TSE ve sine 
görüntülemeler kitle lokalizasyonu için kul-
lanılır. Short inversiyon recovery tekniği ile 
yağlı doku baskılanarak lipomların tanınması 
sağlanabilir ve yağ dokusuyla çevrelenmiş ya-
pılar daha iyi görüntülenebilir. Sine inceleme-
lerle kitlenin mobilitesi ve hemodinamiye et-
kisi; Sine Q-Flow görüntüleme ile ise valvüler 
fonksiyonlara etkisi değerlendirilebilmektedir 
[27, 28]. Miyokardiyal tagging miyokardı in-
filtre eden yada perikardı tutan kitlelerin de-
ğerlendirilmesinde önem taşır. Kontrast mad-
de kullanılan erken ve geç kontrastlı seriler 
kontrast tutulum paterninin ve koroner invaz-
yonun değerlendirilmesine olanak sağlamak-
tadır [27]. Kardiyak kitlelerin sinyal özellik-
leri ve kontrast tutulum paternleri Tablo 1’de 
özetlenmiştir.

 Primer Benign Kardiyak Tümörler 

Primer kardiyak tümörlerin yaklaşık %75’ini 
oluşturan benign tümörler nadir olarak izle-
nirler. Miksoma, papiller fibroelastoma, rab-
domiyoma, fibroma, hemanjioma, lipoma gibi 
benign kitleler kalpte görülebilirler.

 Miksoma 

Miksomalar en sık primer kardiyak tümör 
ve en sık benign kardiyak tümörlerdir (%50). 
Erişkinlerde 4.-7. dekadlarda sık izlenmekte 
olup hastaların %70’i kadındır [19]. Subendo-
kardiyal tabakadaki multipotansiyel mezenki-
mal hücrelerinden kaynaklanan ortalama 5-6 
cm çapında (çapları 15 cm’ye kadar çıkabi-
len) jelatinimsi yumuşak yapılı, tipik olarak 
çoğunlukla pedinküllü, soliter, polipoid frajil 
kitlelerdir. Makroskopik olarak ise çoğunluk-
la ovoid, lobüler şekilli eğrelti otuna benzer 
lezyonlardır. Tüm kalp boşluklarında görüle-
bilir. Genellikle atrium yerleşimli olup %75’i 
sol atriumda interatrial septumda fossa ova-
lis kaynaklıdır. Diğer tümörlerde izlenmeyen 
dar bir pedikülün bulunması ayırıcı tanıda en 
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önemli bulgulardandır. Ventriküler yerleşimli 
olanlar ise çoğunlukla interventriküler septum 
kaynaklıdır. %90’ı soliterdir. Nadir olarak 
malign transformasyon gösterebilirler. Oto-
zomal dominant kalıtım özelliğine sahip Car-
ney kompleksinin bir parçası olabilirler (%7). 
%5’i ailesel olup genç erkeklerde multipl tü-
mörler şeklinde izlenir ve tedavi sonrası nüks 
ihtimali yüksektir [2].

Hastaların %20’si asemptomatik olup görün-
tülemede rastlantısal olarak saptanır. Tanımla-
nan klinik triadı: valvüler obstrüksiyona bağlı 
bulgular (dispne, ortopne, pulmoner ödem, kalp 
yetmezliği); periferik embolik olaylar; konstü-
tisyonel şikayetlerdir (halsizlik, kilo kaybı, ateş) 
[2, 20]. Yerleşimi ve mobilitesi nedeniyle pul-
moner veya sistemik venöz dönüşü yada atrio-
ventriküler kapakların kan akımını engelleyerek, 
baş dönmesi ve senkop şikayetlerden ani ölüme 
kadar gidebilen tablolara neden olabilirler. Uzun 
pediküllü tümörlerde belirtiler vücut pozisyonu-
na göre değişiklik gösterebilir [16]. Ayrıca atri-
al miksomalı hastaların yaklaşık %35-40’ında 
oskültasyonda tümörün endokardiyal duvara 
çarpması ya da hareketinin ani olarak durması-
na bağlı oluştuğu düşünülen ’tümör plop’ olarak 
adlandırılan erken diyastolik üfürüm duyulabilir 
[16, 17]. En ciddi komplikasyonlarından biri tü-
möral kitle kaynaklı veya kitle yüzeyinde olu-
şabilen tümöral trombüs kaynaklı embolilerdir. 
Sıklıkla sol kalp yerleşimli miksomalarda pe-
riferik emboli şeklinde izlenmekle birlikte sağ 
kalp kaynaklı kitlelerde de pulmoner emboli 
sonucu ani ölümler izlenebilir. Ayrıca rekürren 
emboliler sonucu pulmoner hipertansiyon geli-
şebilir [15]. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme’de gene-
likle T1A görüntülemede miyokarda oranla 
hipointens, T2A görüntülemelde ise ekstrasel-
lüler sıvı içeriğine ya da yüksek sellülariteye 
bağlı hiperintens izlenir. Kalsifikasyon, he-
moraji ve fibröz komponentler sıklıkla izlen-
diğinden çoğunlukla heterojen sinyal özelli-
ğindedirler. GRE sekanslarda içerdiği yüksek 
demire, kalsifikasyona ve fibrotik komponent-
lerin yoğunluğuna göre değişken dereceler-
de hipointens izlenirler. Kontrastlı serilerde; 
genellikle artmış vaskülarite ve inflamasyona 

bağlı kontrast tutan alanlar ve nekroza bağlı 
kontrast tutmayan alanlar bulundurması sonu-
cu heterojen izlensede nadiren homojen kont-
rast tutulumu da görülebilir. Tümör içi hemo-
raji odakları T1A ve T2A görüntülemede akut 
dönemde hipointens, kronik dönemde ise met-
hemoglobine bağlı hiperintenstir (Resim 1).  
SSFP sine görüntülerde genellikle miyokarda 
oranla hipointens olmalarına rağmen nadiren-
de olsa kitlenin gözden kaçırabilmesine neden 
olabilecek izointens sinyal özelliği gösterebi-
lirler. Sine GRE incelemelerle tümörün hare-
keti ve atrioventriküler bileşkeye protrüzyonu 
izlenebilir.

Ayırıcı tanıda öncelikle trombüs ve papil-
ler fibroelastoma bulunmaktadır. Trombüsler 
heterojen sinyal özelliği gösterir ve kalsifi-
kasyon içerebilir. Ayrım güç olmakla birlik-
te trombüsler genellikle sol atrium posterior 
duvarına geniş tabanla otururken miksomalar 
interatrial septum fossa ovalis düzeyinde yer-
leşimlidir. En önemli farklılık ise trombüs-
lerin kontrast tutmamasıdır. Kontrast madde 
uygulaması sonrası ilk 2 dakika içerisinde ya-
pılan erken kontrastlı görüntüleme ile trom-
büs-tümör ayırımı net olarak yapılabilmekte 
hatta tümöral yüzeyel trombüsler de vizüalize 
edilebilmektedir [2, 15].

 Papiller Fibroelastoma 

İkinci en sık primer benign kardiyak tümör 
(%10) olup en sık görülen valvüler orijinli 
tümörleridir (%75’i). 50 yaş üzerinde ve er-
keklerde daha sık görülmektedir [21]. Sıklık-
la otopsi, cerrahi yada görüntüleme esnasında 
insidental olarak saptanır. Nadiren izlenmekte 
olup önceki endokardiyal hasara bağlı gelişen 
hamartomlar oldukları düşünülmekle birlikte 
bazı araştırmacılar tarafından mural trombüsün 
organizasyonunun son evresi oldukları iddia 
edilmektedir. Mikroskobik olarak periferinde 
hiperplazik endotelyal hücrelerin izlendiği hi-
yalinize hiposellüler stromadan oluşur. En sık 
(%80) aort kapağının aortik yüzeyinde ve mit-
ral kapağın ventriküler yüzeyinde izlenir. Ser-
best uçlarından uzakta yerleştiğinden kapaklar 
üzerinde fonksiyonel etkisi yoktur. Genellikle 
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kapaklara ince bir sapla bağlı mobil (%50), 
soliter, yaklaşık <1.5 cm boyutunda valvüler 
hareketle titreşim gösteren homojen kitleler-
dir (Resim 2) [18]. Kalsifikasyon içerebilir. 
Aort kapağı kaynaklı olanlar anjina, atrial fib-
rilasyon, miyokard enfarktüsü ve ani ölüm gibi 
önemli komplikasyonlara neden olabilirler.

Küçük boyutları ve belirgin mobiliteleri 
nedeniyle genellikle ekokardiyografi ile tanı 
konabilir. Atipik kitlelerde MRG ile inceleme 
gerekebilir [29]. MRG’de genellikle T1A gö-
rüntülemede izo-hipointens, T2A görüntüleme-

de izo-hiperintenstir [2,22]. Sine GE sekanslar-
da tümör kaynaklı türbülan akım saptanabilir 
[29]. Çok küçük boyutlu olmaları ve mobil ka-
pakçıklara yapışık olmalarından dolayı görün-
tülenebilmeleri zordur. 

Ayırıcı tanıda vegetasyonlar, trombüs ve 
miksoma önemlidir. Vegetasyonlar şüpheli 
enfektif endokardit kliniği temelinde izlenen, 
papiller fibroelastomaların aksine valvüler 
destrüksiyon ve yetmezlik ile ilişkili periferik 
yoğun kontrast tutan lezyonlardır. Trombüsler 
kontrastlı incelemelerde rahatlıkla saptanabi-
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Resim 1. A-D. Sol atriyal miksoma tanılı olgu. Dört boşluk T1A (A) ve T2A (B) görüntülerde lezyon 
hipointens olarak görülmekte (ok). İki boşluk SSFP sine incelemede (C) lezyonun sol atriyum supe-
rior duvarına ince bir sapla bağlantılı olduğu görülmekte. Geç kontrastlı (D) incelemede lezyonda 
heterojen kontrast tutulumu dikkati çekmekte.
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lirken; miksomalar fibroelastomalara göre daha 
büyük boyutludurlar. 

 Rabdomyoma 

İnfant ve çocuklarda en sık görülen (%60) 
benign kardiyak tümördür. Genellikle ilk yaş-
ta ve erkeklerde sık izlenmekte olup 4 yaşa 
kadar spontan regrese (%70) olması beklenir. 

%50’den fazla oranda tüberosklerozla ilişki-
li olan benign miyokardiyal hamartomlardır. 
Çoğunlukla multipl (%90) ve intramural yer-
leşimli olup asemptomatiktir. Kalbin her oda-
cığında izlenebilmekle birlikte en fazla sol 
ventrikülde yerleşim gösterir. İntramural yer-
leşimli, multipl, küçük boyutlu tümörler diffüz 
miyokardiyal kalınlaşma şeklinde izlenebilir-
ler. Mikroskobik olarak glikojen içeren iri va-
kuollü, radial sitoplazmik çıkıntıları bulunan 
patognomik ‘spider hücreler’ izlenir. Progno-
zun belirlenmesinde tümörün boyutu, yerle-
şimi ve sayısı önemlidir. Kardiyak MRG’de 
T1A görüntülemede miyokardla izointens, 
T2A görüntülemede ise rölatif olarak hiperin-
tens izlenir (Resim 3). Kontrastlı incelemede 
tipik olarak hiç kontrast tutmazlar yada hafif 
kontrast tutulumu gösterirler [26, 30]. 

Ayırıcı tanıda endomiyokardiyal fibroelas-
tozis olarak tanımlanan ventrikül endotelinin 
nonspesifik fibröz kalınlaşması ve fibromalar 
bulunur. Endomiyokardiyal fibroelastozis ge-
nellikle sol ventrikül apeksi yerleşimli, trom-
botik-fibrokalsifik olaylar sonucu oluşan kitle 
benzeri nonneoplastik lezyondur. Rabdomyom-
larda görülme yaşı ayırıcı tanıda en önemli un-
surdur. Fibromalar genellikle santral kalsifikas-
yon barındıran, T2A görüntülemede hipointens 
izlenen, yoğun kontrast tutan soliter kitlelerdir. 

Resim 3. 1,5 aylık hastada kısa aks SSFP sine gö-
rüntüde multiple nodüler formda miyokarda 
göre hafif hiperintens sinyalde rabdomiyomlar 
izlenmekte.

