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DERGI YONERGESI

1. Tamim ve Amacg
Bu yonerge, Tirk Radyoloji Dernegi’nin yaym organi olan Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel acidan
yiiksek nitelikli olmas1 amaciyla, yayin politikasini ve isleyisini tanimlamaktadir. Icerikte yer alan maddeler Tiirk

Radyoloji Dernegi’nin bilimsel politikalari ve tiiziigiinde yer alan prensiplere uygun hazirlanmistir.

Tiirk Radyoloji Dernegi’nin bilimsel yaymi olan Diagnostic and Interventional Radiology disinda, yilda 3 kez

Tiirkge olarak yayimlayacagi Tiirk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diger branglarda gérev yapan hekimlerin,

secilmis konularda giincel bilgi ve deneyimlere ulagsmasini ve asistan egitimine katki saglamay1 amaglamaktadir.

2. isleyis

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor Yardimcisi’dan olusur.
Editorler Kurulu derginin Yazim Kurallari’n1 belirler.

Her say1 i¢in, Editorler Kurulu tarafindan ana konu baslig1 ve Konuk Editér belirlenir.

Konuk Editér, Editérler Kurulu tarafindan belirlenen gergeve ve verilen siire iginde yayinlanacak olan yazi
basliklarini ve bu yazilar1 hazirlayacak olan kisileri belirleyerek Editdrler Kurulu’na sunar.

Editorler Kurulu’nun onayni takiben yazarlara davet mektuplar1 gonderilir.

Yazilar Konuk Editor tarafindan kontrol edilir ve diizeltmeler yapildiktan sonra Editorler Kurulu’na goénderilir.
Editorler Kurulu tarafindan kontrol edilen yazilar baski planina aktarilir. Editdrler Kurulu bu asamada
yazilarin igerigi ve yazarlartyla ilgili diizenleme yapma yetkisine sahiptir.

3. Editorler Kurulu’nun Ozellikleri

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi Y 6netim Kurulu tarafindan ii¢ sene i¢in atanir. Editorler Kurulu’nda
en fazla iki donem goérev almabilinir.

Editorler Kurulu’na atanacak kisilerin Web of Science’ta indekslenen tip dergilerinde yaymlanmis en az 30
adet yayimni olmalidir.

Bu yaymlarin en az 10 tanesi arasgtirma yazis1 olmalidir.

Bu yaymlarin en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

4. Editorler Kurulu’nun Sorumluluklar:

Derginin amaglarini ve yayin politikasint TRD Yo6netim Kurulu ile birlikte belirlemek
Baskinin zamaninda yapilmasini ve devamliligini saglamak

Yazilarn igerigini denetlemek ve diizenlemek

Konuk Editér’i ve ana konu basgligini belirlemek ve yazarlar1 onaylamak

Gerek goriildiigiinde konuk editore alt konu bagliklar ve yazar 6nerisinde bulunmak

5. Konuk Editor’iin Ozellikleri

Konusunda, uluslararasi derneklerin yonetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif gérev almis olmali ya da
asagidaki kurallari kargilamalidir.

Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayinlanmis en az 30 yayimni olmalidir.

Yayinlarin en az 8 tanesi arastirma makalesi olmalidir.

Yaynlarin en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

6. Konuk Editor’iin Gorevleri

Giincel konulu yazi1 basliklarini Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazarlar1 Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazilar siiresi iginde yazarlardan toplamak

Yazi igeriklerini, gorselleri, tablolar1 ve kaynaklari kontrol etmek ve diizeltmeleri yapmak
Her yaz1 i¢in bilimsel igerik yoniinden hakemlik yapmak



AMACLAR VE KAPSAM

Tiirk Radyoloji Seminerleri, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin siirekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda sadece elekt-
ronik olarak yayinlanmaktadir. Yayin dili Tiirkge olan dergi Nisan, Agustos ve Aralik aylarinda olmak tizere yilda
3 say1 yayinlanmaktadir.

Derginin 6ncelikli hedefi, kanita dayali tip literatiiriine yansimis olan en giincel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji
alaninda caligsan hekimlere ve ilgili diger branslarda gorev yapan hekimler ve saglik profesyonellerine pratik bir
sekilde aktarmaktir.

Derginin yayin politikas1 ve Editoryel isleyisi, Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor
Yardimcisi’dan olusan Editorler Kurulu tarafindan, uluslararasi biyomedikal yayincilik standartlar: ve etik prensip-
lere bagli kalinarak belirlenir ve denetlenir.

Editorler Kurulu her say1 i¢in radyolojinin alt konularindan bir ana baslik belirler ve igerik planlamasi ve koor-
dinasyonu i¢in Konuk Editor atanir. Konuk Editér yazilarin basliklart ve yazarlarini planlayarak Editorler Kuru-
lu’nun onayna sunar. Yazilarin basim &ncesi denetimi ve igerik diizenlemeleri Konuk Editor ve Editorler Kurulu
tarafindan yapilir. Yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina aittir.

Dergide yayinlanan yazilar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayinlanmaktadir.

Derginin mali kaynaklari, reklam gelirleri ve Tiirk Radyoloji Dernegi fonlarindan olugmaktadir. Reklam vermek
isteyen kuruluglar Tiirk Radyoloji Dernegi’ne bagvurmalidir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakki ve yayimlanan igeriklerin telif haklar1 yazarlarin yazili izinleriyle Tiirk
Radyoloji Dernegi’ne aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim iceriklerin kullanim1 ve tipki basimlari igin
Tiirk Radyoloji Dernegi’ne miiracaat edilmelidir.

Editorler Kurulu

Adres : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara
Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yaymnci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394 Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul
Telefon :+90212217 17 00
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E-posta :info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



YAZIM KURALLARI

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editorler Kuru-
Iu ve Konuk Editor tarafindan belirlenen ve davet edilen
yazilar yayinlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen
yazilar degerlendirmeye alinmaz.

Davet edilen kisiler yazilarini agsagida belirtilen format-
larda hazirlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net
web sayfasi tizerinden dergiye gondermelidir. Yazilarin
hazirlanmasi asamasinda bu kurallara riayet edilmesi
derginin yayin siireglerinin hizli ve saglikli bir sekilde
ylriitiilmesi agisindan énemli oldugundan tiim yazarla-
rin bu kilavuza uygun hareket etmeleri Editorler Kurulu
tarafindan beklenmektedir.

Genel Kurallar

1. Yazilar bilimsel agidan iist diizeyde olmali ve en
giincel kaynaklarla desteklenmelidir.

2. Daha dnce baska bir dergi veya kitapta yayinlan-
mamis ya da yayin igin degerlendirme asamasin-
da olmamalidir.

3. Metinler 6zgiin hazirlanmali, bagka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamali veya yabanci kaynak-
lardan geviri yapilmamalidir. Tiim yazilar baski
oncesi iThenticate programi {izerinden asirma ve
kopya yayin yonlerinden incelenecek ve literatiir-
deki diger yaymlarla benzesme oranlar1 yiiksek
bulunan yazilar yazarlarina iade edilecektir.

4. Yazilarda yer verilen tablolar, sekiller, resimler
ve diger gorseller 6zgiin olmali, baska bir kay-
naktan alindiysa Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde
tekrar yayinlanabilmesi i¢in gerekli izinler yazar-
lar tarafindan alinmali ve izin belgeleri dergiye
gonderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnizca yaymnlanmig ya da
yaymlanmak iizere kabul edilmis ve miimkiin ol-
dukea yeni ¢alismalar kullanilmalidir. Ulagilmasi
miimkiin olmayan ve veri tabanlarinda indekslen-
meyen kaynaklar kullanilmamalidir.

6.  Ozellikle tablolar, metni agiklayici ve kolay anla-
silir hale getirecek bicimde hazirlanmali ve met-
nin tekrari niteliginde olmamalidir.

7. Her yazida en fazla iki isim olmali ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik {invani ya da
egitim hastanelerinde 10 y1ilin lizerinde uzmanligi
bulunmalidir. Her sayida, bir yazarin en fazla bir
adet yazis1 yayinlanabilir.

8.  Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da
indekslenen dergilerde ¢ikmis en az 15 yazis1 ol-
mali, bu yayinlardan en az 8 tanesi aragtirma ma-

kalesi olmali, en az 5 tanesinde ilk isim olmalidir.
9. Yazilar derginin yaymlanma tarihinden en geg¢ 5
ay oncesinde konuk editore iletilmis olmalidir.

Teknik Kurallar

1. Yazilar Microsof Office Word programinda, Ti-
mes New Roman yazi karakterinde, 12 punto, ¢ift
satir aralikli ve sayfa kenart bosluklar1 2.5 cm
olarak hazirlanmalidir.

2. Derginin yayn dili Tiirk¢e oldugundan yazi dos-
yalarinda yer alan tiim igerikler sadece Tiirkge
dilinde verilmelidir.

3. lk sayfada yazinin bashg1, 500 bosluksuz karak-
ter sayisini gegmeyecek sekilde 6zeti, yazarlarin
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta
adresleri ve telefon numaralar1 yazilmalidir.

4. Ikinci sayfadan itibaren yazimin tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazinin konusuna uygun bir
sekilde yazarlar tarafindan belirlenen alt baglik-
lara boliinmelidir. Tam metin kelime sayisinin
alt ve iist sinir1, yazinin konusuna uygun olacak
sekilde Konuk Editor tarafindan yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazildiktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynaklarin alt ve iist stirt yazinin konusuna
uygun olacak sekilde Konuk Editor tarafindan ya-
zarlara bildirilecektir. Tiim Kaynaklar ciimle son-
larinda koseli parantez iginde yazilmali ve metin
icinde gegis sirasina gore listelenmelidir. Kaynak
yazim stilleri agagida verilen formata uygun olma-
Iidir.

* Al ya da daha az yazarli kaynaklarda tiim
isimler yazilmali, yazar sayisi altiy1 astigin-
da ise, ilk alt1 yazarin ismi yazilarak arka-
sindan tam metni Tiirk¢e olan kaynaklarda
“ve ark.”, Ingilizce olan kaynaklarda ise “et
al.” ifadesi eklenmelidir.

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

» Tek yazarl kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New
York: Marcel Dekker; 1993.



* Yazar olarak editor(ler): Norman 1J, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care for
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

* Toplantida 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.

* Yayina kabul edilmis ancak heniiz basilma-
mus yazilar: Leshner AI. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med
In press 1997.