Resim 2. A, B. Triküspid kapaktan orjin alan Papiller Fibroelastoma olgusu. Dört boşluk SSFP sine 
görüntüde (A) kitle hipointens izlenmekte. GE sine görüntüde (B) lezyondaki heterojenite BT ile 
verifiye kalsifikasyona sekonderdir.

A B
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 Fibroma 

Çocuk ve genç erişkinlerde izlenen en sık 
ikinci konjenital kardiyak tümördür. Nadir 
rastlanan benign tümörlerdir. Genellikle 1 yaş 
altı bebeklerde interventriküler septumda intra-
mural yerleşimli, hipovasküler, düzgün kontur-
lu, soliter tümör şeklinde görülür. Çoğunlukla 
ventriküler septumda yada serbest duvar yerle-
şimli olmakla birlikte atrial yerleşimli de ola-
bilir. Atrial yerleşimli olanlar sıklıkla Gardner 
veya FAP gibi polipozis sendromlarıyla ilişkili-
dir. Mikroskobik incelemede hemoraji, nekroz 
ve kistik değişiklik içermeyen santral kalsifi-
kasyonu bulunan yoğun kollajenöz doku içeri-
sinde yerleşmiş bağ dokusu kaynaklı neoplastik 
fibroblastlardan oluşur. Patognomonik sant-
ral kalsifikasyon rabdomyomadan ayırımında 
önemlidir. Bazı yazarlar tarafından neoplastik 
değil hamartamöz yapı olarak kabul edilmek-
tedir [30]. Hastaların %30-35’i asemptomatik 
olup rastlantısal olarak saptanır. Semptomatik 
olanlarda ise göğüs ağrısı, aritmi, kalp yetmez-
liği ve ani ölüm (%33) izlenebilir. Çocuklarda 
sık izlenen rabdomyomaların aksine fibromalar 
spontan regrese olmazlar [31].

Manyetik Rezonans Görüntüleme’de T1A 
görüntülemede izo-hipointensdir. T2A ve STIR 
görüntülemede karakteristik olarak ayırıcı ta-

nıda önemli olan homojen hipointens izlenir. 
Kontrastlı MRG incelemelerinde perfüzyon 
görüntülemede kontrast tutulumu izlenmez. 
7-10. dakikalarda alınan geç kontrastlı görün-
tülerde ise geniş intersitisyel alana sahip yoğun 
kollajenöz içeriğinden persistan yoğun kontrast 
tutulumu izlenir (Resim 4). 

 Hemanjiom 

Primer benign kardiyak tümörlerin %10’nu 
oluşturan genellikle ventriküler yerleşimli, int-
ramural ya da endokardiyal olabilen nadir gö-
rülen soliter benign tümörlerdir. Her yaş gru-
bunda izlenebilir. ISSVA vasküler anomaliler 
sınıflamasına göre artık venöz malformasyon 
olarak adlandırılmaktadır. Kalbin herhangi bir 
odacığına yatkınlıkları yoktur. Histolojik ola-
rak kapiller, kavernöz ve arteriovenöz alt tip-
lere ayrılır. Kasabach-Merritt sendromunun bir 
parçası olabilirler. 

Genellikle asemptomatik olmasına rağmen 
semptomatik vakalarda efor dispnesi en sık 
bulgudur. Perikardiyal uzanım sonucu perikar-
diyal effüzyon, hemoperikardiyum ve kardiyak 
tamponat izlenebilir.

Manyetik Rezonans Görüntüleme’de tümör 
içi yavaş kan akımına bağlı olarak T1A, T2A 
ve STIR görüntülemede heterojen hiperintens 

Resim 4. A, B. İntramiyokardiyal fibromalı olguda iki boşluk SSFP sine görüntüde (A) lezyon miyokar-
da eş sinyalde görülmekte, kısa aks geç kontrastlı görüntüde (B) fibrotik lezyonda yoğun heterojen 
kontrast tutulumu izlenmekte.
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izlenirler. Kontrastlı incelemelerde yoğun vas-
külariteden dolayı yoğun homojen kontrast 
tutulumu gösterirler (Resim 5). Yapısında bu-
lunabilen fibröz septalar ve kalsifikasyonlara 
sekonder heterojen kontrast tutabilir, T2A in-
celemede hipointens alanlar içeren heterojen 
hiperintens görülebilirler [32]. Ayırıcı tanıda 
trombüs, anjiosarkom ve diğer kardiyak tümör-
ler bulunur. 

 Lipom 

Tipik olarak erişkin yaş grubunda izlenme-
sine rağmen tüm yaş gruplarında rastlanabilen 
primer kardiyak tümörlerin %10’nunu oluş-
turan genellikle epikardiyal kaynaklı benign 
tümörlerdir. Neoplastik adipöz hücrelerden 
oluşan kapsüllü, avasküler, keskin konturlu, 
homojen yapıdadır. Subendokardiyal yerle-
şimli olanlar daha küçük boyutlu ve sesil olma 
eğilimindedir. Perikarda yayılım gösterebi-
lir. Perikard kaynaklı olanlar çoğunlukla at-
rioventriküler oluktan köken alır. Genellikle 
asemptomatik olup rastlantısal olarak tanı alır. 
Nadiren büyük boyutlu olup perikarda uzanım 
gösterenlerde ventriküler obstrüksiyona neden 
olarak semptomatik hale gelebilirler. İntrakavi-
ter yerleşimli olanlarda da obstrüksiyon sonucu 
dispne izlenebilmekle birlikte intramural yerle-

şimli olanlar iletim yollarını etkileyerek aritmi-
ye neden olabilir [4]. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme’de T1A 
ve T2A görüntülemede mediastinal yağ plan-
larıyla benzer homojen sinyal intensitesin-
dedir. Tanıda en önemli sinyal özelliği; T1A 
görüntülerde homojen hiperintens olan sinya-
linin yağ baskılamalı incelemelerde belirgin 
baskılanmış olarak izlenmesidir (Resim 6). 
Avasküler yapıda olduklarından kontrastlı 
görüntülemede kontrast tutulumu beklenmez. 
Septasyon içerebilir fakat lezyon içi yumuşak 
doku dansitesinde komponent beklenmez. 
Ayrıca MRG’nin lipomun koroner arterlerle 
ilişkisini saptamada daha üstün olduğu düşü-
nülmektedir [33].

Ayırıcı tanıda en önemli unsur benzer sinyal 
özelliklerine sahip interatriyal septal lipomatöz 
hipertrofidir. İnteratriyal septal lipomatöz hi-
pertrofi nadir görülen; kapsülsüz, atrial septu-
mun miyokardial lifleri arasında nonneoplastik 
adipoz hücre infiltrasyonu-hiperplazisidir. Ti-
pik halter-dambıl şekli ve interatrial septumda 
fossa ovalis komşuluğunda yerleşimli olması 
ayırıcı tanıda en önemli yardımcıdır. Sıklıkla 
kadınlarda, ileri yaşta ve obez hastalarda gö-
rülür. Genellikle klinik semptom vermemekle 
birlikte en sık iletim yolları destrüksiyonuna 
sekonder aritmi saptanır. 

Resim 5. A, B. Apeks yerleşimli hemanjiom tanılı olguda dört boşluk yağ baskılı T2A (A) görüntüde 
lezyon belirgin hiperintens olarak izlenmekte (ok başı). Dört boşluk geç kontrastlı incelemede (B) 
lezyonda yoğun homojen kontrast tutulumu görülmekte (ok başı).
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 PRİMER MALİGN KARDİYAK 
 TÜMÖRLER 

Primer malign kardiyak tümörler, primer 
kardiyak tümörlerin %25’ini oluşturan; %75’i 
sarkomlardan oluşan oldukça nadir izlenen tü-
mörlerdir. En temel özelliği kalp boşluklarına 
geniş tabanla oturması ve doku planlarına be-
lirgin invazyon yapmasıdır.

 SARKOMLAR 

Nadir izlenen malign mezenkimal tümör-
lerdir. Çoğunlukla yüksek mitotik aktivite ve 
belirgin nekroz içerdiklerinden üçüncü sırada 
yüksek dereceli tümörler grubunda sınıflan-
dırılırlar [34]. Erişkinlerde en sık anjisarkom 
(%40) çocuklarda ise en sık rabdomyosarkom-
lar izlenir. 

Anjiosarkomlar; atrial yerleşim eğilimi gös-
termekte olup sıklıkla sağ atriumu tutarken diğer 
sarkom alt grupları diğer kalp boşluklarında daha 
sık izlenir [35]. 3.-5. dekadlarda ve erkeklerde 
daha sık rastlanır. Düzensiz konturlu hemora-
jik büyük kitlelerdir. Mikroskobik olarak atipik 
anaplastik endotele sahip vasküler yapılar içeren 
kötü differansiye tümörlerdir. Tümöral trombüs 
oluşturarak ana vasküler yapılar boyunca in-
vazyon gösterebilir. Yaklaşık %25’i intrakaviter 
yerleşimli olup valvüler obstrüksiyona sekonder 

sağ kalp yetmezliği bulguları gösterip hemorajik 
perikardiyal tamponadla klinik bulgu verebilir-
ler [36]. İki morfolojik alt tipi bulunmaktadır: 
kardiyak boşluğa protrüde olan düzgün kontur-
lu kitle şeklinde tariflenen ‘fokal’ tip (Resim 7) 
ve perikard boyunca diffüz geniş infiltratif kit-
le şeklinde tariflenen ‘diffüz’ tip (Resim 8) [2]. 
MRG’de sağ atrial ya da perikardiyal büyük he-
terojen iç yapılı ve heterojen kontrast tutan kit-
le olarak izlenir. T2A görüntülemede heterojen 
hiperintenstir. Kontrastlı incelemelerde perfüz-
yon fazında hızlı yoğun kontrast geçişi izlenir 
(Resim 8C). Kontrast tutmayan santral nekroz 
alanları çevresinde periferal fibrozise sekonder 
belirgin yüzeyel kontrast tutulumu olarak tarif-
lenen ‘güneş ışığı görünümü’ şeklinde kontrast 
tutulumu izlenebilir [4, 8]. Kontrastlı inceleme-
lerde kitle sınırları daha doğru vizüalize edilebi-
lir. Perikardial kalınlaşma-nodülarite, hemorajik 
perikardiyal efüzyon ve yağ planlarında düzen-
sizlik şeklinde izlenen perikardiyak tutulum bu-
lunabilir. Kardiyak MRG’nin avantajlardan olan 
görüntü alanına giren ekstrakardiyak alanların 
değerlendirilebilmesi sayesinde ekstrakardiak 
yerleşimli benzer karakterde lezyonların izlen-
mesi tanıya ulaşmada yardımcı olabilir. Tanı 
anında çoğunlukla metastatik (%66-89) olup lo-
kal rekürrens sıktır [4, 7, 8]. Prognoz çok kötü 
olup tanı anında yaşam beklentisi genellikle bir 
yıldan kısadır.
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Resim 6. A, B. İntramiyokardiyal lipom. Kısa aks T1A görüntüde (A) lezyon hiperintens görülmekte. 
Yağ baskılı T1A görüntüde (B) lezyon yağ içeriği nedeniyle diffüz sinyal kaybı göstermekte.
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Rabdomyosarkomlar; çocuklarda en sık, 
genel olarak sarkomlar içerisinde ise %20 
sıklıkla izlenen primer malign kardiyak tü-
mörlerdir. Erkeklerde daha sıktır. Çocuklarda 
izlenen embriyonal tip (Resim 9) ve erişkin-
lerde izlenen pleomorfik tip olmak üzere iki 
tipi vardır [4]. Anjiosarkomdan farklı olarak 
herhangi bir kalp odacığına seçicilik gös-
termez ve her zaman miyokardı tutma eğili-
mindedir [2, 4, 7, 8]. Kardiyak kapakçıkları 
tutma eğilimi diğer alt tiplere oranla daha 
belirgindir. Genellikle multipl olup perikarda 
invazyon (%50) gösterirler. Hızlı progresif 
büyüme gösterebileceğinden tanıyı zamanın-
da koyabilmek çok önemlidir. Manyetik Re-
zonans Görüntüleme’de T1A görüntülemede 
myokarda oranla izointens, T2A görüntüle-
mede hiperintens izlenip kontrastlı serilerde 
sıklıkla homojen kontrast tutarlar. Santral 
nekroza sekonder heterojen kontrast tutulumu 
da izlenebilir.