« Erken Cevrimici Yayin: Aksu HU, Ertiirk
M, Giil 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 yayinlanan yazi: Morse
SS. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerg Infect Dis (serial online)
1995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24
screens). Available from: URL: http:/ www.
cdc.gov/ncidodlEID/cid.htm.

Tablolar Microsof Office Word programinda “Tab-
lo Ekle” 6zelligi kullamlarak hazirlanmali ve Kay-
naklar’dan sonra metin iginde gegis sirasina uygun
olarak yerlestirilmelidir. Her yazi i¢in belirlenen
tablo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.

Gorseller (Sekil ve Resim) tam metinde gecen
konular1 agiklamaya yetecek sayida olmali, yiik-
sek ¢ozliniirliklii ve en az 300 dpi jpeg dosyasi
formatinda online sisteme ayrica yiiklenmelidir.
Gorselerin numaralandirmalar: metin iginde isa-
retlenmeli ve alt yazilar1 tam metin dosyasinin

10.

11.

12.

13.

14.

15.

sonuna eklenmelidir. Her yazi i¢in belirlenen tab-
lo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.
Video ve hareketli goriintiilerle desteklenen ya-
zilar derginin siirekli tip egitimi amacina hizmet
etmesi acisindan degerli ve 6nemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatin-
da hazirlanmal1 ve ayr1 bir dosya olarak sisteme
yiiklenmelidir.

Tablo ve gorsellerin basliklarinda ve yazi iginde
antlmasinda Arabik rakam yazilmali, Roma ra-
kamlar1 kullanilmamalidir.

Gorseller, videolar ve hareketli goriintiilerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalidir.

Metin, tablo ve gorsellerde kullanilan ondalik sa-
yilar virgiil ile ayrilmalidir.

Paragraflarin ilk ctimleleri kisaltma ile baslama-
malidir.

Farmasdtik tirtinler jenerik isimleriyle yazilmali,
ticari marka adi kullanilmamali; tibbi malzeme
ve aygit isimlerinde ise marka ve firma ismi ile,
sehir ve tilke bilgisi yer almalidir.

Hazirlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet
¢oktan se¢meli soru hazirlanmali ve dogru yaniti
isaretlenmelidir.

Yaymn Hakki Devir Formu doldurularak imzalan-
mal1 ve dergiye gonderilmelidir. Yazarlar imzala-
diklar1 formu tarayicidan gegirerek sisteme PDF
veya JPEG formatinda yiikleyebilecekleri gibi,
E-posta, faks veya kargo ile de asagida yazili Ya-
yinci adreslerine gonderebilirler. Yaymn Hakki De-
vir Formu gonderilmeyen yazilar basiimayacaktir.

Her tiirlii konuda bilgi ve destek almak i¢in asagida ya-
zil1 adresler araciligiyla Editorler Kurulu ve Yaymer ile
iletisim kurulabilir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya
Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara

Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1190 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yayinci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394
Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul

Telefon :+90212217 17 00

Faks 1490212 2172292

E-posta : info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



Kardiyak MR Uygulamalari

KONUK EDITORDEN

Degerli meslektaglarim;

Hepimizin bildigi lizere “Kardiyak Goriintiileme” biz radyologlarin en son ilgi
alanina giren konularin belki de basinda gelmektedir. Hareketli bir organ olan kalbin
BT ve MR gibi kesitsel goriintiileme modaliteleriyle degerlendirilmesi dogal olarak
gec olmustur. Ozellikle gelismis iilkelerde 6liimiin nedeni olan kardiyovaskiiler
hastaliklar1 goriintiileyebilmemiz icin teknolojinin katkisini beklemek durumunda
kaldik. 2000’li yillarin basindan itibaren “Cok Kesitli BT” cihazlar ile etkin bir
sekilde koroner goriintiileme yapmaya basladik. Gegen zaman igerisinde daha

yiiksek ¢oziiniirlikk ve daha diisiik dozla koroner goriintiilleme yapar olduk. Yaklagik
benzer zamanlarda gelistirilen Eko Planar Goériintiileme gibi hizli MR sekanslari ile
de hem tetkik siiresi makul seviyelere inmis hem de goriintii kalitesi artmis ve yavag yavas Kardiyak MR inceleme
giinliik rutinimize girmeye baslamistir. Gliniimiizde geldigimiz noktada Kardiyak MR her gecen giin daha fazla
uygulanir olmustur.

Kalp kendi dogas1 geregi alisageldigimiz radyoloji pratiginden bir miktar farklilik gostermektedir. Basta da
belirttigim gibi kalbin hareketli bir organ olmasi tetkik siirecinin daha zor olmasina neden olmaktadir. Bu baglamda
saglikli bir Kardiyak MR incelemenin radyolog esliginde yapilmas: gerektigini diisiinmekteyim. Degerlendirme
acisindan baktigimizda ise anatomik veya morfolojik degerlendirme yaninda gerek ventrikiiller gerekse kapaklar
acisindan fonksiyonel degerlendirmeye de ihtiyacimiz olmaktadir. Ayrica kardiyoloji ve niikleer tip pratiginde
kullanilan stres incelemeler Kardiyak MR ile radyoloji pratigine de girmistir.

Kardiyak MR inceleme, Koroner arter dis1 hemen hemen tiim kalp hastaliklarin degerlendirilmesine olanak vermesi,
perfiizyon ve fonksiyon degerlendirmede altin standart olmasi, ge¢ kontrastli incelemeler ve T1, T2 haritalamalar
ile doku karakterizasyonuna olanak vermesi ile her gegen giin daha da fazla kullanilacak bir modalite olmustur.
Dergimizin bu sayisinda inceleme tekniginden baslayarak hemen hemen tiim kardiyak patolojileri iceren kapsaml
bir igerik olusturmak g¢aba sarf ettik.

Bu saymnin hazirlanmasinda bilimsel igerik yaninda, egitici goriintiileri ve tecriibeleriyle katkilarini esirgemeyen
degerli ogretim iiyesi arkadaglarima, sayinin yayima hazirlanmasi siirecinde yardimlarmi esirgemeyen AVES
Yaymciliga tesekkiir ediyorum. “Kardiyak MR Goriintilleme” konusunda bilgisini artirmak isteyen tim
meslektaglarimiz i¢in katkimiz olacagi umuduyla saygilar sunuyorum.

Prof. Dr. Memduh DURSUN
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dals, Istanbul, Tiirkiye
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Kardiyak MR Uygulamalari

HAZIRLAYANLAR

CEMILE AYSE GORMELI, Kog Universitesi
Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

MUSTAFA KOPLAY, Selcuk Universitesi Tip
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MECIT KANTARCI, Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Erzurum, Tiirkiye

UGUR BOZLAR, Saglk Bilimleri Universitesi
Giilhane Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali,
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Okmeydan1 S.U.A.M, Radyoloji Servisi, Istanbul,
Tiirkiye

OZLEM BARUTCU SAYGILI, Acibadem
Universitesi Tip fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal,
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MEMDUH DURSUN, istanbul Universitesi Istanbul
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YAHYA PAKSOY, Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi
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ALI KEMAL SiVRIOGLU, Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dals, Izmit,
Kocaeli

ALI ASLAN DEMIR, SBU Haseki Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul,
Tiirkiye



Kardiyak MR Uygulamalari
Icindekiler

Kardiyak MRG Teknikleri 121
Yahya Paksoy

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ¢ok ¢esitli dogumsal ve edinsel kalp hasta-
liklariin degerlendirilmesinde tanida etkili, giivenilir, invaziv olmayan ve iyonizan radyasyon
icermeyen bir yontemdir. Fonksiyonel ve anatomik degerlendirme yapilabilmesi, iyonizan rad-
yasyon i¢cermemesi, yliksek yumusak doku kontrasti saglamasi, kardiyak bosluklarin yiiksek
rezoliisyonlu ve multiplanar degerlendirilmesi 6énemli avantajlarindandir. Kardiyak MRG'de
radyologlarin esas dikkat etmesi gereken kisim goriintiilerin degerlendirilmesinden ziyade
kaliteli ¢ekim yapabilmektir. Kaliteli bir ¢ekime giden yol kullanilan sekanslarin fizigini bil-
mekten, patolojiye ya da hastanin fizyolojisine gore sekans se¢imi yapmaktan ve olusabile-
cek artefaktlar taniyip engelleyebilmekten gegmektedir. Bu yazinin amaci Kardiyak MRG'de
kullanilan planlarin anlatilmasi ya da patolojilerin tanimlanmasi degil protokolde kullanilan
sekanslarin fizigini, birbirlerine ustiinliiklerini, olugabilecek artefaktlar1 anlatmak ve sekans
secimi i¢in yol gostermektir.

Manyetik Rezonans Géruntuleme ile Kardiyak Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi 133

Mustafa Koplay

Gilinlimiizde manyetik rezonans goriintiileme (MRG), kalp fonksiyonlarinin degerlendirilme-
sinde etkin bir sekilde kullanilan non-invaziv ve tekrarlanabilir bir yontemdir. Fonksiyonel
kardiyak MRG ile ventrikiillerin sistolik ve diyastolik hacimleri, global ve bdlgesel duvar hare-
ketleri ve kan akimi degerlendirilir. SSFP sekansinda kan ile miyokard dokusu arasinda sagla-
nan yiiksek kontrast ile gergege yakin fonksiyonel degerlendirme yapilmaktadir. Bu derlemede
kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmede MRG teknikleri ve 6l¢iim yontemleri konularina yer
verilmektedir.

ileri Kardiyak Manyetik Rezonans Gériintileme Yéntemleri 142

Cemile Ayse Gérmeli

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (MRG) fonksiyonel degerlendirme, miyokardiyal
kiitle dl¢iimii ve skar tespitinde altin standart yontemdir. Ek olarak miyokardiyal 6dem, demir
yiikii analizi ve doku karakterizasyonu saglamada benzersiz 6zelliklere sahiptir. Tleri kardiyak
MRG yontemleri tani, tedavi ve takip agisindan 6nemli ve tamamlayici bir yere sahiptir. Bu
boliimde ileri kardiyak MRG yontemlerine genel bakis ve uygulama alanlarina yonelik deger-
lendirilme amaglanmaktadir.
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Miyokard Perflizyonu ve iskemik Kalp Hastaliklari

Mecit Kantarci

Kalp yetmezliginin etiyolojisinde iskemik kalp hastaliklart vakalarin 2/3{inii olusturmakta olup
etiyolojide en fazla rol oynayan faktordiir. Iskemik kalp hastaligmm temel nedeni ise koroner ar-
terlerdeki ateroskleroz nedeniyle koroner arteriyel kan akiminin azalmasidir. Bunun sonucunda mi-
yokardim oksijen ihtiyact ile kan akimi arasinda uyumsuzluk meydana gelmekte ve koroner arter
hastalig1 olarak adlandirilan gesitli klinik tablolara sebep olmaktadir. Akut MI atagi sonrasi miyo-
kard canliligimin erken taninmasi uygun tedavi segenegini belirlemek agisindan oldukga 6nemlidir.
Ciinkii etkilenen boliimlerin revaskiilarizasyon sonrasi iyilesme ve tekrar islevsel olma potansiyeli
vardir. Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme, kardiyovaskiiler sistem ile ilgili patolojilerin ta-
nisinda ve tedavi sonrast takibinde kullanilabilecek non-invazif tanisal bir yontemdir. Stres kardiyak
perflizyon MR goriintiileme ise hem perflizyonun hem de viabilite ve ventrikiil fonksiyonlarmin
degerlendirilmesinde kullanim giderek artan invaziv olmayan tetkiklerden biridir. Tyonizan rad-
yasyon icermemesi, temporal ve uzaysal ¢oziiniirliigiiniin yiiksek olmasi ve diger yontemlerden
farkli olarak subendokardiyal perfiizyonun degerlendirilmesine imkan tanimasi 6nemli avantajlar
saglamaktadir. Bu yazida kardiyak MRG’nin miyokardiyal iskemi ve miyokardiyal canliligin de-
gerlendirilmesindeki yeri ve kullamim alanlari son literatiir bilgileri 15181inda gdzden gegirilmistir.

Primer Kardiyomiyopatiler

Ugur Bozlar

Primer kardiyomiyopatiler (KMP); miyokartta bagka bir hastaliga bagl olmadan gelisen, yapi-
sal ve fonksiyonel bozukluga neden olan hastaliklar olarak bilinmektedir. Kardiyak MR goriin-
tiileme, morfolojik ve fonksiyonel bilgiler vermesinin yani sira miyokard dokusundaki pato-
lojik degisiklikleri yiiksek uzaysal ¢oziiniirliikle gosterebilme dzellikleri nedeniyle KMP’lerin
tanis1 ve takibinde dnemli rol oynamaktadir. Bu makalede daha sik gériilen primer KMP’ler
agirlikli olarak MR bulgularindan bahsedilerek literatiir bilgileri esliginde anlatilmistir.

Sekonder Kardiyomyopatiler

Selen Bayraktaroglu

Kardiyomyopatiler, Amerikan Kalp Cemiyetinin (AHA) kardiyomiyopati tanimlamasina gore 2
ana gruba ayrilmaktadir. ” Primer Kardiyomyopatiler”; myokardin etkilendigi kalbe 6zgii has-
taliklar igerirken, “’Sekonder Kardiyomyopatiler” sistemik bir hastaligin patolojik myokardi-
yal tutulumunu gostermektedir. Kardiyak MRG, sekonder kardiyomyopati olgularinda kardiyak
morfoloji, fonksiyonun degerlendirilmesinde ve doku karakterizasyon 6zellikleri ile kardiyom-
yopatilerin etiolojilerinin saptanmasi ve prognozun 6n goriilmesinde 6nemli role sahiptir.

Kapak Hastaliklari

Hasan Yigit

Kardiyak MRG kapak hastaliklarinin degerlendirilmesinde en uygun diizlemlerde fonksiyonel,
morfolojik ve hemodinamik degerlendirme yapma, kapak hastaliklarinin nedenlerini ve diger
kardiyovaskiiler yapilarda neden oldugu degisiklikleri gosterme olanagi saglayan kapsamli bir
ileri inceleme yontemidir. Bu nedenle ekokardiyografinin yetersiz kaldigi durumlarda alternatif
bir inceleme yontemi olmanin 6tesinde sagladigi ek bilgilerle tamamlayici bir inceleme yontemi
olarak 6ne ¢ikmaktadir.
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Perikard Hastaliklari 218

Tuncay Hazirolan

Perikard hastaliklar1 sik kargilasilan, 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olan heterojen bir
gruptur. Transtorasik ekokardiyografi perikardial hastaliklarin degerlendirilmesinde ilk basamak
goriintlileme yontemi olarak kullanilmaya devam etmektedir. Ancak doku karakterizasyonu ve
kardiak fonksiyonlar1 degerlendirmedeki basarisi, yiiksek kontrast rezoliisyonu nedeni ile MRG,
perikard hastaliklarinin tanisinda giderek daha sik kullamlmaktadir.

Pediyatrik Konjenital Hastaliklari 233
Serkan Aribal

Konjenital kalp hastaliklarinin tamisinda; yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri bilinmesinin
yaninda bu degisiklikleri biitiin 6zellikleriyle dogru bir bicimde ortaya koyabilecek patolojiye
spesifik MR goriintiilerini elde etmek ve yorumlamak ayr1 bir onem tagimaktadir. Bu derleme-
nin amact; KKH’lar1 igerisinde, 6zellikle klinik bulgu veren, gorece olarak sik karsilasilan ve
bilinen patolojileri MR goriintiileme 6zellikleri lizerinden aktarmaktir.

Eriskin Konjenital Kalp Hastaliklarinda Kardiyak MRG 249
Ozlem Barutcu Saygili

Giliniimiizde erigkin konjenital kalp hastas1 (EKKH) sayisinda 6nemli artig bulunmaktadir. Bu
hastalar 6miir boyu takip, yeni girisim ve cerrahi tedavilere ihtiya¢ duyarlar. fleri yasta eko-
kardiyografinin akustik penceresi degerlendirmede yetersiz kalmaktadir. Anjiografi ise rutin
takip metodu olarak kullanilamamaktadir. Kardiyak MR (KMR) EKKH’nin tani ve takibinde
mevcut ihtiyaglar kargilayabilen ve giderek artan siklikta kullanilan 6nemli bir yontemdir.
Bu yazida, EKKH’ da KMR ¢ekim protokolleri ve KMR degerlendirmede 6nemli noktalarin
sunulmasi amaglanmigtir.

Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG Bulgulari 266
Memduh DURSUN

Kardiyak tiimérler nadir goriliirler, en sik sekonder tiimérler yani metastazlar ile karsilagilir.
En sik primer malign tiimér grubu sarkomlar olup eriskinlerde anjiosarkom, cocuklarda ise
rabdomyosarkom daha sik goriiliir. Benign primer tiimérler arasinda ise miksoma erigkinlerde,
rabdomyoma ¢ocuklarda en siktir. Ayirici tanida tiimorii taklit edebilen trombiis ve varyatif
konjenital anatomik yapilar dnemli olup pseudotiimdr diyebilecegimiz bu grup kardiyak tii-
morlerden daha sik izlenirler.
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Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit

Ali Aslan Demir

Miyokardit, geng eriskinlerdeki ani 6liimlerde %12’ye varan oranlarda bildirilmigtir ve dilate
kardiyomiyopati , aritmojenik sag ventrikiil displazisi ile birlikte miyokardiyal hastaliklarin
altta yatan onemli bir nedenidir. Enfektif endokardit (EE); endokardiyumun veya kalpteki
prostetik materyal yiizeylerinin enfeksiyondur. Tedavi edilmeyen EE her zaman dlimciildiir.
Antibiyotik ve cerrahi de dahil olmak {izere, tedavi edilen hastalarda hastane i¢i mortalite % 15
-20’dir. MR, kardiyovaskiiler goriintiillemede gozlemciler arasi tutarligin yiiksek oldugu, nicel
dogruluk ve anatomik gorselleri ortaya koyan giivenli bir goriintiileme yontemidir.

Pulmoner Hipertansiyonun Tanisi ve Takibinde Kardiyak MR'nin Yeri

Ali Kemal Sivrioglu

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiilemede sag ventrikiiler boyut ve fonksiyonuna, inter-
ventrikiiler septal degisiklere ve gecikmis kontrastlanmaya bakilarak Pulmoner Hipertansiyon
(PH) tanisinda ve takibinde yararl bilgiler elde edilebilmektedir. Ayrica T1 Haritalama, Strain
goriintiileme, Perflizyon MR ve 4D Akim Goriintiileme gibi yeni MR tekniklerin ortaya ¢ikma-
st ve rutin goriintillemede kullanilmaya baslanmasi ile PH’li olgularin yonetiminde kardiyak
MR ’nin rolii daha da artmustir.
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Kardiyak MRG Teknikleri

Yahya Paksoy’' (), Mesut Sivri?

OGRENME HEDEFLERI

m Kardiyak MRG esaslari ve kullanim alanlari

m Kardiyak MRG protokolinde kullanilan
sekanslarin 6zellikleri, avantaj ve dezavan-
tajlan

m Kardiyak MRG'de gérintlyl iyilestirme,
goruntu eldesini hizlandirma ve artefakt-
lari giderme yéntemleri

Paksoy Y, Sivri M. Kardiyak MRG Teknikleri. Trd Sem 2018; 6: 121-132.

Giris

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
(MRG); kardiyak kitleler, miyokardiyal iskemi
veya infarktiis, kardiyomiyopatiler, aritmojenik
sag ventrikiill kardiyomiyopatisi (ARVC), ka-
pak hastali1, koroner arter hastaligi, perikart
hastaligt ve kompleks konjenital anomaliler
gibi ¢ok ¢esitli dogumsal ve edinsel kalp hasta-
liklarinin degerlendirilmesinde tanida etkili, gii-
venilir, invaziv olmayan ve iyonizan radyasyon
icermeyen bir yontemdir [ 1, 2]. Fonksiyonel ve
anatomik degerlendirme, iyonizan radyasyon
icermemesi, yiiksek yumusak doku kontrasti,
kardiyak bosluklarin yiiksek rezoliisyonlu ve
multiplanar degerlendirilmesi énemli avantaj-
larindandir. Bilgisayarli tomografi (BT)'ye gore
uzun ¢ekim siiresi, koroner kalsifikasyonlarin
degerlendirilememesi, koroner arter degerlen-
dirilmesinde BT kadar yiiksek rezoliisyon sag-
lamamas1 dezavantajlar1 arasinda sayilabilir.
Intrakranial veya intraokuler metaller, metalik
klipsler veya stentler, kardiyak pacemaker ve

kohlear implant gibi ferromanyetik maddele-
rin varliginda kontrendikedir [3]. Ancak MR
uyumlu materyallerin kullanilmaya baglanma-
styla bu problem ¢oziilmeye baglamistir [4].