Undifferansiye sarkomlar, (%30) ikinci en 
sık kardiyak primer malign tümörlerdir. Spesi-
fik histolojik paterni tanımlanmamış olup anji-
osarkomlara benzer infiltratif kitlelerdir. MRG 
bulguları da anjiosarkomlarla benzer özellikte 
olup anjiosarkomlardan farklı olarak genellikle 
(%81) sol atrium kaynaklıdırlar.

Malign fibröz histiyositom, fibrosarkom, le-
iomyosarkom, liposarkom, osteosarkom gibi 
alt gruplar son derece nadirdir. Osteosarkom-
lar, sol atriuma yerleşme eğiliminde olan yo-
ğun kalsifikasyon içeren kitlelerdir (taş kalp). 
Leimyosarkomlar, sıklıkla sol atrial posterior 
duvar yerleşimli olup subendokardiyal düz kas 
demetlerinden köken alabilecekleri gibi pul-
moner arter-venin düz kas yapısından köken 
alarak kalbe yayılım gösterebilirler. Ventrikü-
ler septum yerleşimli sarkomlar yoğun tümöral 
infiltrasyon sebebiyle hipertrofik kardiyomyo-
patiyi düşündürebilecek görünüm oluşabilir. 
MRG’de T1A incelemede izointens, T2A ince-
lemede ise hiperintenstirler. Kontrastlı serilerde 
değişen oranlarda heterojen paternde kontrast 
tutulumu gösterirler. Sarkomları görüntüleme 
yöntemleriyle alt tiplerine ayırabilmek için 
yeterli güvenilir veri bulunmamaktadır. Histo-
lojik olarak ayırımın yapılabildiği durumlarda 
bile prognozun değiştiğine dair bulgu elde edi-
lememiştir.

 PRİMER KARDİYAK LENFOMA 

Primer kardiyak lenfomalar çok nadir izlen-
mekte olup özellikle immün sistemi baskılan-
mış veya HIV ile enfekte hastalarda görülen 

Resim 7. A, B. Fokal tipte Anjiosarkom olgusu. Dört boşluk SSFP sine görüntüde (A) sağ atriyumu doldu-
rup duvar dışına taşma gösteren atriyum duvarlarına geniş tabanla oturmuş kitle lezyon görülmekte 
(*). Koronal SSFP sine görüntüde (B) lezyonun (*) superior vena kava boyunca uzanım gösterdiği (ok 
başı) dikkati çekmekte.
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büyük çoğunluğu agresif Non-Hodgkin B hüc-
reli tip lenfomalardır. Ekstrakardiyak lenfomalı 
hastaların yaklaşık %25’inde kardiyak tutulum 
izlenmesine rağmen primer kardiyak lenfo-
malar nadir izlenir. İmmunsuprese hastalarda 
transplantasyon sonrası dönemde gelişen len-
foproliferatif hastalık şeklinde görülebilir. Kal-
bin tüm odacıklarında izlenebilmekle birlikte 
sağ atriumu tutma eğilimleri vardır. Genellikle 
geniş perikardiyal effüzyona neden olan peri-
kardiyal invazyon içeren, geniş nodüler infilt-
rasyon yaparak miyokardı kalınlaştıran multipl 
tümörlerdir. Sağ atrioventriküler bileşkeden 
kaynaklanan sağ koroner arteri sarmış fakat 
obstrükte etmemiş kitle izlendiğinde ilk akla 

gelmesi gereken lezyon lenfomadır (Resim 
10). Perikarda invazyon sıktır. Diğer malign 
tümörlerin aksine lenfomalar nekroz-hemoraji 
içermezler ve kardiyak kapakçıkları tutma eği-
limleri daha azdır [37]. 

En sık hızlı ilerleyen kalp yetmezliği, aritmi, 
obstrüktif semptomlar ve kardiyak tamponat 
şeklinde semptom verir. Prognoz tüm malign 
primer kardiyak tümörlerde olduğu gibi kötüdür. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme’de bulgu-
lar spesifik olmayıp T1A görüntülemede homo-
jen izointens, T2A görüntülemede heterojen hi-
perintens izlenirler. Geç kontrastlı incelemede 
santrale gittikçe azalan şiddette heterojen ha-
fif kontrast tutulumu gösterir [8, 26]. Biyopsi 

Resim 8. A-C. Diffüz tipte Anjiosarkom olgusun-
da dört boşluk SSFP sine görüntüde sağ kalp 
boşluklarını komprese eden, perikardiyal yerle-
şimli, yer yer nodüler formda yoğun hiperintens 
lezyon görülmekte. Kısa aks SSFP sine görüntü-
de (B) yoğun içerikli plevral efüzyon izlenimi 
alınmakta. Olguda ayrıca karaciğer ve dalakta 
çok sayıda nodüler lezyon dikkati çekmekte. 
Kısa aks perfüzyon görüntüde (C) lezyonda yo-
ğun erken arteryel boyanma görülmekte.C

A B

275Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG Bulguları



planlaması için tüm toraksı içeren T1A aksiyal 
görüntülerde mediastinal lenf nodları varlığı ve 
ekstrakardiyak tutulum açısından değerlendi-
rilme yapılabilir.

 SEKONDER KARDİYAK TÜMÖRLER 

Metastazlar en sık kardiyak malign kitleler 
olup primer kardiyak tümörlerden 30-40 kat 
daha sık izlenir [38]. Çoğunlukla perikardiyal 

(%70) yerleşimlidir. Metastatik maligniteli 
hastalarda çok geç evrede geliştiği için gö-
rüntülemede sık olarak izlenmemekle birlikte 
otopsi serilerinde olguların %12-25 oranında 
rastlanmıştır [38]. İzole kardiyak metastaz çok 
nadir olup bir otopsi serisinde saptanan 662 
kardiyak metastazın sadece 10 tanesinin izole 
olduğu bildirilmiştir [39]. Bilinen malignitesi 
bulunan hastalarda kardiyak kitle saptandı-
ğında ilk akla gelmesi gereken kardiyak me-

Resim 9. A, B. 8 yaşında hastada kısa aks (A) ve dört boşluk (B) SSFP sine görüntülerde sol atriyumdan 
orjin almış ancak doku planlarını infiltre ederek parakardiyak alanları invaze eden Rabdomiyosarkom 
izlenmekte.
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Resim 10. A, B. Kardiyak lenfoma tanılı olgu. Kısa aks (A) ve dört boşluk (B) görüntüde sağ atriyovent-
riküler oluktan lümene uzanan lobule konturlu kitle lezyon görülmekte. Ayrıca her iki görüntüde 
lezyon tarafından çevrelenen ancak belirgin daralma olmayan sağ koroner arter (ok başı) görülmekte.
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tastazdır. Primer malignitenin agressivitesi ve 
rastlanma sıklığı kardiyak metastaz insidansı 
etkileyen faktörlerdir. Erişkinlerde en sık me-
tastaz yapan tümörler ise akciğer ve meme 
kanseri, malign melanom ve lösemi-lenfoma-
dır. Çocuk yaş grubunda ise en sık sarkomlar, 
lenfoma ve testis tümörlerinin metastazı izle-
nir. Metastatik tümörler kalbe 4 yolla ulaşır: 
direk invazyon, hematojen yayılım, retrograd 
lenfatik yayılım ve transvenöz uzanım. Süpe-
rior vena cava, inferior vena cava, ve pulmo-

ner ven yoluyla transvenöz yayılım izlenebilir 
(Resim 11). Perikard çok kuvvetli bir bariyer 
olsada akciğer ve meme kanserleri direkt in-
vazyonla metastaz yapabilir (Resim 12). Ak-
ciğer kanserleri direkt invazyonla metastaz 
yapabileceği gibi pulmoner ven yolu ile de 
kardiyak yayılım gösterebilir. Malign mela-
nom ve sarkomlar hematojen yolla metastaz 
yaparlar (Resim 13). Renal hücreli kanser için 
tipik olmakla birlikte, sürrenal adenokanser ve 
hepatosellüler kanserde de vena kava inferior 

Resim 11. A, B. Transvenöz yolla kalbe uzanan metastatik lezyonlar. SSFP sine görüntüde (A) invaziv 
timomalı olguda superior vena kava boyunca lezyonun kalbe uzandığı görülmekte. HCC tanılı olguda 
(B) hepatik ven ve inferior vena kava boyunca kalbe uzanan metastataz izlenmekte.

A B

Resim 12. A, B. Akciğer kanserli olgu. Kısa aks SSFP sine (A) ve TSE T2A (B) görüntülerde kardiyak invaz-
yon görülmekte.
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yoluyla kalbe dek uzanım gösteren tümöral 
trombüs yoluyla endokardiyal metastaz izle-
nebilir [35]. Kalbin sağ yarımında yoğun kal-
sifikasyon odakları bulunduran kitlede ayırıcı 
tanıda akla lösemi de mutlaka gelmelidir. En 
sık perikardiyal olmakla birlikte azalan sıklık-
ta epikardiyal, miyokardiyal, endokardiyal ve 
valvüler olabilir. Tipik olarak diffüz-nodüler 
perikardiyal kalınlık artışı izlenmekte olup 
akciğer tümörlerinin direkt invazyonundan 
kaynaklananlarda daha sıklıkla rastlanan des-
moplastik reaksiyona sekonder konstrüktif 
perikardit gelişimi de görülebilir. 

Genellikle klinik vermeyip otopsi serilerin-
de rastlanmakta olup semptomatik olanlarda 

en sık klinik bulgular hemorajik perikardiyal 
effüzyona sekonder dispne, konjestif kalp yet-
mezliği ve hipotansiyondur. İletim sisteminin 
infiltrasyonuna, intrakaviter-intramural kitleye 
ve valvüler implantlara sekonder aritmi, hipo-
tansiyon enfarktüsler de izlenebilir [40].

Kitlelerin yerleşimi çoğunlukla biyopsiye 
uygun olmayıp tanı karakteristik görüntüleme 
özelikleriyle konulmaya çalışılır. MRG’de T1A 
görüntülemede hipointens T2A görüntülemede 
hiperintens olup kontrastlı serilerde belirgin 
heterojen kontrast tutulumu izlenir. Malign 
melanom tipik olarak melanin pigmentinin pa-
ramanyetik etkisi nedeniyle T1A görüntülerde 
hiperintenstir. Malign perikardiyal effüzyonlar 

Resim 13. A-C. Nazofarenks kanseri metastazlı 
olgu. Kısa aks SSFP sine (A) ve kısa aks T1A gö-
rüntüde sol ventrikülde midventriküler inferi-
or-inferoseptal segmentlerde miyokard ile eş 
sinyalde lezyon görülmekte (ok başları). Kısa aks 
postkontrast T1A görüntüde (C) nodüler konfi-
gürasyonlu, heterojen kontrast tutan metastatik 
lezyon izlenmekte (ok başları).C
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T1A görüntülemede, hipointens izlenen benign 
effüzyonların tersine hiperintens olarak izlenir. 
Tümöral trombüs materyali de kontrastlı seri-
lerde kontrast tutulumu göstermeyen normal 
trombüsün aksine heterojen kontrast tutar. 

Ayırıcı tanıda primer-sekonder tümör ayırımı 
ilk planda bilinen primer malignitenin olup ol-
mamasına göre ampirik olarak yapılır. Malign 
perikardiyal effüzyonu işaret eden durumlarda 
metastaz mutlaka ilk aklan gelen kitlelerden ol-
malıdır. Primer kardiyak tümörler ve anatomik 
varyasyonlarda akılda tutulmalıdır [40,41].