Kalbin MRG ile goriintiilenmesi, organin
kompleks ve hizli hareketi, bilylik vaskiiler ya-
pilarin pulsatilitesi nedeniyle zor bir yontem-
dir. Gelisen MR teknolojisi ozellikle koil ve
gelismis hizli pulse sekans altyapisi ile kaliteli
goriintli alabilme kapasitesi artmigtir. Ayrica
EKG tetikleme, navigator echo solunum te-
tikleme, nefes tutma teknikleri, hizli ve yiik-
sek-performansl gradientler, alan homojenite-
sindeki yenilikler gibi yontemlerle bu sorunlar
azaltilabilir.

Incelemenin yapilabilmesi icin MRG ciha-
zmin giicli 1.0 T ve iizeri olmalidir. Faz dizi-
limli yiizeyel dedike kardiyak veya batin sar-
mal kullanilmalidir. Kesit kalinligit 8 mm’yi
kesitlerarast bosluk kesit kalinliginin %20°sini
geememelidir. Tiim kardiyak incelemelerde en
az “iki oda, dort oda ve kisa aks” diizlemlerde
kesitler elde olunmalidir. FOV oldugunca ¢ev-
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ECG senkronizasyon

_ R dalgas tespit

ECG

|Tngger
Delay

k-Space

R dalgasi bir baslangic noktasidir. Trig-

ger delay ve siklus buna gore belirlenir.

0 T (gantry disi) 1.5 T (Gantry ici)

Hasta gantry icine girince T dalgasi yuk-
selmektedir ve R dalgasi gibi gézikebilmektedir.

re dokular1 az icerecek ve tiim kalp dokularini
kapsayacak sekilde ayarlanmalidir. Kardiyak
MRG igin ¢ok sayida sekans tanimlanmigtir ve
uygulanmaktadir.

EKG Tetikleme

Kardiyak siklusun fazini belirlemek, gerekli
noktalardan veri toplamak igin aynen kardiyak
BT’de oldugu gibi EKG tetikleme gereklidir.
Ayrica kalbin hareket artefakti da engellenmek-
tedir. Her siklus R dalgasi ile baglar ve R dalgasi

R-R interval

B

triggering TR

(I D

I'u

R-R interval

aged I I &
i

H (N

Bu alan hasaplanic

Retrospektif yontemde CINE goriintule-
mede tim siklus boyunca bilgi varken (alt sira),
prospektif yontemde (Ust sira) siklusun cok az bir
kismindan bilgi yoktur. Bu durum CINE gérintd-
ler dikkatli izlenirse farkedilir.

referans noktasi olarak kullanilmaktadir. R-R
aralig1 bir siklusu ifade eder. EKG tetikleme
prospektif veya retrospektif olabilir

EKG tetiklemedeki mantik cihaza su komutu
vermektir: “Simdi bir R dalgas1 gelecek. Ona
gore davran yani islemi ona gore baslat ve son-
landir”. Kardiyak goriintiileme kalp hareketi ile
senkronize olmalidir. Bu da EKG ile saglanir.
Ventrikiil kontraksiyonu QRS kompleksinden
sonradir ve diyastol sonunda bir goriintii almak
icin Trigger delay belirlenmelidir .

Eger EKG sinyaliniz bozuksa yada yoksa ge-
kime asla baglamaym. EKG sinyali gantry nin
icinde bozulabilir. Ayrica cihazin tesla giiciine
gore T dalgas1 boyutu artarak QRS kompleksi
gibi goziikebilir . Bu nedenle 1yi bir
EKG sinyali zorunludur.

Prospektif tetiklemede sadece gerekli veriler
toplanir. Tek fazli anatomik kesitler alinacaksa
genellikle trigger delay belirlenerek diyastolik
fazda tek anatomik kesit aliir. CINE goriintii-
lerde ise kardiyak siklusun tamamindan biraz
azini hesaplanir. Yiiksek kalp hizi bu teknigin
uygulanabilirligini kisitlar. Aritmi ve nabiz de-
gisikliklerine duyarhidir [6]. Acquisition win-
dow elle ayarlanabilir. Cine frame-rate data
segment tarafindan belirlenebilir. Acquisition



k-space in 3 kalp atiminda 4 segmentli yada
turbo faktéril doldurulusu:

Resim 4. Her bir kalp atiminda k space in 4 satiri
doldurulmaktadir. Bu 6érnekte 3 kalp atimi sa-
resince dolan k space satirlan gézikmektedir.
Bu 6rnekte eger Faz yonundeki matrix 256 ise
256/4=64 kalp atimi demektir. Bu da nefes tut-
makla saglanamaz. O nedenle nefesten bagimsiz
yapilir yada daha hizlandirici ydéntemler kullanilir.
Ornegin segment sayisi artirilir yada matrix diisii-
Iir yada HALF FORIER acilir.

Segmentli CINE sekans

| 3 Segment 11 Faz

DU
e

Resim 5. Ustteki cekim seklinde CINE gérinti 11
imajdan olusmaktadir. Her kalp atiminda k space
in 3 satin doldurulur. Alttakinde ise 5 imaj vardir.
Her kalp atiminda 7 satir doldurulur. Alttakinde
cekim suresi daha kisadir.
window RR intervalinin yaklasik %90°1 olarak
secilir yada degisken nabizlarda biraz daha azi
olabilir.

Retrospektif goriintiilemede kardiyak siklus

Kardiyak MRG Teknikleri

boyunca siirekli goriintii elde edilir ve istenen
veri segilerek sonradan islenebilir (Resim 3).
Cekim sirasinda cihaz sonraki kalp atimina ka-
dar ¢ok sayida faz elde eder ve bundan sonra-
ki satirlarin doldurulmasina baslar. En sonunda
ise irregiiler kalp atimlar1 diizeltilmeye ¢aligilir.
Retrospektif tetikleme kalp hiz1 dalgalaria daha
az duyarhdir ancak prospektif yonteme gore
daha uzun zaman alir. Acquisition window oto-
matik ayarlanir.

Hizli Cekimler (Segment ve Turbo
Faktor)

Kalp ¢ekimleri nefes tutmali yapildigindan
hizli olmasi gerekmektedir. Bu nedenle de bazi
hizlandirict yontemler kullanilir.

Kardiyak ¢ekimlerde eger TSE (Turbo spin
eko) sekanst kullantyorsak ¢ekimi hizlandir-
mak ve siireyi kisaltmak i¢in turbo faktorii
artiritlir (Resim 4). Turbo faktor her bir kalp
atimindaki yada siklusundaki doldurulan k
space satirmi belirler. GRE sekanslarda turbo
faktoriin ad1 segmenttir. Diger bir hizlandirma
yontemi ise Half forier (HASTE) teknigi ile ya-
ridan fazla doldurulan k space in ayna hayali
alinarak ¢cekim daha da hizlandirilabilir.

Bu durumda bilinmesi gereken bir sey daha var
o da “Faz”. Faz bir kalp siklusunda kag goriintii-
niin almdigidir. Anatomik imajlar i¢in genellikle
tek faz anirki bu da diyastol sonuna denk gelir.
CINE goriintiiler igin tiim kalp siklusu fazlara
boliiniir (Resim 5). Diger bir ifadeyle faz sayist
CINE goriintiiniin frame rate ini belirler.

Segment sayist artirilinca ¢ekim siiresi ve
Faz sayis1 diiser. Segment ve faz kullanici ba-
gimli olup ¢ekim sayfasi karti lizerinden kul-
lanic1 tarafindan degistirilebilir (Resim 0).
Cekim siiresi TR X matriksdeki faz kodlama
satiri/segment kadardir.

Bazen ¢ekimi daha da hizlandirmak i¢in eko
paylasimi yapilabilir. Eko paylasimi bir nefes
tutmada ¢ok Kkesitli cine goriintiilemeye izin
verir. Tiim kardiyak incelemeyi hizlandirir ve
nefes tutma sayisini azaltir.

Hizli ¢ekim igin diger bir yontem de sigle
shot yontemidir. Tiim k space satirlar1 tek bir
kalp siklusunda doldurulur (Resim 7).
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Bu goéruntide her bir kalp atiminda 24
k space satiri doldurulacak ve RR araliginda 23
gérintd alinacak ve CINE olarak bu 23 gérinti
oynatilacaktir.

Gradient eko single shot

e

Single shot teknigi. Her bir kalp siklusun-
da tim k space dolduruluyor. Yani her bir kalp
atiminda bir gérantu aliniyor.

Morfolojik Goriintiileme
K-space dolum gekilleri

Erigge
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Segmentli ve single shot k space dolum
sekli. ilkinde birden fazla kalp atimi gerekirken
ikincide tek kalp atiminda islem tamamlanmak-
tadir.

Segmentli k space dolum teknigi birkag kalp
atimi gerektirir . Daha yiiksek uzay-
sal ve temporal rezoliisyon saglar

Aritmilere ve nefes alimma duyarlidir. Ciinkii

birkag¢ kalp atim1 gerektirdiginden nabiz degi-
since goriintli bozulur, bulaniklasir. Sebebi de
nabiz degisikligine bagli myokardin o fazdaki
yerinin degismesidir.

Single Shot K-space dolum teknigi tek kalp
atimi gerektirir. Daha diisiik uzaysal ve tempo-
ral rezollisyon saglar. Aritmilere duyarl degil
¢linkii tek kalp atiminda tiim data toplanmustir.
Nefes alimina duyarl degildir.

Morfolojik Sekanslar

Scout (planlama) goriintiiler single shot
(SSFP) yada half Forier single shot turbo spin
eko (HASTE) sekanslari ile serbest nefes sira-
sinda almabilir.

Morfoloji sekanslari normal viicut planlarin-
da aksiyal sagittal ve koronal planda alinir.

Parlak yada siyah kan metodu kullanilabilir.
Hasta durumuna yada sekansin uzunluguna
gore nefes tutturmali yada nefesten bagimsiz
yapilabilir.

Dark Blood (Siyah Kan) Yontemleri

Cogu sekans ve protokolle uygulanabilir. Spin
eko ve gradient eko sekanslar kullanmlabilir. Gra-
dient eko sekanslarda hiperintens kan dark blood
pulsu ile supresse edilebilir. Siyah kan yontemleri
bir tiir inversiyon recovery (IR) sekanslardir.

Inversiyon Recovery

Akimu siyah olarak goriintillemenin en ¢ok
kullanilan yontemi ¢ift IR pulsu uygulamasi-
dir. Limenden gelen sinyali baskilamak i¢in iki
tane IR manyetizasyon hazirlama pulsu kulla-
nilir. Birinci 180 derecelik puls non-selektiftir.
Inceleme alamindaki tiim protonlar yani kan ve
doku invert olur. Sistolden sonra invert edilen
kan artik alanda yoktur. Hemen ardindan génde-
rilen ikinci 180 derece RF pulsu ile doku sinyali
re-invert olur. Bu sirada kesite disardan gelen
kan inverte oldugu i¢in eksite edilemez ve sinyal
vermez . Yag baskilamada benzer se-
kilde uygulanabilir. Yagin sifir noktasina selektif
180 derecelik RF pulsu gonderilir ve baskilanir

. Hem kan hem de yag baskilanmis olur.
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Resim 9. Sigle shot da uzaysal rezolisyon daha du-
suk. Segmentli de uzaysal rezoltsyon yuksektir.
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Resim 10. Oncelikle non-selektif IR pulsu ile tin
alan baskilanir. Sonra kesit selektif puls ile kesit
belirlenip uyarilir. Sonra kalbin kasilmasi beklenir.
Uyarilan kan pompalanip kesitten uzaklastirilir-
ken uyarilan myokard uygun zamanda (Tl zama-
ni) yerine gelerek goérintiyd olusturur. Bundan
dolayi Tl zamanini uygun ayarlamak énemli olup
nabza goére degisebilir.

Kanin baskilanma noktast olan Null pointi
nabza gore degisir (Tablo 1). Eger TI zamani kisa
secilirse yada diger bir deyisle null pointten kisa
olursa myokard da baskilanacaktir. Uzun olursa
da bu kez kandan sinyal gelecektir (Resim 11).
Bu nedenlerle optimun TI zamani segilmeli ve
kalp hizina gore ayarlama yapilmalidir.

Kardiyak MRG Teknikleri

,43"

Iyi zamanlama

7)Y

Tl gok kisa Tl Uzun

Resim 11. Tl kisa oldugunda myokardda baskila-
nirken, Tl uzun oldugunda kan sinyal Gretmeye
baslamaktadir.

Siyah kan goriintiileme yontemi, konjeni-
tal ve edinsel aort hastaliklari, konjenital kalp
hastaliklari, kapak hastaliklar1 gibi kardiyolo-
jik morfolojik degerlendirmede, RV dispilazisi,
kardiyak kitleler, miyokard infarktiis, myokar-
dit/perikardit gibi kardiyak doku karakterizas-
yonu gerektiren durumlarda, arterit, intramural
hematom, atherom gibi vaskuler doku patoloji-
lerinde tanida faydalidir.

Turbo Spin Eko (TSE)

Konvansiyonel spin eko 90 derece ve ardin-
dan 180 derece RF pulslarindan olusmaktadir.
180° RF puls etkisi ile defaze olmaya bagla-
yan protonlar yeniden in-phase konumuna
gelir ve manyetik inhomojenite ortadan kalk-
maktadir. 90 derece RF pulsu ile birlikte ke-
sit belirleme gradienti uygulanir. Pulslar faz
kodlama sayis1 kadar tekrar edilir. TSE de te-
mel fark 90 derece RF pulstan sonra belli sa-
yida 180 derece RF pulsu uygulanir ve k uza-
yina birden fazla faz ¢izgisi doldurulur. Elde
edilen eko sayis1 turbo faktor olarak adlandi-
rilir ve 180 derece RF pulsu sayisina esittir.
Spin ekoya gore kisa siirede goriintii elde edi-
lir. Goriintii siiresini turbo faktor belirler ve
2-32 arasinda degisir. Hizli goriintiileme ile
kardiyak ve solunum etkisi minimalize edilir.
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Yavas akimli kan parlayip artefakt yapabilir
ve anatomik yapilarla karigabilir [3].

Bright Blood (Parlak Kan)
Goruntiileme

Genellikle kardiyak fonksiyon degerlendiril-
mesinde kullanilir. Cine goriintiiler elde etmek
icin kullanilan oldukg¢a hizli sekanslardir. Hizli
akan kan yiiksek sinyal intensitesinde goriintii-
lenir. Parlak kan goriintiilemesinde 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) sekanslaridir.

FLASH yada Spoiled gradient ekoda her pul-
sun sonunda ortamdaki protonlarm transvers
manyetizasyonu spoiled gradientle yok edilir
yada diger bir ifadeyle sifirlanir. Spoiled gra-
dient ekoda goriintii kontrasti kanin akisina bag-
lidir. Yeni gelen protonlar akan kan ile myokard
arasinda kontrast olusturur. SSFP sekanslara
gore sinyal giiriiltii oram1 daha diigiiktiir. Man-
yetik alan inhomojenitelerine duyarliligin artmig
olmasi sebebiyle tiirbiilan akim varliginda sinyal
kayb1 olur. Jet akimlara daha duyarli oldugun-
dan bu tiir jet ve tiirblilan akimlari gdstermek
i¢in kullanilir. SSFP’a ya nispeten daha ¢ok olan
bu duyarlilik rejiirtitasyon ve septal defektlerde-
ki ve darliklardaki jet akimlar1 daha iyi gosterir.

TrueFISP yada Steady state gradient ekoda
her siklusun sonundaki transvers manyetizas-
yon yok edilmesi yerine ortamda kalan trans-
vers ve longitudinal manyetizasyon bir pulstan
digerine aktarilir. Bu sayede yiiksek sinyal gii-
rlintli orani elde edilir ve yiiksek kan ve myo-
kard doku kontrasti olusur [3, 5] (Resim 12).
Ayrica denge gradientleri sayesinde spoiled
gradient ekoya gore akim degisikliklerine du-
yarlilik daha azdir. Yag ve kan T1 ve T2* se-
kansda parlak goriiliir. SSFP sekanslar olduk¢a
hizli sekanslardir ve kalbin duvar hareketleri-
ni goriintillemede ve volumetrik 6l¢iimlerde
yiiksek temporal rezolusyonlu goriintiile elde
edilir. Rolatif olarak tiirbiilan akima daha az
duyarli oldugu i¢in regiirjitasyon veya septal
defektlerdeki ince jet akimlar1 maskeleyebilir.

Resim 12. Sagda FLASH, solda TrueFISP yontemi.
Sagda kan myokard kontrasti daha az. Solda kan
daha parlak.

Tablo 1: Tl zamani nabza gore ayarlanmalidir

KALP HizI RR ARALIGI Kan NULL

[msn] Point
100 600 400
80 750 530
60 1000 625

Diger bir dezavantaji aort gibi yiliksek akiml
damarlar sistolde faz kodlama yoniinde vaskii-
ler hayalet artefaktina sebep olabilir. Spoiled
gradient ekoda bu durum goriilmez.

Cine Gorlintileme

Cine goriintiller kardiyak siklus boyunca
kalbin hareketini kisa video seklinde goriintii-
lememezi saglar. EKG tetiklemeli ve segmentli
goriintiileme ile elde olunur. Kullanilan ana se-
kans genellikle gradient eko bazli steady-state
free precession (SSFP) gradient eko metodudur
(6rn. TrueFISP) 3, 7]. Eko paylasimli segment-
li Cine sekanslar bir nefes tutmada c¢ok kesitli
cine gorlintillemeye izin verir. Tim kardiyak
incelemeyi hizlandirir ve nefes tutma siiresini
azaltir. Kalbi hareketli goriintiileyebilmek igin
siklus multipl pargalara (frame) boliiniir. Tki R
dalgasiin baglangicindan bitisine kadar kalp



hizina gore 10-30adet tek kesit faz goriintii elde
olunur. 10-20 saniyelik bir nefes tutmayla bir-
likte birkag kalp atis1 lizerinden toplanan bilgi-
lerin birlestirilmesiyle cine goriintiiler olusur.
Kardiyak faz basina bir kalp atiminda elde olu-
nan k-space satir1 sayisina segment denir. Tem-
poral rezolusyonu ve ¢ekim zamanimi belirler.
Segmente k-space bir ka¢ kalp atiminda dolar.
Daha yiiksek uzaysal ve temporal rezolusyon
saglar. Aritmilere ve nefes alimina duyarlidir.
Single shot yonteminde k-space tek kalp ati-
minda dolar. Uzaysal ve temporal rezolusyon
diisiiktiir. Aritmilerden ve nefes alimindan ¢ok
etkilenmez. Real-time TrueFISP, CineSing-
le-shot TrueFISP teknigidir. Segmentasyon
yoktur. Bu sebeple trigersiz ve serbest nefesle
kullanilabilir ancak temporal ve uzaysal rezo-
lusyon daha diisiiktiir. K-space dolumu ¢izgisel
degilde radial doldugu radial k-space dolum
tekniginde temporal ve uzaysal rezolusyon ¢ok
yiiksektir ve harekete daha az duyarlidir.

Fonksiyon ve Voliim

Ventrikiil fonksiyonu ve duvar hareketlerini
degerlendirmek i¢in yapilan CINE MR son yil-
larda bu 6l¢limler i¢in altin standart olmustur.
SSFP sekansi bu yontem i¢in vazgegilmez ol-
mustur ¢linkii ¢ok iyi kan ve myokard kontrasti
saglamaktadir.

Rest ve Stres Perfiizyon

Koroner arter hastaliginin tespitinde son yil-
larda ¢cogu merkezde artarak kullanilmaktadir.
Etkinligi SPECT perflizyondan daha iyi, hizl
bir T1 agirlikl goriintiidiir. Perfiizyon MR 1n
amact kontrast maddenin ventrikiil myokar-
dindan ilk ge¢isini sinematik izlemedir. Rest
perfiizyonun tek basina ¢ok bir anlam1 yoktur.
Stres perfiizyonla birlikte degerlendirilir. Stres
de goriilen hipointens alanlar ancak rest perfiiz-
yonda goriilmedigi miiddet¢ce anlamlidir. Hem
rest hem de stres durumunda goriilen hipoin-
tens alanlar genellikle artefakt yada kronik in-
farkt alanlaridir ki kronik infarkt alanlar1 geg
kontrastda goriilecegi i¢in ve de morfolojik in-
celemede inceldigi i¢in kolayca ayirt edilebilir.