 KARDİYAK PSÖDOTÜMÖRLER 

 Trombüs 

İntrakaviter trombüs en sık görülen ve kar-
diyak tümörü en sık taklit eden intrakardiyak 
kitledir. Genellikle predispozan faktör varlığın-
da düşük kan akımına sahip bölgelerde gelişir. 
Atrial fibrilasyon ve geçirilmiş miyokard en-
farktüsüne sekonder hipokinetik-akinetik ge-
nişlemiş ventriküler kavite en sık predispozan 
faktörlerdir. Bilinen vasküler malformasyon, 
mitral kapak hastalığı veya malign tümör var-
lığı da tümöre zemin oluşturan diğer faktörler-
dir. Çocuklarda daha sık kalıcı santral venöz 

kateterle ilişkili olmakla birlikte; myokard in-
farktüsüne neden olabilen Kawasaki hastalığı 
ve homozigot ailesel lipidemi, konjenital dilate 
kardiyomiyopati de predispozisyon oluşturabi-
lir [42, 43]. Tanısında büyük kolaylık sağlayan 
tipik yerleşim yeri sol atrium posterior duvarı 
veya sol atrial apendikstir. Kitle formasyonuna 
düşündürmeyen düzensiz sınırlı üçgen-kama 
şeklinde izlenmeside ayırıcı tanıda önem taşı-
yan diğer tipik özelliğidir [40]. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme doku ka-
rakterizasyonu yanında sol atrium lateral duva-
rını ve sol atrial apendiksi gösteremede ekokar-
diyografiye göre üstündür. T1A görüntülemede 
heterojen yapıda olup tümörün yaşına göre sin-
yal intesitesi değişiklik gösterir. Akut dönemde 
oksijenize hemoglobin içermesi nedeniyle T1A 
ve T2A incelemelerde izointens izlenmekte 
olup trombüs yaşlanıp organize olmaya baş-
ladıkça sinyal intensitesi değişiklik gösterir. 
Subakut dönemde methemoglobin içeriği ne-
deniyle T1A incelemelerde hipointens; T2A 
incelemelerde lizise uğramış eritrositlerin oluş-
turduğu yüksek su içeriği sonucu hiperintens-
tir. Organize trombüs yüksek fibrin içeriği ne-
deniyle T1A ve T2A incelemelerde hipointens 
izlenir [41]. Nefes tutma tekniği olmadan yapı-
lan TSE sekanslarda yavaş kan akımı ile trom-
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Resim 14. A, B. Kardiyak amiloidoz olgusu. Dört boşluk SSFP sine görüntüde (A) sol atriyumda nodüler 
formda iki adet hipointens lezyon görülmekte. Kontrast sonrası elde edilen GE geç kontrastlı görün-
tülerde lezyonlarda yoğun hipointensite görülmesi ve kontrast tutulumu olmaması trombüs tanısını 
desteklemekte.
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büsü ayırmak zor olacağından çekimler mut-
laka nefes tutma tekniği ile yapılmalıdır. Sine 
GE sekanslarda ise trombüs düzgün konturlu 
hipointens lezyonlar olarak izlenir. Kontrastlı 
GE incelemelerde özellikle manyetik duyarlı-
lık etkisi ve kontrast tutulumu bulunmaması en 
önemli özellikleridir (Resim 14). Ayırıcı tanı-
sında miksoma mutlaka bulunmalıdır [44]. 

 PERİKARDİYAL KİST 

Sıklıkla sağ perikardiyofrenik reseste (%70) 
izlenen insidental saptanan perikardiyal kavite 
ile ilişkisi bulunmayan benign konjenital me-
zotelyal kistlerdir [45]. Tipik yerleşim yeri ve 
görüntüleme özellikleriyle tanı konulması zor 
olmayan lezyonlardır. İkinci en sık yerleşim 
yeri sol perikardiyofrenik resestir. Genellikle 
asemptomatik olup çok büyük boyutlu olanlar 
komşu organlarda kompresyona sekonder kli-
nik oluşturabilir. Nadirende olsa rüptüre olarak 
kardiyak tamponada neden olabilir [44]. 

Bilgisayarlı Tomogrofi’de tipik olarak ince 
düzgün cidarlı, yuvarlak şekilli, septasyon 
içermeyen unilokule, sıvı dansitesinde ho-
mojen lezyonlardır [45]. Kalsifiye olabilirler. 
Hemorajik içeriğe bağlı hiperdens izlenebilir. 
Kontrast tutulumu beklenmez. MRG’de genel-
likle T1A görüntülerde homojen hipo-izoin-
tens; T2A görüntülerde homojen hiperintenstir. 
Priotein içeriği yüksek perikaridyal kistler ise 
T1A görüntülerde hiperintens; T2A görüntü-
lerde izo-hipointens izlenir. Hemorajik içerik-
li kistler de T1A incelemelerde hiperintenstir. 
Perikardiyal kistler diffüzyon kısıtlanması 
göstermez [45]. Karakteristik yerleşimi ve gö-
rüntüleme bulgularıyla kolaylıkla tanı konula-
bilmesine rağmen kistik-nekrotik dejenerasyon 
gösterenlerde tümöral kitlelerden ayırımında 
zorluk yaşanabilir [19].

 AMORF KALSİFİYE KARDİYAK 
 TÜMÖR (MİTRAL ANÜLER 
 KALSİFİKASYON) 

Mitral kapak posterior kapakçık insersiyo-
sunda inflamasyon-kazeifikasyon nekrozuna 
sekonder gelişen özellikle yaşlı hastalarda gö-

rülen nadir (%1) rastlanan kalsifikasyondur. 
Histolojik olarak fibrokalsifik zarla çevrili; 
yağ asidi, kolesterol ve kronik inflamatuar 
materyal içeren nekrotik kitle şeklinde izlenir 
[46]. MRG’de erken dönemde nekrotik içeriği 
sonucu T1A ve T2A sekanslarda hiperintens 
izlenir. Kalsifikasyon içeren alanları tüm se-
kanslarda hipointenstir [47-50]. Geç kontrast-
lı serilerde sahip olduğu fibröz zar nedeniyle 
periferal rim tarzı kontrast tutulumu izlenebi-
lir. Tipik lokalizasyonu uyarıcı olmalıdır. BT 
ile lezyona uyan alanda karakteristik kalsifi-
kasyon daha net izlenip tanı konulmasında 
yardımcı olabilir (Resim 15).

 HİDATİK KİST  

Kardiyak kist hidatik oldukça nadir görülme-
sine rağmen ülkemizdeki genel olarak görülme 
sıklığı gözönüne alındığında ayırıcı tanıda unu-
tulmaması gereken echinococcus granulosus 
kaynaklı parazitik kistik lezyonlardır. Kardiyak 
yerleşim kist hidatik olgularının %0.02-2’sinde 
izlenir [51]. Akciğer kist hidatik rüptürü veya 
hematojen yolla yayılım sonucu gelişebilir. 
İzole kardiyak kist hidatik nadir olup olguların 
çoğunda multivisseral tutulum bulunur. En sık 
vasküler yapıdan zengin olan sol ventrikül ser-
best duvarı yerleşimli (%75) olmakla birlikte 
azalan sıklıkla sağ ventrikül (%18), interventri-
küler septum (%7), perikard ve atrial yerleşim 
izlenir [49]. Perikardiyal yerleşimliler genellik-
le asemptomatiktir. Sol kalbe koroner vasküler 
sistem, sağ kalbe ise pulmoner venöz dolaşım 
yoluyla ulaşır. Çoğunlukla soliterdir. Kliniği 
kistin yerleşim yerine, boyutuna, sayısına, ev-
resine ve kalsifiye olup olmamasına göre deği-
şiklik göstermekle birlikte yerleşim yerine göre 
iletim sistemi anormallikleri, valvüler-intraka-
viter obstrüksiyon, spontan rüptür ve perikardit 
gelişimi görülebilir. İntrakaviter rüptür sonucu 
nadiren periferik ve pulmoner emboliye neden 
olabilir. Koroner arter basısı sonucu miyokard 
enfarktüsü gelişimine neden olabilir [50]. Te-
davi sonrası rekürrens beklenmez.

Bilgisayarlı Tomogrofi’de genellikle hiper-
dens düzgün cidarlı (yaklaşık 4-5 mm kalın-
lıkta) matriksi hipodens (3-30 HU) kitle olarak 
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izlenir. BT kız kistlerin görüntülenmesinde ya-
rarlıdır [48]. Cidarında periferik kaba kalsifik 
odaklar izlenebilir. Perikistten ayrışmış memb-
ranların lezyon içerisinde kıvrımlı ince lineer 
hiperdens yapılar olarak izlenmesi kist hidatik 
için tanısaldır. Görüntüleme özelliklerine göre 
Gharbi ve Dünya Sağlık Örgütü tarafından sı-
nıflandırılmış olup daha çok tip 4-5 lezyonla-
rı solid kitlelerden ayırabilmek ayırıcı tanıda 
önem taşımaktadır. Gereklilik halinde kistin 
vasküler yapılarla ilişkisi koroner BT anjiog-
rafi ile değerlendirilebilir. Kist cidarı (perikist) 
MRG’de T1A ve T2A incelemelerde hipoin-
tens izlenmekle birlikte %95-100 oranında 
saptanabilir ve BT’ye oranla daha duyarlıdır. 

Kistin matriksi T1A görüntülerde hipointens; 
T2A görüntülerde ise hiperintens izlenir. Kist 
içerisinde bulunabilecek kız kistler kist içeri-
ğine göre T1A incelemelerde daha hipointens; 
T2A incelemelerde ise daha hiperintens izlenir. 
Geç kontrastlı serilerde karakteristik olarak pe-
riferik rim tarzında kalın belirgin kontrast tutu-
lumu izlenir (Resim 16). 

 İNTRAKARDİYAK EMBRİYOLOJİK 
 KALINTILAR VE VARYATİF 
 YAPILAR 

Belirginlemiş krista terminalis, interatrial 
septal lipomatöz hipertrofi, kumadin ‘ridge’, 

Resim 15. A-C. Mitral anülüs kalsifikasyonu-amorf 
kalsifiye kardiyak tümör olgusu. Kontrastsız BT 
görüntüsünde (A) sol ventrikül bazalinde yo-
ğun kalsifikasyon görülmekte. T1A sol ventrikül 
çıkım yolu görüntüsünde (B) lezyon belirgin hi-
pointens görülmekte (ok). Postkontrast kısa aks 
incelemede (C) mitral posterior küspis komşulu-
ğunda miyokarda geniş tabanla oturan lezyonda 
kontrast tutulumu izlenmemekte.C
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östakian valv, sağ ventriküler moderatör bant 
ve Lambl Kabarıklıkları gibi özellikle ekokar-
diyografide şüpheli olarak değerlendirilebilen 
MRG ile kolaylıkla tanınabilen normal kardi-
yak yapılardır.

Kumadin ‘ridge’; sol üst pulmoner venle sol 
atriyal apendiks arası yerleşimli ekokardiyogra-
fide aksiyal kesitlerde daha iyi izlenebilen trom-
büs veya kitle lehine yanlış değerlendirilebilen 
rim şeklinde normal kardiyak yapıdır. MRG’de 
sol atrial duvarla devamlılık gösteren elonge 
eğik başlı yapı şeklinde izlenmesi karakteristik 
olup kolaylıkla tanınabilir [4] (Resim 17). 

İnteratriyal septal lipomatöz hipertrofi; 
özellikle yaşlı ve obez hastalarda interatriyal 

septumda görülen yağlı hipertrofidir. Septum-
da fossa ovalis seviyesinde oluşan yağdan ko-
runmuş alan dolayısıyla “dambıl görünümü” 
olarak tanımlanır. İnteratriyal septal lipoma-
töz hipertrofi lipom ile karıştırılmamalıdır [4] 
(Resim 18).

Belirginleşmiş krista terminalis; primitif 
sağ atriyum ile sinüs venozus bileşke düzeyin-
de bulunan fibromüsküler anatomik yapıdır. 
Sağ atrium kavitesinde vertikal bir tepecik şek-
linde izlenir. Boyutlarında belirginleşme oldu-
ğunda ekokardiyografide kardiyak kitleyi taklit 
edebilir. MRG ile tanısı kolaydır (Resim 19).

Östakian valv; inferior vena kava superior 
bölümünde emriyolojik bir kalıntıdır. Normale 

Resim 16. A-C. Kardiyak hidatik kist olgusu. Dört 
boşluk (A) ve kısa aks (B) SSFP sine görüntüler-
de içyapılarında milimetrik boyutlu kistler içeren 
heterojen iç yapılı lezyon görülmekte. Geç kont-
rastlı incelemelerde (C) lezyonun sadece perife-
rim ‘rim’ tarzında kontrastlanma görülmekte.C
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oranla daha belirgin olursa sağ atriyum kavi-
tesine protrude olabilir ve bu görünümü kit-
le ile karışabilir. Spesifik lokalizasyonu ve 
MRG’de patolojik sinyal artışı yahut kontrast-
lanma izlenmemiş olması ile tanınabilir [4, 10]  
(Resim 20).

Lambl kabarıklıkları; tipik olaral mitral-a-
ort kapakçıkları yerleşimli 1.5-10 mm kalınlık-
ta olabilen, küçük, fibröz ipliksi yapılardır. Ge-
nellikle multipldır. Histolojik olarak endotelyal 
hücrelerle çevrili avasküler fibröz yapıdan 

oluşur [52]. Sıklıkla asemptomatik olmakla 
birlikte çok nadiren embolik iskemik inme ile 
ilişkilendirilmiştir. Özellikle papiller fibroelas-
toma olmak üzere miksoma,vejetasyonlar ve 
trombüsten ayırımı önemlidir.

 SONUÇ 

Kardiyak tümörler çok nadir rastlanan kit-
lelerdir. Özellikle kaynağı belirlenemeyen 
tekrarlayan embolik olaylarda intrakardiyak 
tümörler ayırıcı tanıda akla gelmelidir. Kar-
diyak MRG kitlelerin karakterizasyonunun, 
gerçek boyutunun, yerleşiminin, mobilitesi-
nin, vaskülaritesinin, çevre dokularla ilişkisi-
nin ve solid-kistik ayrımının en doğru şekilde 
değerlendirilmesinde; tedavinin planlanması 
ve tedavi sonrası cevap kontrolü-takipte çok 
önemli bir yere sahiptir. Görüntülemede ilk 
basamak olan ekokardiyografide kitle olarak 
değerlendirilen lezyonların gerçek bir tümö-
ral kitle mi yoksa psödotümör mü (normal 
konjenital yapıların varyatif görünümü ya da 
trombüs) olduğuna karar verilmesi kardiyak 
MRG’nin ilk aşamasıdır. Tanımlanan lezyo-
nun gerçek bir tümöral kitle olduğuna karar 
verilmesinden sonra malign-benign karak-
terde mi olduğuna karar verilmesi gerekir. 
Görüntülemede malign kitleyi düşündüren 

Resim 17. İki boşluk BT görüntüsünde superior 
pulmoner ven ve atriyal apendiks arasında Ku-
madin ‘ridge’ görülmekte (ok başı).

Resim 18. A, B. Dört boşluk SSFP sine (A) ve T1A (B) görüntülerde interatriyal septumda lipomatöz 
hipertrofi izlenmekte (oklar). Fossa ovalis seviyesinde lipomatöz hipertrofide kesinti görülmekte.
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özellikler; sağ kalbe yerleşim, özellikle >5 
cm büyük boyut, multipl olma, geniş bir ta-
banla intrakardiyak boşluklara oturma, dü-
zensiz kontur, doku planlarını silme-invaz-
yon, belirgin peritümöral ödem bulundurma, 

nekroz-kalsifikasyon varlığı, heterojen içya-
pı, hemorajik perikardiyal effüzyonun eşlik 
etmesi, belirgin vaskülaritedir. Kardiyak kit-
lelerin tanıda yardımcı olacak genel özellik-
leri Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Resim 19. Dört boşluk SSFP sine görüntüde sağ 
atriyum posteriorunda üçgen formunda be-
lirginleşmiş krista terminalis görülmekte (ok 
başı).

Resim 20. Koroner BT anjiografi incelemesinde 
inferior vena kava sağ atriyum girişinde polipo-
id görünüm alan belirginleşmiş östakian valve 
izlenmekte (ok başı).

Tablo 1: Kardiyak kitlelerin MRG sinyal özellikleri

   GEÇ KONTRASTLI  
KİTLE T1AG T2AG SERİLERDE 

 PSÖDOTÜMÖRLER  

TROMBÜS hipointens hipointens kontrast tutmaz

PERİKARDİYAL KİST hipointens hiperintens kontrast tutmaz

HİDATİK KİST hipointens hiperintens periferik halkasal

 BENİGN  TÜMÖRLER 

MİKSOMA izointens hiperintens heterojen

FİBROMA İzointens  hipointens yoğun

RABDOMYOMA izointens izo-hiperintens minimal yada kontrast  
   tutmaz  

LİPOM hiperintens hiperintens kontrast tutmaz

 MALİGN TÜMÖRLER 

ANJİOSARKOM heterojen heterojen heterojen

RABDOMYOSARKOM izointens hiperintens homojen 

LENFOMA  izointens izointens minimal yada kontrast  
   tutmaz

METASTAZ hipointens hiperintens heterojen
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Tablo 2: Kardiyak tümörlerin tanısında karakteristik özelliklerin özeti

TÜMÖR ÖNEMLİ ÖZELLİKLERİ

Miksoma  Erişkinlerde en sık primer- benign tümör 

  50 yaş üstünde kadınlarda daha sık

  Oskültasyonda tümör plop

  Sıklıkla sol atriumda interatrial septum kaynaklı 

  Heterojen içyapı & kontrast tutulumu

  T2A hiperintens

  Trombüsten ayırımı önemli

  Carney kompleksi ile ilişkili olabilir

Rabdomyoma  o Çocuklarda en sık primer kardiyak tümör 

 o Tüberoskleroz ile yüksek ilişki

 o 4 yaşa kadar spontan regrese olabilir

 o Ventriküler yerleşimli multipl lezyon

 o Diffüz miyokardiyal kalınlık artışını taklit edebilir

Papiller Fibroelastoma  En sık valvüler orijinli tümör

  50 yaş üstünde ve erkeklerde sık

  Vejetasyon ve trombüsten ayırımı önemli

  %80 mitral-aortik kapak yerleşimli

Anjiosarkom o Erişkinlerde en sık primer malign tümör

 o İnfiltratif heterojen kontrast tutan geniş tümör

 o Özellikle sağ atrial yerleşim

 o Güneş ışığı şeklinde kontrast tutulum paterni

Rabdomyosarkom  Çocuklarda en sık primer malign kardiyak tümör

  Embriyonel (çocukta)- pleomorfik (erişkinde) alt tipler

  Multipl sayıda perikarda invaze lezyonlar

Lenfoma o Genellikle NHL B hücreli tip

 o İmmünkomprimize ve HIV+ hastalarda sık

 o Sağ atrial yerleşime yatkınlık 

 o Lobule konturlu, hafif kontrast tutan lezyon

 o Koroner vasküler yapıları saran homojen kitle

Metastaz   En sık malign kardiyak kitle 

  Sıklıkla perikardiyal yerleşimli

  Direkt, hematojen, lenfatik ve transvenöz yayılım sonucu

  Çogunlukla malign-hemorajik perikardiyal effüzyon eşlikçi
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Sayfa 267
Genellikle atrium yerleşimli olup %75’i sol atriumda interatrial septumda fossa ovalis kaynaklıdır. 
Diğer tümörlerde izlenmeyen dar bir pedikülün bulunması ayırıcı tanıda en önemli bulgulardandır. 
Ventriküler yerleşimli olanlar ise çoğunlukla interventriküler septum kaynaklıdır.

Sayfa 268
Manyetik Rezonans Görüntüleme’de genelikle T1A görüntülemede miyokarda oranla hipointens, 
T2A görüntülemelde ise ekstrasellüler sıvı içeriğine ya da yüksek sellülariteye bağlı hiperintens 
izlenir. Kalsifikasyon, hemoraji ve fibröz komponentler sıklıkla izlendiğinden çoğunlukla hetero-
jen sinyal özelliğindedirler. GRE sekanslarda içerdiği yüksek demire, kalsifikasyona ve fibrotik 
komponentlerin yoğunluğuna göre değişken derecelerde hipointens izlenirler. Kontrastlı serilerde; 
genellikle artmış vaskülarite ve inflamasyona bağlı kontrast tutan alanlar ve nekroza bağlı kontrast 
tutmayan alanlar bulundurması sonucu heterojen izlensede nadiren homojen kontrast tutulumu da 
görülebilir. Tümör içi hemoraji odakları T1A ve T2A görüntülemede akut dönemde hipointens, 
kronik dönemde ise methemoglobine bağlı hiperintenstir.
Sayfa 269
Ayırıcı tanıda vegetasyonlar, trombüs ve miksoma önemlidir. Vegetasyonlar şüpheli enfektif en-
dokardit kliniği temelinde izlenen, papiller fibroelastomaların aksine valvüler destrüksiyon ve yet-
mezlik ile ilişkili periferik yoğun kontrast tutan lezyonlardır. Trombüsler kontrastlı incelemelerde 
rahatlıkla saptanabilirken; miksomalar fibroelastomalara göre daha büyük boyutludurlar.

Sayfa 277
Metastatik tümörler kalbe 4 yolla ulaşır: direk invazyon, hematojen yayılım, retrograd lenfatik 
yayılım ve transvenöz uzanım. Süperior vena cava, inferior vena cava, ve pulmoner ven yoluyla 
transvenöz yayılım izlenebilir. Perikard çok kuvvetli bir bariyer olsada akciğer ve meme kanserleri 
direkt invazyonla metastaz yapabilir. Akciğer kanserleri direkt invazyonla metastaz yapabileceği 
gibi pulmoner ven yolu ile de kardiyak yayılım gösterebilir. Malign melanom ve sarkomlar hema-
tojen yolla metastaz yaparlar. Renal hücreli kanser için tipik olmakla birlikte, sürrenal adenokanser 
ve hepatosellüler kanserde de vena kava inferior yoluyla kalbe dek uzanım gösteren tümöral trom-
büs yoluyla endokardiyal metastaz izlenebilir.

Sayfa 279
İntrakaviter trombüs en sık görülen ve kardiyak tümörü en sık taklit eden intrakardiyak kitledir. 
Genellikle predispozan faktör varlığında düşük kan akımına sahip bölgelerde gelişir. Atrial fibri-
lasyon ve geçirilmiş miyokard enfarktüsüne sekonder hipokinetik-akinetik genişlemiş ventriküler 
kavite en sık predispozan faktörlerdir. Bilinen vasküler malformasyon, mitral kapak hastalığı veya 
malign tümör varlığı da tümöre zemin oluşturan diğer faktörlerdir.
Sayfa 279
Akut dönemde oksijenize hemoglobin içermesi nedeniyle T1A ve T2A incelemelerde izointens 
izlenmekte olup trombüs yaşlanıp organize olmaya başladıkça sinyal intensitesi değişiklik gösterir. 
Subakut dönemde methemoglobin içeriği nedeniyle T1A incelemelerde hipointens; T2A incele-
melerde lizise uğramış eritrositlerin oluşturduğu yüksek su içeriği sonucu hiperintenstir. Organize 
trombüs yüksek fibrin içeriği nedeniyle T1A ve T2A incelemelerde hipointens izlenir.

Sayfa 273
İki morfolojik alt tipi bulunmaktadır: kardiyak boşluğa protrüde olan düzgün konturlu kitle şek-
linde tariflenen ve perikard boyunca diffüz geniş infiltratif kitle şeklinde tariflenen ‘diffüz’ tip. 
MRG’de sağ atrial ya da perikardiyal büyük heterojen iç yapılı ve heterojen kontrast tutan kitle 
olarak izlenir. T2A görüntülemede heterojen hiperintenstir. Kontrastlı incelemelerde perfüzyon fa-
zında hızlı yoğun kontrast geçişi izlenir.
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1. Miksoma ile ilgili aşağıda verilen MRG sinyal özellikleri bilgilerinden hangisi YANLIŞTIR?  
a. Sine incelemelerde tümörün hareketi ve kapaklara protrüzyonu izlenebilir.
b. Genellikle T1AG’de miyokarda oranla hipointens, T2AG’de ise hiperintens sinyal özelli-

ğinde ve homojen içyapıda izlenir.
c. GRE sekanslarda içerdiği yüksek demire, kalsifikasyona ve fibrotik komponentlerin yoğun-

luğuna göre değişken derecelerde hipointens izlenirler.
d. Tümör içi hemoraji odakları T1AG ve T2AG’de akut dönemde hipointenstir.
e. Kontrastlı serilerde; genellikle artmış vaskülarite ve inflamasyona bağlı heterojen kontrast 

tutulumu görülür.  

2. Aşağıdaki kardiyak kitlelerin hangisinde spontan regresyon görülebilir?
a. Anjiosarkom
b. Miksoma
c. Rabdomyoma
d. Papiller fibroelastoma
e. Valvüler vegetasyonlar

3. Anjiosarkomlarla ilgili verilen bilgilerden hangisi YANLIŞTIR?
a. Sıklıkla ventriküler yerleşim göstermekte olup en sık sağ ventrikülde izlenir.
b. Fokal ve diffüz olmak üzere 2 alt tipi vardır.
c. Kontrastlı incelemelerde perfüzyon fazında hızlı yoğun kontrast geçişi izlenir.
d. Kontrastlı serilerde ‘güneş ışığı görünümü’ şeklinde kontrast tutulumu izlenebilir.
e. Kitle sınırları kontrastlı serilerde daha doğru vizüalize edilebilir.