Kardiyak MRG Teknikleri

Farmakolojik stres adenozin, dopamin yada
dobutaminle yapilmaktadir.

Akim Goruntiileme (FLOW MR)

Akima bagh faz sifti olusturmak i¢in gra-
dient dalga formu kullanilir. Faz kontrast ve-
locity-encoded goriintiileme kontrastsiz bir
tekniktir ve pulmoner-sistemik kan akiminin
goriintiilenmesinde ve degerlendirilmesinde
kullanilir [8]. Pulmoner-sistemik akim orani
(Qp/Qs) sant fraksiyonu degerlendirilmesin-
de kullanilir [3]. Kanin hizi, debisi ve gradi-
yenti MR ile goriintiilenip dlgiilebilmektedir.
Velocity-encoded gradient eko goriintiileme
ayn1 zamanda regurgitant fraksiyonlar1 ve ka-
pak alani hesaplamak i¢in kullanilabilir Velo-
city-compensated ve velocity-encoded satirlar
ardigik olarak hesaplanir. Her iki 6l¢limdeki
komplex fark hesaplanir. Faz farki akan kanin
hiz1 ile orantilidir. Manyetik alanda hareket
eden spinler bir faz sifti olusturur. Faz sifti di-
rek olarak hizla alakalidir. Duragan spinler faz
sifti olusturmaz. Tki ¢ekim yapilir. Herbirinde
hareket eden spinler degisik fazdadir. Faz go-
riintiileri birbirinden ¢ikarilir.

Temel prensip duragan dokuya karsin ha-
reket eden spinlerin faz farki olusturmasidir.
Bildigimiz faz kontrast MR yontemidir. Hiz
Ol¢limii i¢in bir zaman tanimi gerekirki bu da
EKG yada parmak pulsu ile saglanir. Hiz ya-
ninda bilgi olarak yon bilgisi de vardir. Hiz ve
alan 6l¢iimii yapilirsa debi de hesaplanabilir.
Kardiyak incelemelerde regiirjitasyon fraksi-
yonu, jet akim miktari, debi sayesinde soldan
saga sant miktar1 hesaplanabilir. 4V? formiili
(V=hi1zin metre cinsinden degeri) ile gradiyent
hesabida yapilabilir. Burada hiz en dar yerdeki
maksimum hizdir. Birimi metre/saniye'dir.

Flow MR da en kiritik sey velocity encoding
(V,.) degerinin optimum hesaplanmasidir.
Akan kanin hizindan diisiik verilen V__degeri
aliasing denen katlamalara sebep olurken cok
yiksek V_ degerleri de sinyal kaybina neden
olur (Resim 13).

V.. dopplerdeki PRF ye denk gelmek-
tedir. Flow MR daki aliasing yada katlama
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Resim 13. Venc degerlerinin etkisi.

Resim 14. ik gériintQi ptoton. Hem zemin hem da-
marlar géztkiyor. Ust ikinci gériinti magnitad
gorintl. Sadece akim bilgisi var zemin yok, yon
bilgisi de yok. Son goéruntt faz imaj. Bu kez yon
bilgisi de bulunmaktadir. Bu goruntu gercek go-
rantt olmayip diffizyon ADC deki gibi hesapla-
nan bir géruntadur.

parlak akim ortasindaki pikselli siyahlik
yada siyah akim i¢indeki pikselli parlaklik-
tir. Yoksa akimin tamamen siyah yada beya-
za donmesi degildir. Bu son durum ileri ve
geri akim1 gosterir.

Flow MR da magnitiid, proton ve faz imaj-
lar vardir. Yon bilgisi ve katlama artefakt1 faz
imajlarla degerlendirilir (Resim 14).

Gec Kontrast Goriintiileme

Myokardial inflamasyonu veya fibrozisi de-
gerlendirmek i¢in gadolinyum bazli kontrast
maddenin enjeksiyonundan yaklasik 10 daki-
ka sonra goriintiilleme yapilmaktadir [3]. Kul-
lanilan kontrast maddeler ekstraselliiler ajan-
lar oldugu i¢in ekstraselliiler dokunun hacmi
kontrast tutulumunda Onemlidir. Fibrotik
dokularda hiicre sayisit azaldigindan dolayh
olarak extraselliiler alan artmakta ve kontrast
dagilimi da artmaktadir. Ayrica yikanma da
gecikmektedir.

Hiicre zar intakt iken kontrast madde sade-
ce ckstraselliiler alandadir. Hiicre zar1 gecir-
genligi bozuldugunda kontrast madde hiicre
igine girmektedir. Akut infarktiisdeki kontrast
tutulumunu agiklar. Hiicre lizisi ile birlikte eks-
traselliiler hacim iyice artar ve kontrast madde
fibrotik alanda dagilir. Bu da kronik infarktiis
ve fibrotik doku gelisen diger durumlardaki
kontrast tutulumunu agiklar.

Inversion recovery turboFLASH yada tru-
eFISP sekanslar kullanilmaktadir. Miyokard
infarktiisiinde inversiyon zamani [TI] myo-
kard dokusu i¢in ayarlandiginda [ortalama
300 ms] infarktiis alaninda artmis kontrast-
lanma izlenir [9]. Kontrast tutan infarkt do-
kusunun T1’ i kisa oldugundan inversiyon
sonrasi sinyal recovery si daha kisa olur. T1’1i
daha uzun olan myokard dokusunun baskilan-
masiyla maksimum kontrast farki olusur. TI
[inversion zamani] degeri kisiden kisiye degi-
sebilmektedir ve optimal TI degerinin saptan-
mas1 gereklidir. TI degerinin optimizasyonu
icin TI scout veya Look-locker sekansi ge-
ligtirilmigtir. IR goriintiilemeden hemen 6nce
kalpten degisik TI zamanlarinda tek kesit go-
riintliler alimmaktadir. Myokard dokusunun
tamamen baskilandigi noktada ¢ekim yapil-
malidir. Amiloidoz gibi myokardi diffiiz tutan
hastaliklarda TI zamam degiskenlik gdster-
mekte ve non-diagnostik goriintiiler elde edi-
lebilmektedir. Bu durumda alternatif yontem
TI segme gerekliligi bulunmayan phase-sen-
sitive inversion recovery (PSIR Phase-sensi-
tive IR) sekans kullanilabilir.



Resim 15. (Ust sira) Referans gérintide IR pul-
su kullanmadan dusuk FA kullanilir. ilk géranti
magnitude goérintu olarak adlandinlir. (Alt sira)
Faz sensitif-IR (PSIR).

Resim 16. (Ust sira) STIR sekansi. Hem yag hem de
kan baskilanmis. T2 agirlikh gérinta. Diger adi
"6dem goruntileme”. Akut miyokardite bagh
ddemli doku izleniyor. Odem olmasi olayin akut
oldugunu gosteriyor. (Alt sira) PSIR sekansi, miyo-
kardite bagli 6dem olan yerlerde kontrastlanma
izleniyor.

Geg kontrastli incelemede TI zamani uygun
secilmelidir. Saglikli myokard siyah, ventrikiil
kani1 hafif parlak, infarkt yada fibrotik doku ige-
ren ventrikiil duvar parlak géziikmelidir.

Eger TI cok kisa segilirse infarkt dokusu bas-
kilanip siyah goziikecektir. Cok uzun secilirse
de infarkt dokusu ventrikiil kanindan ayrilama-

Kardiyak MRG Teknikleri

yacaktir. 5-20 dk arasinda alinmalidir. Cok geg
kalindiginda kontrast maddenin temizlenecegi
unutulmamalidir.

Myokard viabilitesinin karakterizasyonu igin
hizli EPI sekanst tercih edilir. Gradient sekans-
larla kombine kullanilabilir. Timdr degerlen-
dirilmesinde T1-agirlikli IR-FSE sekansi kont-
rast madde enjeksiyonu sonrasinda alinmalidir
[10, 11].

Phase-Sensitive Inversion Recovery

Goriintiileme iki ardisik kalp atiminda yapilir.
Birincisi TI zamaninda, ikincisi manyetizasyon
baseline diizeyine yaklastigi anda daha geg sii-
rede referans goriintii olarak bir sonraki kalp ati-
minda elde olunur. Alinan referans goriintiide IR
pulsu kullanmadan diisiik FA kullanilir. Ik go-
rlintii magnitude goriintii olarak adlandirilir. Su-
btraksiyon yontemi ve fourier transformasyonla
faz sensitif-IR goriintii olusturulur [12]. TI za-
manina ¢ok duyarli olmadigindan otoviyabilite
sekansi olarak da bilinmektedir (Resim 15).

Viyabillite ve infarkt

Myokardiyal viyabilite ve infarkt ge¢ kont-
rast denen DE-MRI sekansi ile gériintiilenir. Is-
kemik kalp hastaligi olanlarda DE-MRI akut ve
kronik evrede infaktiisiin varligini, lokasyonu-
nu ve yaygimligimi tespitte oldukea etkilidir. Bu
sekans ayrica hipertrofik kardiyomyopati, dila-
te kardiyomyopati ve sarkoidoz dahil non-iske-
mik kardiyomyopatilerin degerlendirilmesinde
de kullanilir.

Bu sekansin amaci normal goriiniimlii myo-
kard ile hastalikli myokard rasinda kontrast
olusturmaktir. Ciinkii fibrozis olan alanda hiic-
re olmadigindan ekstraselliiler alan fazladir ve
ekstraselliiler kontrast maddelerde orada birikir.

STIR ya da Odem Gériintiileme

Bu sekans yag ve kan baskili T2 agirlikli bir
sekansdir. Ama¢ 0demli myokard dokusunu
gostermektir. Akut MI da 6demli dokuyu gos-
termek ve akut-kronik miyokardit tanisinda
faydali olabilir (Resim 16).
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Sayfa 123

Kardiyak c¢ekimlerde eger TSE (Turbo spin eko) sekansi kullaniyorsak ¢ekimi hizlandirmak ve
stireyi kisaltmak i¢in turbo faktorii artirtlir. Turbo faktor her bir kalp atimindaki yada siklusundaki
doldurulan k space satirini belirler. GRE sekanslarda turbo faktoriin ad1 segmenttir. Diger bir hiz-
landirma yontemi Half forier (HASTE) teknigi ile yaridan fazla doldurulan k space in ayna hayali
alinarak ¢ekim daha da hizlandirilabilir.

Sayfa 125

Kanin baskilanma noktasi olan Null pointi nabza gore degisir. Eger TI zamani kisa segilirse yada
diger bir deyisle null pointten kisa olursa myokard da baskilanacaktir. Uzun olursa da bu kez kan-
dan sinyal gelecektir. Bu nedenlerle optimun TI zamam segilmeli ve kalp hizina gore ayarlama
yapilmalidir.

Sayfa 127

Perfiizyon MR 1n amaci1 kontrast maddenin ventrikiil myokardindan ilk ge¢isini sinematik izleme-
dir. Rest perfiizyonun tek basina ¢ok bir anlam1 yoktur. Stres perfiizyonla birlikte degerlendirilir.
Stres de goriilen hipo alamlar ancak restte goriilmedigi miiddetce anlamlidir. Hem rest hem de
stres durumunda goriilen hipo alanlar genellikle artefakt yada kronik infarkt alanlaridir ki kronik
infarkt alanlar1 gec kontrastda goriilecegi i¢in ve de morfolojik incelemede inceldigi i¢in kolayca
ayirt edilebilir.

Sayfa 127

Flow MR da en kiritik sey velocity encoding (Venc) degerinin optimum hesaplanmasidir. Akan
kanin hizindan diisiik verilen Venc degeri alaising denen katlamalara sebep olurken ¢ok yiiksek
Venc degerleri de sinyal kaybina sebep vermektedir.

Sayfa 129

Geg kontrastli incelemede TI zamani uygun segilmelidir. Saglikli myokard siyah, ventrikiil kani
hafif parlak, infarkt yada fibrotik doku iceren ventrikiil duvari parlak goziikmelidir. Eger TI cok
kisa secilirse bu kez infarkt dokusu baskilanip siyah goziikecektir. Cok uzun secilirse de infarkt
dokusu ventrikiil kanindan ayrilamayacaktir. 5-20 dk arasinda alinmalidir. Cok ge¢ kalindiginda
kontrast maddenin temizlenecegi unutulmamalidir.
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Kardiyak MRG Teknikleri

Yahya Paksoy, Mesut Sivri

1.

Kardiyak MRG'nin kardiyak BT'ye iistlin olmadig1 durum hangisidir?

a.

o a0

Kardiyak kitleler
Kardiyomiyopatiler

Kapak hastaliklar

Koroner arter degerlendirmesi
Fonksiyonel degerlendirme

Kardiyak MRG ¢ekimlerinde hangisi hizlandiric bir faktor degildir?

o a0 o oP

HASTE

Segment artisi
Turbo faktor artist
Matrix artisi
Single-shot yontemi
Eko paylagimi

Steady-state gradient ekoda yiiksek sinyal giiriiltii oran1 nasil elde edilir?

a.

b.

Her siklusun sonundaki transvers manyetizasyon yok edilmek yerine ortamda kalan transvers
ve longutidinal manyetizasyon bir pulstan digerine aktarilarak

Her pulsun sonunda ortamdaki protonlarin transvers manyetizasyonu spoiled gradientle yok
edilerek

90 derece RF pulsundan sonra belli sayida 180 derece RF pulsu uygulanip k-space birden
fazla faz ¢izgisi ile doldurularak

d. TI zamani kalp hizina gére optimum ayarlanarak

Liimenden gelen sinyali baskilamak i¢in iki tane IR manyetizasyon hazirlama pulsu kullanila-
rak

Perflizyon MR ile ilgili hangisi YANLISTIR?

a.

o po o

T1 agirlikli bir goriintiidiir

Etkinligi SPECT perflizyondan daha iyidir

Rest perfiizyon tek basina yeterlidir

Hem rest hem stres perflizyonda goriilen hipointens alanlar kronik enfarkt ya da artefakttir
Farmakolojik stres i¢in adenozin kullanilir

Flow MRG ile ilgili hangisi YANLISTIR?

®

I

Qp/Qs hesaplanabilir

Kani hiz1 hesaplanabilir

Kan debisi hesaplanabilir
Regiirjitasyon fraksiyonu hesaplanabilir
Kontrastl bir tekniktir

3¢ ot ‘8¢ 97 ‘pr rerdead)
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Giris

Iskemik kalp hastaligi, gelismis iilkelerde
morbidite ve mortalitenin 6nde gelen neden-
leri arasindadir [1]. iskemik kalp hastaliginda
non-invaziv kardiyak goriintiilemenin amaci,
kardiyak fonksiyonlar1 dogru ve tekrarlana-
bilir gekilde degerlendirmektir. Ortaya ¢ikan
veriler kalp fonksiyonlar1 hakkinda efektif bil-
giler saglamalidir [2]. Giiniimiizde kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilan
non-invaziv yontemlerin basinda ekokardiyog-
rafi (EKO) gelmektedir. Radyasyon icermeme-
si, kisa inceleme siiresi, diisiik maliyeti, hasta
basinda uygulanabilirligi, farkli planlarda in-
celeme imkéani sunmasi ve tekrarlanabilirligi
onemli avantajlaridir [3]. Kullaniciya bagimh
olmasi, tecriibe gerektirmesi ve sag ventrikiil

fonksiyonlarin1 degerlendirmede kisitli olmasi
ise dezavantajlaridir.

Son yillarda manyetik rezonans goriintii-
lemenin (MRG) kardiyak fonksiyonlar1 de-
gerlendirmede kullanimi giderek artmaktadir.
MRG miikemmel temporal ve uzaysal rezo-
lisyona sahip olup multiplanar goriintiileme
ile dogrulugu yiiksek ve tekrarlanabilir kanti-
tatif ol¢limler saglamaktadir [4, 5]. Giinliimiiz-
de MRG ventrikiiler fonksiyonun non-invaziv
degerlendirilmesinde altin standart olarak ka-
bul edilmektedir [6-8]. Ventrikiiler fonksiyon
degerlendirmesinde temel amag kalbin global
fonksiyonlarnin kantitatif gosterilmesi ve bol-
gesel hareket bozuklugu bulunan segmentlerin
tespitidir. Fonksiyonel degerlendirme enfarkt
sonrasi iyilesme doneminde, sol ventrikiil hi-
pertrofisinde, kronik kalp yetmezliginde ve
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sol ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalarda
degerli veriler saglamaktadir [9]. MRG tanisal
bulgular saglayarak kardiomyopatilerin [dilate,
hipertrofik, restriktif ve aritmojenik sag vent-
rikiiler displazisi] ayiric1 tanisina katki yap-
maktadir [10]. Koroner arter hastaligi sonucu
ortaya cikan iskemi-enfarkta bagl ventrikiiler
disfonksiyon MRG ile gosterilebilir. Hastali-
gin tanisi, evrelendirilmesi, medikal tedavinin
se¢imi ve cerrahi zamaninin belirlenmesinde
onemlidir. Kardiyak MRG (KMRG) dogum-
sal kardiyak anomalilerde morfolojinin yani
sira operasyon Oncesi ve sonrast fonksiyonel
degerlendirmede de etkili bir radyolojik y6n-
temdir. MRG ile kardiyak morfoloji ve ventri-
kiil fonksiyonlarmin degerlendirilebilmesi i¢in
kardiyak anatominin ve MRG tekniklerinin iyi
bilinmesi gereklidir.

1. Kardiyak Fonksiyonlari
Degerlendirmede MRG Teknikleri

Kardiyak MRG (KMRG) kullanilarak kalp
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi son do-
nemde 6nemli gelismelere kaydetmistir. Ilk
olarak konvansiyonel spin-eko (SE) teknigi,
ventrikiiler hacmi ve miyokard kitlesini 6lg-
mek i¢in kullanilmigtir [11]. Ancak bu yon-
tem sine goriintiileme imkanina sahip olmayip
oldukg¢a zaman alicidir. Giinlimiizde ise mul-
ti-segmented spoiled gradient echo (GE) veya
multi-segmented steady state free precission
(SSFP=TRU-FiSP) gibi hizli GE sekanslari
kullanilmaktadir. SSFP ise spoiled GE sekan-
sinin yerine kullanilmaya baglanmistir. Kan
ile miyokard dokusu arasinda saglanan yiik-
sek kontrast sayesinde gercege yakin fonksi-
yonel degerlendirme saglamistir.

Spin-eko tekniginin eksik yonleri GE se-
kansinin gelistirilmesiyle telafi edilmistir.
Spoiled GE’da kisa tekrarlama siiresi ve kii-
ciik flip agilarinin kullanimiyla kalp dongiisii-
niin degisik fazlarinin goriintiilenmesi sonucu
kardiyak dinamik anlagilmaya baslanmistir.
Bu yontemde her bir kesit tek bir nefes tutma
boyunca olusturuldugundan tarama siiresi ve
solunum hareketlerine bagli artefaktlar azal-

mustir [12]. SSFP sol ventrikiil kavitesi ve
miyokard arasinda yiiksek kontrast ve diisiik
sinyal giiriiltii oran1 sagladigi ve akim arte-
faktlarini azalttig1 icin ventrikiiler fonksiyon
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanil-
maktadir [13].

2. Hasta Hazirlanmasi ve Goriintii Elde
Edilmesi

Tetkik Oncesinde hastaya ¢ekim esnasinda
hareketsiz kalmasi, ¢ok sayida ve hep aym
seviyede nefes tutmasi gerektigi ifade edilme-
lidir. Aksi halde harekete bagli goriintiilerde
bulaniklagma ortaya ¢ikmaktadir. Yine kalp ve
cevre yapilarin dzellikle diisiikk ve orta man-
yetik alan giicline sahip cihazlarda kontrast
¢Oziiniirligii giiclesmektedir. Giicli manyetik
alanlh cihazlarda diisiik tekrarlama ve eko za-
mani degerleriyle calisildigindan daha genis
bir kontrast ¢éziimleme araliginda goriintiiler
olusturulmaktadir. Goriintiilleme sirasinda kal-
bin hareketten arindirilmasi kardiyak siklusun
belli bir fazinda tekrarlayan goriintiilerin alin-
masini saglayan kardiyak tetiklemeli ¢ekim
ile miimkiindiir. Kardiyak siklusun diizenli ve
stirekli tekrarlayan ozelligi sayesinde degisik
kardiyak fazlarda alian goriintiilerde bulanik-
lagsma en aza indirilmektedir.