I- Doku planlarını silmesi
II- Ana vasküler yapılara invazyon
III- Sıklıkla sağ kalp tutulumu
IV- Geniş tabanla kalp boşluklarına oturması.

4. Yukarıda tanımlanan özelliklerden hangileri malign kardiyak kitlelerin özellikleridir?
a. I ve II
b. I, II, III
c. II, III ve IV
d. I ve IV
e. Hepsi

5. Sekonder kardiyak tümörlerle ilgili verilen bilgilerden hangisi YANLIŞTIR?
a. Sıklıkla perikardiyal yerleşimlidir.
b. Çoğunlukla izole kardiyak metastaz şeklindedir.
c. En sık kardiyak malign kitlelerdir.
d. Kalbe yayılım 4 yolla olur; direk invazyon, hematojen, retrograd lenfojen, transvenöz.
e. Genellikle biyopsiye uygun olmadıklarından tanı hastada bilinen primer malignite olması 

ve karakteristik görüntüleme özellikleriyle konur.

Cevaplar: 1b, 2c, 3a, 4e, 5b
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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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Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit

Ali Aslan Demir, Yıldıray Savaş

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

Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit

Ali Aslan Demir, Yıldıray Savaş
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Pulmoner Hipertansiyonun Tanısı ve 
Takibinde Kardiyak MR’nin Yeri
Burcu Alparslan, Ali Kemal Sivrioğlu

	Pulmoner Hipertansiyon tanısı, sınıflandı-
rılması

 Pulmoner Hipertansiyon tanısında Kardi-
yak MR

 Pulmoner Hipertansiyon takibinde Kardi-
yak MR

 Pulmoner Hipertansiyonun değerlendiril-
mesinde yeni MR teknikleri

 GİRİŞ 

Pulmoner hipertansiyon (PH), kalp ve pul-
moner damar sisteminin çeşitli hastalıkları so-
nucunda oluşabilen hemodinamik anormal bir 
durumdur [1, 2]. Sağ kalp kateterizasyonunda 
dinlenme sırasında ortalama pulmoner arteriyel 
basıncının 25mmHg’ye eşit ya da yüksek olma-
sıyla PH’nin kesin tanısı konur. Ayrıca toraks 
BT ve kardiyak MR incelemede ana pulmoner 
arter çapının 29 mm’nin üzerinde olması pulmo-
ner arter dilatasyonu açısından anlamlı olup kli-
nik bulgular ve diğer görüntüleme bulgularının 
varlığında pulmoner hipertansiyonu önerebilir 
(Resim 1). Pulmoner hipertansiyon oluşturan 
nedenler benzer klinik bulgular, patolojik ve 
hemodinamik özellikler ile tedavi stratejilerine 
göre 5 grupta sınıflandırılır [3] (Tablo1). Radyo-
lojik görüntüleme yöntemleri (göğüs röntgenog-
ramı, toraks BT, BT anjiografi) tanı aşamasında 
PH’nun sınıflandırılmasıda katkı sağladığı gibi 
artmış pulmoner basıncın varlığını da gösterebi-
lir. Gelişen yeni teknikleri ile birlikte Kardiyak 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (KMRG), PH 
tanısında ve takibinde daha yararlı bilgiler sun-
makta ve hasta yönetiminde yerini almaktadır.

 Kardiyak MRG 

Kardiyak MRG ekokardiyografi ve sağ kalp 
kateterizasyonu ile elde edilemeyen yüksek çö-
zünürlüklü ve 3-boyutlu görüntü oluşturmayı 
sağlayan invaziv olmayan radyolojik görün-
tüleme yöntemidir [4]. KMRG, Pulmoner HT 
tanısında ve prognozunda kritik öneme sahip 
olan sağ ventrikülün yapısı, hacmi ve fonk-
siyonunu değerlendirmede günümüzde altın 
standart olarak kabul edilmektedir [5]. Çok sa-
yıda kardiyak MR tekniği PH görüntülemede 
kullanılabilir. Konvansiyonel KMRG sekans-
ları kardiyak morfolojiyi ve fonksiyonlarını 
gösterirken Kardiyak MR Anjiografi (KMRA) 
ve perfüzyon görüntüleme pulmoner arter ana-
tomisi ve doku kan akımı hakkında bilgi verir 
[6]. PH’li hastaların değerlendirilmesinde KM-
RG’nin yerini 2 başlık altında inceleyeceğiz;
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 A-PH Tanısında KMRG 

Pulmoner hipertansiyon tanısı ve sınıflandı-
rılması amacıyla yapılan KMRG’ de öncelikle 
soldan sağa şant yapan konjenital kalp hasta-
lıkların varlığı araştırılır. Konjenital Kalp Has-
talıklarını değerlendirmek amacıyla Kardiyak 
morfoloji ve fonksiyonunu gösteren kardiyak 
tetiklemeli cine Balanced Steady-State Free 
Precession (bSSFP) sekansına ek olarak alına-
cak MRA ve 2D akım görüntüleri ile ana pul-
moner arter ve asendan aorta görüntülenebilir. 
Böylece pulmoner dolaşımın sistemik dolaşı-
ma oranı hesaplanabilir. Kontrastlı MR akut 
pulmoner emboli tanısında kendini ispatlanmış 
bir yöntemse de kronik tromboembolik PH 
(KTEPH) tanısında ya da diğer PH nedenlerini 
göstermede yetersizdir. KTEPH tanısında BTA 
ve ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi ile kar-
şılaştırıldığında dinamik kontrastlı perfüzyon 
MR’nin hem duyarlığı hem de özgüllüğünün 
daha yüksek olduğu raporlanmıştır [6].

 B-PH Takibinde KMRG 

Pulmoner arteriyel hipertansiyon, pulmoner 
vasküler direnci ve pulmoner arter basıncını 
arttırarak sağ ventrikülün art yükünü (afterlo-
ad) arttırır. Sağ ventrikülün artan art yüke uyum 
yeteneği hastanın fonksiyonel kapasitesini ve 
yaşam süresini belirler. Sağ kalp yetmezliği 
pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarda 
morbiditenin ve ölümün en sık nedenidir. 

Sağ ventrikül fonksiyonunun PH prognozunu 
belirlemedeki önemi nedeniyle KMRG, PH de-
ğerlendirmede gittikçe artan kullanıma sahiptir. 
Sağ ventrikülün endsistolik ve enddiastolik ha-
cimlerinin artması ve ejeksiyon fraksiyonunun 
düşmesi optimal medikal tedavi alan hastalar-
da prognozun kötü olduğunu gösterir. Sistolik 
pulmoner arter basıncı arttıkça sağ ventrikül 
sistol basıncı sol ventrikül sistol basıncından 
daha büyük hale gelir ve interventriküler sep-
tum sola doğru yer değiştirir. Ventriküller arası 
asenkroni nedeniyle sol ventrikül fonksiyo-
nu bozulur. Daha ciddi ve uzamış PH’de sağ 
ventrikül diastolik fonksiyonu da bozulur ve 
diyastolde interventriküler septumda düzleşme 

ya da sol ventriküle doğru bombeleşme izlenir. 
İnterventriküler septumda olan hemodinamik 
değişikliklerin fibrozise bağlı geliştiği düşü-
nülmekte olup kontrastlı KMRG’de sağ vent-
rikül insersiyonlarında gecikmiş kontrastlanma 
saptanması fibrozis varlığını desteklemektedir 
[6]. T1 haritalama ile diffüz miyokard değişik-
likleri değerlendirilirken, Strain görüntüleme 
ile erken dönemde global değişikliklere neden 
olacak bölgesel miyokard değişiklikleri göste-
rilebilir. PH’li hastaların takibinde KMRG’de 
sağ ventriküler boyutu ve fonksiyonuna, in-
terventriküler septal değişiklere ve gecikmiş 
kontrastlanmaya bakılmaktadır. Ayrıca T1 Ha-
ritalama, Miyokardiyal Strain görüntüleme, 
Kardiyak MR Anjiografi, Perfüzyon MR ve 4D 
Akım Görüntüleme gibi MR teknikleri de yeni 
geliştirilmiştir.

 1. Sağ Ventrikül Boyutu ve Fonksiyonu

Sağ ventrikül fonksiyonunu değerlendirme-
nin PH’de önemli bir prognostik gösterge oldu-
ğunu ortaya koyan birçok yayın vardır [7]. Sağ 
atriyum basınç ölçümü, kardiyak output ölçü-
mü ya da sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu öl-
çümleri gibi birçok invaziv/noninvaziv hemo-
dinamik test kullanılarak ventrikül fonksiyonu 
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Resim 1. Balanced Steady-State Free Precession 
(bSSFP) sekansı ile pulmoner artere yönelik elde 
edilen MR görüntüsü. Ana pulmoner arter çapı 
33mm olup dilatedir.
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hakkında yorum yapılabilir. Ancak günümüzde 
EKG tetiklemeli cine balanced steady state free 
precession (bSSFP) sekansı ile yapılan kardi-
yak MR görüntüleme sağ ventrikül boyutu ve 
fonksiyonunu ölçmede altın standart görüntü-
leme tekniği haline gelmiştir. 

Ölçümler kısa-aks ya da transaksiyel bSS-
FP görüntülerden yapılabilir ancak Jauhiai-
nen ve ark. transaksiyel görüntülerden yapı-
lan ölçümün daha doğru sonuçlar verdiği ve 
tekrarlanabilirliğinin daha yüksek olduğunu 
göstermişlerdir [8]. Bu kullanılan sekansta 
uzaysal-temporal çözünürlük ve paralel gö-
rüntüleme tekniklerinin kullanımına bağlı 
efektif temporal rezolüsyon 50 msn’nin al-
tına düşürülebilir ve sekans süresinin 5-15sn 
olması sağlanarak bir nefes tutma süresinde 
optimal çekim yapılabilir (Resim 2). Gerçek 
zamanlı cine görüntüler bölgesel duvar ha-
reketlerini gösterir. Sureyi kısaltan ‘comp-
ressed sensing’, ‘radial samplig trajectory’, 
EKG tetiklemeli ve nefes tutturmalı 3 bo-
yutlu yaklaşımlar PH hastalarında sıklıkla 
gördüğümüz dispne ve aritmiyi önlemek için 
kullanılabilir. Kardiyak MR’da enddiastolik 
ve endsistolik sağ ventrikül volümü, stroke 
volüm, myokardiyal kitle ve ejeksiyon frak-

siyonu gibi kantitatif ölçümler elde edilebilir 
[9]. Bu ölçümlerde sağ ventrikül remodelling 
ve disfonksiyonunu işaret eden değişiklikler 
optimal medikal tedavi alan hastalarda kötü 
prognozu gösterir. Ayrıca stroke volümünda-
ki azalma hem başlangıçta hem de takipte art-
mış mortalite ile ilişkilidir.

 2. İnterventriküler Septal Değişiklikler 

İnterventriküler septum, PH patofizyolojisin-
de önemli rol oynar. Pulmoner arteriyel sistolik 
basınç (PASB) arttıkça sağ ventrikül sistolik 
basıncı da artarak sol ventrikül sistolik basıncı-
nı geçer ve interventriküler septum sola doğru 
kayarak kardiyak outputu azaltır. Sağ ventrikül 
kasılmasının sol ventriküle kıyasla uzamasının 
ortaya çıkardığı asenkroni de bu sürece katkı 
sağlar. Sağ ventrikül yetmezliği ile birlikte ar-
tan sağ ventrikül diastolik basıncı nedeniyle in-
terventriküler septumu düzleştirir. Sol ventrikül 
dolumunu azaltır ve kardiyak output daha da 
düşer. Yüksek uzaysal çözünürlüğe sahip kısa 
aks görüntülerde sağ ve sol ventriküller arası 
dinamik ilişki detaylıca görülebilir. Pulmoner 
arteriyel basınç artışı ile interventriküler septal 
düzleşmenin derecesi arasındaki korelasyonu 
göstermenin ötesinde 3 boyutlu KMRG tek-
nikleriyle interventriküler septumun şekli ve 
deformasyonu kantifiye edilebilir (Resim 3). 
İnterventriküler septumdaki bu değişiklikler 
zamanla gelişen sağ ventrikül yapışma yerle-
rinde görülen geç kontrastlanmadan sorumlu-
dur [10].

Cine görüntüler uzaysal rezolüsyonu yük-
sek görüntüler sağlarken, nefes tutturmalı 
gerçek zamanlı sekanslarda interventriküler 
septumun hareketleri değerlendirilebilir. Bu 
sekanslar sağ ventrikülün artmış yüklenmeye 
yanıtını da değerlendirir. İnspirasyon sırasın-
da oluşan negatif intratorasik basınç sağ kal-
be sistemik venöz dönüşü arttırır. İnspirasyon 
sırasında sağ kalbe artmış kan akımını den-
gelemek için septumda bir miktar düzleşme 
beklenebilir ancak inspirasyonun pik nokta-
sındaki aşikar düzleşme disfonksiyone sağ 
kalbin göstergesidir.

Resim 2. Sine 4-oda bSSFP MR görüntüsü. Pulmo-
ner hipertansiyonu olan olguda sağ ventrikü-
lerde genişleme ve interventriküler septumda 
düzleşme izlenmektedir.
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 3. Sağ Ventrikülün KMRG ile 

 Gecikmiş Kontrastlanması  

Fokal miyokardiyal anormallikleri gösteren 
bir tekniktir. PH hastalarında yaygın bir bulgu 
olan sağ ventrikülün septum ile birleşme nok-

tasının kontrastlanması; sağ ventrikül bazalin-
den orta seviyeye kadar uzanan kötü sınırlı me-
zokardiyal skar alanı nedeniyledir (Resim 4). 
Bu görünüm artmış pulmoner arter basıncıyla 
güçlü korelasyon gösterdiği gibi, sağ ventrikül 
dilatasyonu, hipertrofisi ve PH’nin olumsuz so-
nuçlarıyla ilişkilidir [11]. PH olgularında pul-
moner arter basınç artışı ve vasküler dirençle 
korele olarak yapısal değişikliklerine destek 
vermek amacıyla sağ ventrikül septomarjinal 
trabekülasyonlarında hipertrofi ortaya çıkar 
[12]. Tarif edilen bulgular anteroseptal yapış-
ma yerindeki artmış mekanik stresi akla getirir 
ve tanımlanan gecikmiş kontrastlanmayı açık-
layabilir [13].

 4. Sağ Ventrikül T1 Haritalama 

Gecikmiş kontrastlanma bölgesel myokardi-
yal anomalileri gösterirken; yeni geliştirilen T1 
Haritalama tekniğinde kontrast madde vermek-
sizin sağ ventrikülün T1 zamanını ölçerek ya 
da kontrast öncesi ve sonrası görüntülerde eks-
traselüler volümün fraksiyonunu hesaplayarak 
diffüz miyokardiyal anormallikler tanımlanabi-
lir (Resim 5). Her iki hesaplama da ventriküler 
fibrozis yerine kullanılabilir [14, 15, 16]. 

Kawel ve arkadaşları sağ ventrikül T1 Hari-
talamanın fizibilitesini değerlendirmek için 20 
sağlıklı kişiden oluşan kontrol grubunda stan-
dart ‘modified look-locker inversion recovery’ 
(MOLLI) sekansını kullanarak ölçümler yaptı. 
Teknik, olguların %90’ında uygulanabildi. En 
uygun görüntüler midventriküler kısa aksda 
alındı. Sistolde alınan görüntülerde daha geniş 
miyokad alanları değerlendirilebildi. Sağ ven-
rikülün ortalama T1 zamanı sol ventrikülden 
belirgin uzundu. Araştırmacılar bu bulgunun 
sağ ventrikülün normalde olan yüksek kollajen 
içeriğine bağlı geliştiğini öne sürmüşlerdir [17]. 

İnce duvarlı sağ ventrikülü değerlendirmek 
için daha uygun olan yüksek çözünürlüklü T1 
Haritalama sekansları gelişim aşamasındadır. 
Sağ ventrikül T1 kantifikasyonu için geliştiri-
len Accelerated and navigatör-gated lock-loc-
ker imaging saquence (ANGIE), MOLLI’ye 
kıyasla daha kullanışlıdır [13]. MOLLI ile aynı 
standarta sahip ancak uzaysal çözünürlüğü E
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Resim 3. Yağ baskısız midventriküler 2-oda kısa 
aks T2-ağırlıklı TSE MR görüntüsü. Pulmoner 
Hipertansiyonu olan bir olguda interventriküler 
septumda ki düzleşmeyi göstermektedir.

Resim 4. Geç kontrastlı 2-oda kısa aks MR görün-
tüsü. Midventriküler düzeyde sağ ventrikülün 
inferior duvarının septum ile birleşme noktasın-
da midmiyokardiyel gecikmiş kontrastlanmayı 
göstermektedir (ok) (Siemens Healthcare Sağlık 
Anonim Şirketi’nden Ali Avcı’nın izniyle).
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1.4x1.4mm’den 0.5x0.5 mm’ye düşürülen ayrı 
bir yüksek çözünürlüklü T1 Haritalama sekan-
sı gelişim aşamasındadır. Gelen ilk sonuçlar, 
kalp yetmezliğindeki sağ kalbin difüz fibrozisi-
ni gösterebilmektedir. T1 haritalama difüz sağ 
kalp fibrozisini gösterdiğinden PH’nin tedavi 
başarısını ölçmede kullanılabilir [13].

 5. Miyokardiyal Strain Görüntüleme 

Kardiyak MR ile volümetrik 3 boyutlu görün-
tüler elde edilebilir. Strain görüntüleme kullana-
rak bölgesel miyokardiyal fonsiyonun kantitatif 
değerlendirmesi yapılabilir. Strain görüntüleme-
de hedef, KMRG’de sağ ventrikülün sistol fonk-
siyonunda global değişiklikler görülmeden önce 
oluşan sağ ventrikül bölgesel fonksiyon kayıp-
larını göstermektir. Normalde sol ventrikülün 4 
tipte hareketi mevcuttur. Bunlar sırasıyla lon-
gitudinal (vertikal uzun aks), sirkumfaransiyel 
(çevresel uzunluk), radial (sol ventrikül duvar 
kalınlığı) ve torsiyonel (bazal ve apeks farklı 
yönlere dönme şeklinde) hareketlerdir. Strain 
görüntülemede bu 4 plandaki anormal hareket 
saptanmaya çalışılır (Resim 6).

Miyokardiyal strain birçok farklı metodla öl-
çülebilir. Miyokardiyal etiketleme, en çok ça-
lışılan ve en geçerli olandır. Harmonic Phase 

Analysis (HARP), time-resolved olarak etiket-
lenen görüntülerde piksel takibi yapan bir post-
prosessing yöntemdir. Displacement encoding 
with stimulated echos (DENSE), strain enco-
ded görüntüleme (SENC), deformation field 
analizi ve multimodalite feature tracking de 
sağ ventrikül ‘strain’i ölçmek için kullanılmış-
tır. DENSE, şifreleme ve çözme gradientleriyle 
doku yer değiştirmesini doğrudan imaj fazına 
kodlar. SENC, etiketlemede DENSE ile benzer-
likler göstermektedir ancak etiketleme çizgile-
rinin görüntüleme planına paralel olarak uygu-
lanmasıyla DENSE’ten ayrılır. Miyokardiyal 
‘deformation field’ analizi ve ‘multimodalite 
feature tracking’ yöntemleriyle, özel görüntüle-
me yöntemi kullanmadan bSSFP cine imajlara 
uygulanarak strain hakkında yeterli bilgi edi-
nilebilir. Kardiyak MR’da sağ ventrikül strain 
analizinin faydalarını değerlendirmede en çok 
miyokardiyal etiketleme, HARP ve SENC tek-
niklerine odaklanılmıştır. Birçok yeni özellikte 
etiketleme yazılımı geliştirilmekte ve sağ kalp 
‘strain’i değerlendirmede umut verici sonuçlar 
elde edilmektedir.

Kardiyak MR’da strain analizinde sağ vent-
rikülde maladaptif süreçler gelişmeden, erken 
dönem fonksiyon değişiklikleri saptamaya 
odaklanılmıştır. Shehata ve ark. [18] 35 PH’li 
hastada hızlı SENC görüntüleme kullanarak 
yaptıkları çalışmada, ventrikülün longitudinal 
‘strain’in tüm segmentlerde azaldığını, sirkum-
feransiyal strainin ise orta segmentte azaldığını 
saptadılar. Sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
%51-61 olan PH tanılı 13 kişilik subgrup anali-
zinde ise sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıl-
dığında ejeksiyon fraksiyonu azalmadan önce 
sağ ventrikülde segmental longitudinal ‘stra-
in’in azaldığını saptadılar.

Miyokardiyal Strain görüntüleme, PH’li has-
talarda miyokardiyal etiketleme ile sağ ve sol 
ventrikülün sirkumferensiyal ‘strain’lerinin 
time-to-peak farklarını saptayarak ventriküler 
dissenkronunu aydınlatmak için de kullanıl-
maktadır. Miyokardiyal etiketleme ile kronik 
tromboembolik PH tanılı hastalarda pulmoner 
endarterektomi sonrası dissenkronun normale 
döndüğü gösterilmiştir [19].
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Resim 5. Midventriküler düzeyden geçen 2-oda 
kısa aks MR görüntüsü kardiyak T1 haritası-
nı göstermektedir (Siemens Healthcare Sağlık 
Anonim Sirketi’nden Ali Avcı’nın izniyle).
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 6. Kardiyak MR Anjiografi 
 (MRA)-Perfüzyon MR-4D Akım 
 Görüntüleme 

Pulmoner vasküler anatomiyi görüntüle-
mek için kontrastlı MRA kullanılırken, pul-
moner kan akım kantifikasyonu akım sekans-
ları ve Perfüzyon MR teknikleri ile yapılır. 
Kontrastlı MRA görüntüleme, kontrastsız 
tekniklere göre çok daha hızlı oluğundan PA 
anatomisini göstermede ilk sırada kullanılan 
MRA yöntemidir. Günümüzde daha da hızla-
nan tekniklerle 15-18 saniye nefes tutturula-
rak tüm toraksı yüksek uzaysal çözünürlükle 
taramak mümkün hale gelmiştir. MRA, pul-

moner vasküler fonksiyon hakkında da bilgi 
verebilir. Ohno ve ark. [20, 21] sinyal inten-
site eğrileri kullanarak uzamış ‘mean transit 
time’ ve azalmış pulmoner kan akımı değerle-
rinin PH tanılı hastalarda sık görülen bulgular 
olduğunu rapor etmişlerdir.

Pulmoner arter kan akımı 2D ve 4D Faz 
Kontrast (FK) MR sekansları kullanılarak öl-
çülür. 2D FK MR tekniği, manyetik gradient-
ler tarafından uyarılmış faz şiftlerini kullana-
rak kan akımı ölçme tekniğidir. Hareket eden 
protonların faz şiftleri protonların hızıyla ve 
kullanılan hız kodlama gradientinin gücüyle 
orantılıdır. Yeni donanım ve daha hızlı teknik-
ler sayesinde time resolved üç boyutlu (3D) 

Resim 6. A-C. Sol ventrikülün longitudinal (A, B), 
sirkumfaransiyal (C) ve radial (C) strain görün-
tüleri. Benzer teknik Pulmoner hipertansiyonu 
olan hastalarda sağ ventrikül için yapılabilir 
(Siemens Healthcare Sağlık Anonim Şirketi’n-
den Ali Avcı’nın izniyle).C
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akım duyarlı teknikler ve 4 boyutlu (4D) akım 
görüntüleme mümkün olmuştur.

Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalar-
da 2D-FK MR yapılan bir akım çalışmasında en 
çok dikkat çeken bulgu pulmoner akımın hete-
rojen olduğu ve büyük miktarda retrograd akım 
görüldüğüdür [22]. Kontrol gruplarıyla kar-
şılaştırılarak yapılan çalışmalarda; pulmoner 
akımda, akım hızında ve vasküler gerilebilir-
likte kontrol grubuna göre anlamlı istatistiksel 
bir azalma gösterilmiştir [23-26]. Ayrıca duvar 
sertliğini (stiffness) değerlendirmek amacıyla 
relatif alan değişimi hesaplanabilir. Değişimin 
azalması duvar sertliğin arttığını gösterir ve 
mortalite artışıyla ilişkilidir [27].

 7. Pulmoner Arter 4D Akım 
 Görüntüleme 

Pulmoner hipertansiyon daha çok proksimal 
pulmoner arterlerde dilatasyon, remodelling ve 
sertleşme gibi değişikliklerle giden bir anor-
malik olduğundan; PH’de pulmoner arterlerin 
fonksiyonunu değerlendirmek önemlidir [13]. 
Proksimal ve distal pulmoner arterde görülen 
bu değişikliler damar duvar kompliansını azal-
tıp, direncini arttırarak sağ ventrikülün art yü-
künü arttır; ayrıca hız profil şekli ve şiddetini 
değiştirerek ikincil akımlar (heliks ve vorteks) 

oluşturur [28-30]. FK-MRA bu hemodinamik 
değişiklikleri ana pulmoner arterde, sağ ventri-
külde, sağ ventrikül outflow traktında kan akım 
hızını ölçerek hesaplar. Ayrıca ‘pulse wave ve-
locity’, ‘vorticity’, ‘Wall Shear Stress (WSS)’ 
gibi ileri derece hemodinamik testleri yapmaya 
imkan sağlar.

Sağ ventrikül ve pulmoner arterlerde volü-
metrik olarak karmaşık 3 boyutlu hemodinamik 
değişiklikleri noninvasiv olarak ölçme imkanı 
sunan 4D akım MR görüntüleme (time resolved 
3D PC-MRI with 3 directional velocity enco-
ding) yakın zamanda kullanıma girmiştir. 4D 
akım MR görüntülemeye dayalı volümetrik ana-
lizlerin aort ve pulmoner arter pik hızlarını, 2D 
analiz planları ve tek yönlü hız kodlaması olan 
doppler ekokardiyografi ve 2D FK-MR’den 
daha doğru ölçtüğünü ve akım parametreleri 
arasında gözlemciler arası değişkenliğin düşük, 
güvenilirliğin ve korelasyonun yüksek olduğunu 
gösteren çalışmalar mevcuttur [31-33]. 

Pulmoner dolaşımı görüntülemek için 4D 
akım MR kullanılan bir çalışmada PH’li has-
talarda ana pulmoner arterde duvar boyunca 
anormal girdap (vortex) gelişimi gösterildi 
(Resim 7). Girdabın sebat ettiği sürenin orta-
lama pulmoner arter basıncı ölçülerek hesapla-
nan PH derecesiyle korele olduğu bu çalışmada 
rapor edilmiştir [34]. Ayrıca aynı çalışmada 
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Resim 7. A, B. 4-D akım MR görüntüleme. Normal (A)  bir olguya göre farklılık gösteren Pulmoner 
Hipertansiyonlu olguda (B) ana pulmoner arterde duvar boyunca anormal girdap (vortex) (oklar) 
gelişimi gösterilmektedir (Siemens Healthcare Sağlık Anonim Şirketi’nden Ali Avcı’nın izniyle).
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tamir edilen Fallot Tetralojili PH’li hastalarda 
girdap akım paternlerinin arttığı gösterilmiştir. 
Akut tromboembolik PH’li köpek modelleme 
çalışmasında, 4D akım görüntülerle sağ ve sol 
ventrikül fonksiyonu, pulmoner arter akımı, 
trikuspit kapak regurjitasyon hızı ve aort akımı 
ölçülebildiği saptanmıştır [35]. 

WSS, PH’li hastalarda 4D akım görüntüleme 
ile değerlendirilebilecek diğer bir parametredir. 
WSS, akan kanın damar endotele uyguladığı 
güç olarak tanımlanabilir. Büyüklüğü kan akı-
mı ve kanın vizkozitesi ile doğru damarın çapı 
ile ters orantılıdır. WSS, endotel hücrelerinden 
NO salgılatarak vasodilatasyon ile remodelling 
yapmaktadır. 4D akım görüntüleme ile pulmo-
ner arterden ölçülen maksimum sistolik hız 
(vmaks), maksimum akım (qmaks), stroke hac-
mi ve WSS pulmoner arteriyel hipertansiyonda 
azalmaktadır [13, 36].

 8. Sağ Ventrikül Perfüzyonu 

Dinamik Kontrastlı (DCE) Perfüzyon MR, 
pulmoner perfüzyonu kontrast vererek global ya 
da bölgesel olarak kalitatif ve kantitatif ölçme 
yöntemidir. Kantitatif perfüzyon ölçümü, nefes 
tutturmalı/tutturmasız metotlarla verilen kont-
rast maddenin pulmoner vasküler sistemden ilk 
geçişi sırasında yapılır. Ultra-kısa eko zamanlı 
Perfüzyon MR, Fourier dekomposizyon MR 
görüntüleme ve DCE Perfüzyon görüntülerinin 
hiperpolarize gaz kullanılarak yapılan ventilas-
yon MR görüntülemeyle birleştirilmesi Perfüz-

yon MR’ı kontrastsız olarak yapmak amacıyla 
geliştirilmeye çalışılan yöntemlerdir.

Sağ ventrikül koroner perfüzyonun azalması 
ve gelişen sağ ventrikül iskemisi PH’de geli-
şen sağ kalp yetmezliğinin kritik komponent-
leridir. Kardiyak MR’de koroner perfüzyon 
gadolinyumlu kontrast madde ve adenozin gibi 
vazodilatator maddeler kullanılarak ile yapıla-
bilir. Wolferen ve ark. [37] tarafından yapılan 
araştırmada PH’li hastalarda normal kontrol 
grubuna göre sağ koroner arterin ortalama ve 
pik sistolik akımlarının belirgin bir şekilde 
düştüğü görülmüştür. Aynı çalışmada bulgula-
rın sağ ventrikül kitlesi ve sağ kalp basıncıyla 
ters orantılı olduğu saptanmıştır. Bu sonuçlar 
PH’nin ve kalp yetmezliğinin koroner kan akı-
mına etkilerini açıklamaktadır. Başka bir çalış-
mada KMRG ile hesaplanan sağ ve sol vent-
rikül myokardiyal perfüzyon rezerv indeksinin 
kontrol grubuyla karşılaştırıldığında belirgin 
azaldığı gösterilmiştir [38]. PH’li hastalarda 
sağ kalp kan akımını noninvasiv olarak ölçmek 
tedaviye başlarken ve tedavi etkinliği değerlen-
dirilirken rehberlik yapabilir. 

Sonuç olarak KMRG, PH’li hastaların tanı-
sında, sınıflandırılmasında ve özellikle teda-
vi takibinde etkin bir şekilde kullanılabilecek 
yöntemdir. T1 haritalama, Strain görüntüleme, 
Perfüzyon MR ve 4D Akım Görüntüleme gibi 
yeni MR tekniklerin ortaya çıkması ve rutin 
görüntülemede kullanılmaya başlanması ile 
PH’li olguların yönetiminde kardiyak MR’nin 
rolü daha da artmıştır. 

Tablo 1: Pulmoner hipertansiyon (PH) sınıflaması (2013)

Grup Tip Örnekler

1 PAH İdiyopatik PAH, Heriditer PAH 

  PVOH, PKH

2 PVH Sol kalp hastalıklarına bağlı PH

3 Akciğer hastalıklarına ve/veya  
 hipoksiye bağlı PH; KOAH

4 KTEPH

5 Mekanizmaları belirsiz ya da çok faktörün neden olduğu PH

 Hematolojik ve sistemik hastalıklar

PAH: pulmoner arteryel hipertansiyon; PVH: pulmoner venöz HT; PVOH: pulmoner venozokliziv hastalık; PKH:  
pulmoner kapiller hemanjiomatozis; KTEPH: kronik tromboembolik PH
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Pulmoner Hipertansiyonun Tanısı ve Takibinde Kardiyak 
MR’nin Yeri
Burcu Alparslan, Ali Kemal Sivrioğlu

Sayfa 300
Sağ kalp kateterizasyonunda dinlenme sırasında ortalama pulmoner arteriyel basıncının 25 
mmHg’ye eşit ya da yüksek olmasıyla PH’nin kesin tanısı konur. Ayrıca toraks BT ve kardiyak 
MR incelemede ana pulmoner arter çapının 29 mm’nin üzerinde olması pulmoner arter dilatasyo-
nu açısından anlamlı olup klinik bulgular ve diğer görüntüleme bulgularının varlığında pulmoner 
hipertansiyonu önerebilir. Pulmoner hipertansiyon oluşturan nedenler benzer klinik bulgular, pato-
lojik ve hemodinamik özellikler ile tedavi stratejilerine göre 5 grupta sınıflandırılır.

Sayfa 301
PH’li hastaların takibinde KMRG’de sağ ventriküler boyutu ve fonksiyonuna, interventriküler sep-
tal değişiklere ve gecikmiş kontrastlanmaya bakılmaktadır. Ayrıca T1 Haritalama, Miyokardiyal 
Strain görüntüleme, Kardiyak MR Anjiografi, Perfüzyon MR ve 4D Akım Görüntüleme gibi MR 
teknikleri de yeni geliştirilmiştir.

Sayfa 303
PH hastalarında yaygın bir bulgu olan sağ ventrikülün septum ile birleşme noktasının kontrast-
lanması; sağ ventrikül bazalinden orta seviyeye kadar uzanan kötü sınırlı mezokardiyal skar alanı 
nedeniyledir. Bu görünüm artmış pulmoner arter basıncıyla güçlü korelasyon gösterdiği gibi, sağ 
ventrikül dilatasyonu, hipertrofisi ve PH’nin olumsuz sonuçlarıyla ilişkilidir.

Sayfa 304
Normalde sol ventrikülün 4 tipte hareketi mevcuttur. Bunlar sırasıyla longitudinal (vertikal uzun 
aks), sirkumfaransiyel (çevresel uzunluk), radial (sol ventrikül duvar kalınlığı) ve torsiyonel (bazal 
ve apeks farklı yönlere dönme şeklinde) hareketlerdir. Strain görüntülemede bu 4 plandaki anormal 
hareket saptanmaya çalışılır.

Sayfa 306
Pulmoner dolaşımı görüntülemek için 4D akım MR kullanılan bir çalışmada PH’li hastalarda ana 
pulmoner arterde duvar boyunca anormal girdap (vortex) gelişimi gösterildi. Girdabın sebat ettiği 
sürenin ortalama pulmoner arter basıncı ölçülerek hesaplanan PH derecesiyle korele olduğu bu 
çalışmada rapor edilmiştir.

Sayfa 301
Pulmoner hipertansiyon tanısı ve sınıflandırılması amacıyla yapılan KMRG’ de öncelikle soldan 
sağa şant yapan konjenital kalp hastalıkların varlığı araştırılır. Konjenital Kalp Hastalıklarını de-
ğerlendirmek amacıyla Kardiyak morfoloji ve fonksiyonunu gösteren kardiyak tetiklemeli cine 
Balanced Steady-State Free Precession (bSSFP) sekansına ek olarak alınacak MRA ve 2D akım 
görüntüleri ile ana pulmoner arter ve asendan aorta görüntülenebilir.

310 Eğitici Nokta



1. Kronik tromboemboliye bağlı gelişen Pulmoner Hipertansiyon, sınıflandırma sisteminde hangi 
gruba girmektedir?
a. Grup 1
b. Grup 2
c. Grup 3
d. Grup 4
e. Grup 5

2. Aşağıdakilerden hangisi Pulmoner Hipertansiyonun görüntüleme bulgularından değildir?
a. Artmış pulmoner arter çapı
b. Sağ ventrikül hacminde artış
c. İnterventriküler septumda düzleşme
d. Pulmoner arter sertliğinde azalma
e. Ana pulmoner arterde girdap bulgusu

3. Aşağıdaki kardiyak sekanslardan hangisi sağ ventrikül fonksiyonunu değerlendirmede en çok 
kullanılır?
a. Yağ baskısız T2A TSE
b. Double inversion recovery T2A GRE
c. Harmonic Phase Analysis
d. Modified look-locker inversion recovery
e. bSSFP 

4. Kalbin Strain görüntülemesinde aşağıdakilerden hangisine bakılmaz?
a. Longitudinal hareket
b. Vertikal hareket
c. Torsiyonel hareket
d. Radiyal hareket
e. Sirkumfaransiyel hareket

5. Wall Shear Stress (WSS) ne anlama gelmektedir?
a. Damar duvar gerginliği
b. Lümen içi vortex oluşumu
c. Duvar elastisitesi
d. Kanın damar endotele uyguladığı güç
e. Damarın uzayabilirlik yeteneği

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