Kardiyak goriintiilemedeki temel planlar;
dort bosluk, iki bosluk, kisa aks, sol ve sag
ventrikiil ¢ikis yolu olarak ifade edilir. Once-
likle, aksiyal, koronal ve sagittal planlarda pilot
goriintiiler elde olunduktan sonra, bu goriintii-
lerden kardiyak aks oryantasyonlari belirlene-
rek, kisa ve uzun aks temel kardiyak planlarda
goriintiiler elde edilir. Aksiyal kesitler elde edil-
dikten sonra, daha yiiksek uzaysal ve zamansal
¢Oziliniirlik dinamigi saglayan SSFP sineleri ile
gercgek cift-oblik kardiyak diizlemlerde [dikey
uzun eksen, kisa eksen ve yatay uzun eksen
gibi] bir dizi goriintii elde edilir [14].

Paraseptal uzun eksen (iki odacikli veya di-
key uzun eksenli) gériiniimii, orta ventrikii-
ler seviyedeki aksiyel bir goriintiiden, ventral
ventrikiil septumuna paralel olarak, sol ventri-
kiil (SV) apeksinden mitral kapak¢igin merke-
zinden gelen diizlem boyunca tarama yaparak
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tanimlanir. Paraseptal uzun eksenli goriiniim-
den, ortadaki sag ve sol ventrikiillerin bir kisa
ekseni goriintiislinii elde etmek i¢in dikey uzun
eksene dik ve mitral anulusa paralel olarak orta
ventrikiiler diizeyde tanmimlama ile bagka bir
seri elde edilir. Yatay longutidinal eksen (dort
odacik) goriiniimil ise anterolateral anterior sag
ventrikiil serbest duvarinin ve sag ventrikiil di-
yafragmatik duvarin birlesmesinden anterola-
teral papiller kas alt sinirinin hemen altindaki
bir noktaya uzanan diizlem boyunca tanimlanir

Ventrikiiler hacim hesaplanmasinda temel
olarak kisa aks ardigik goriintiiler, miyokard
duvar hareketlerini degerlendirmek igin kisa
aks, iki bosluk ve 4 bosluk goriintiiler kullani-
lir. Fonksiyonel KMRG ile ventrikiillerin duvar
hareketleri gergek zamanli degerlendirilerek
bolgesel kontraksiyon bozukluklar saptanabil-
mektedir. Kisa eksen kesitleri, mitral anulustan
SV apeksinin hemen distalinde bir noktaya

kadar elde edilir. Proksimalin bazale distalin
apekse yerlestirilmesi, derin bir nefes alma
veya ilk tanimlayici goriintiilere gére pozisyon
degistirmesi durumunda bile tim SV'in goriin-
tillenmesini sagladigi i¢in 6nemlidir

3. Global Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin
Olciimii

Kardiyak MRG ile SV global fonksiyonlarini
degerlendirme ventrikiil hacmi ve duvar ka-
linlig1, EF ve miyokardiyal kitlenin hesaplan-
masini icermektedir. Ventrikiil hacmi, end-di-
yastol (ED) ve end-sistol (ES)’de elde edilen
goriintiiler iizerinden hesaplanir

. ED ve ES gorsel olarak maksimum ED ve
minimum ES, SV hacmini veren fazlar olarak
belirlenir. Bu iki hacim stroke hacim ve EF’yi
hesaplamak i¢in de kullanilir. Stroke hacim
kalbin her atiminda ED hacimden ES hacmin
c¢ikarilmasiyla, EF ise stroke hacmin ED hacme

Sol ventrikdl fonksiyonlarini degerlendirmek icin alinan kisa aks cine gérlntulerde
end-diyastol (A) ve end-sistol (B) fazlarda endokardiyal (kirmizi cizgi) ve epikardial (yesil cizgi) sinirlar
izlenmektedir.
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Fonksiyonel degerlendirme sonrasi elde
edilen sonuclar izlenmektedir.

Tablo 1: Sol ventrikiil fonksiyon parametreleri-
nin cinsiyete gore normal degerleri [19].

Fonksiyonel Parametre =~ Referans Araligi
Erkek: 47-58 mL
Kadin: 36-48 mL
Erkek: 146-167 mL
Kadin: 118-139 mL
Erkek: 99-109 mL
Kadin: 81-91 mL
Erkek: %65-68
Kadin: %66-69
Erkek: 144-148 g

Kadin: 105-110 g

End-sistolik hacim

End-diyastolik hacim

Stroke hacim

Ejeksiyon fraksiyonu

Miyokardiyal kitle

boliinmesiyle hesaplanir. Sol ventrikiiliin fonk-
siyonel parametrelerinin cinsiyete gore normal
degerleri . de 6zetlenmistir

Kardiyak MRG ile hacim 6lgtimiinde kullani-
lan Simpson metodunda SV kavitesi uzun eksene
dik ardisik seviyelerden kisa-aks goriintiisii ali-
narak ¢ok sayida dilimlere (7-10 mm kalinhkta
8-10 kesit) boliiniir ve her dilimin hacmi hesapla-
nir. Epikardiyal ve endokardiyal konturlar ventri-
kiiler duvar boyunca net tanimlanir

Sol ventrikiil hacimlerinin 6l¢iilmesinde kul-
lanilan teknikler, ventrikiiliin birkag kisa eksenli

kesitlere ayrilmasini icerir. Kisa eksen kesitler
ventrikiil hacmi ve miyokard kitlesinin belirlen-
mesi i¢in en giivenilir goriintiileme plan1 saglar
. Segmentasyondan sonra konturlar ventri-
kiil duvarinin epikardiyal ve endokardiyal si-
nirlar1 boyunca ¢izilir. Kontur tespiti genellikle
otomatik yazilimla yapilir, uygun olmayan se-
kilde tamimlanmis konturlarm elle diizeltilmesi
gergeklestirilir. Siur tespitinden sonra yazilim
her bir kesitin ventrikiiler hacmini hesaplamak
icin Simpson kuralin1 uygular. Bu, endokardiyal
smirlar icindeki alanin kesit kalinlig1 ve kesitler
arasindaki bosluk ile [varsa] ¢arpilmasiyla elde
edilir. Bu prosediir hem ED hem de ES hacmi
belirlemek i¢in kullanilir. Kontur ¢izilirken pa-
piller kaslarin SV kavitesine dahil edilip edilme-
mesi konusunda net fikir birligi yoktur.
Myokard kiitlesi i¢in endokardial ve epikar-
dial smurlar belirlenerek hacimler hesaplanir.
Hacimlerin farki myokard 6zkiitlesi (1.04 g/
dL) ile ¢arpilir. SV ED hacminin tekrarlanabi-
lirligi ES hacimden iistiin oldugundan 6l¢timler
ED kesitlerinde yapilir [20].

4. Bolgesel Ventrikiiler Fonksiyonun
Degerlendirilmesi

Kardiyak MRG ile bolgesel ventrikiil fonksi-
yon degerlendirilmesi ventrikiil duvar kalinlig
ve hareketlerini igermektedir. SV’in bolgesel
fonksiyonu kalitatif ve 17 segmentin kalinlas-
mas1 ve hareketi seklinde gorsel olarak deger-
lendirilmektedir. Temel olarak Amerikan Kalp
Dernegi’nin belirledigi kriterlere dayanan 17
segmentli model kullanilir . Degerlendir-
me sonucuna gore segment hareketleri normal,
hipokinetik, akinetik veya diskinetik diye sinif-
landirilir. Hipokinezi bozulmus kalinlagsma ve
hareket, akinezi kalinlasma ve hareket kaybi,
diskinezi ise sistol sirasinda segmentin para-
doksal disa dogru hareketi olarak tanimlanir

. Bolgesel duvar kalinlagmas1 belirlenerek
kantitatif bolgesel SV fonksiyonuda hesapla-
nabilir. Segmental duvar kalinlagsmasini belir-
lemek i¢in miyokardiyal tagging veya (end-sis-
tolik duvar kalinligi-end diyastolik duvar
kalinlig1)x100/end-diyastolik duvar kalinligi
formiili kullanilir.
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Duvar kalinlasmasinin kantitatif degerlen-
dirmesinde ventrikiil birden fazla kisa eksenli
kesitlere ayrilir ve her bir kesit {izerinde endo-
kardiyal ve epikardiyal konturlar tespit edilir.
SV’iin bolgesel fonksiyonun degerlendirilme-
sinde kavite igindeki papiller kaslarin dahil
edilmesi Onerilmektedir [23]. Ventrikiiler kisa
eksen dilimi segment sayisinca bir dizi bolii-
me tipik olarak sag ventrikiil ekleme noktalari
gibi anatomik isaretler temel alinarak ayril-
mistir. Bu noktada, duvar kalinlagmasi radyal
veya merkez ¢izgisi yontemleri ile dlgtilebilir.
Radyal yontem miyokardin bir daire oldugunu
ve epikardiyumdan ¢cemberin merkezine dogru
kordlar olusturdugunu varsayar. Merkez ¢izgisi
yontemi ise endokardiyal ve epikardiyal kon-
turlara katilan ve merkez ¢izgisine dik olan ya-
zilim tarafindan tretilen kordlarin yayilmasini
igerir. Her segment i¢in 16-17 kord alinir ve
ES ve ED arasindaki kord uzunlugundaki degi-
sim duvar kalinlagmasini gosterir. Bu teknigin
sinirlamalarindan biri, kisa eksenli dilimlerin
sadece radyal Ol¢iimler saglamasi ve miyokar-
diyumun ¢evresel ve uzunlamasina kisalmasini
g0z ard1 etmesidir. Miyokardiyal Tagging ve li¢
boyutlu analiz teknikleri bu sinirlamalarin is-
tesinden gelebilmektedir [23].

5. Sag ventrikiil fonksiyonunlarinin
degerlendirilmesi

Kardiyak MRG’de sag ventrikiil fonksiyonu
degerlendirilirken kalbin kisa aks goriintiile-
rinden endokardiyal ve epikardiyal sinirlar ¢i-
zerek ve bu ¢izimleri uzun aks goriintiilerden
(dort oda ve iki oda) korele ederek EF, ES ve
ED hacimler ve miyokard kiitlesi hesaplana-
bilir. KMRG’nin sag ventrikiil fonksiyonla-
1 degerlendirmedeki istiinliigli konjenital
kalp hastalig1, primer pulmoner hipertansiyon,
aritmojenik sag ventrikiil displazisi ve kronik
obstriiktif akciger hastalig1 gibi ¢esitli hastalik-
larda da gosterilmistir [24-26]. Sag ventrikiiliin
kresentrik, trabekiiler yapisi ve biiylik bir in-
fundibulumu olmasi nedeniyle yapisal deger-
lendirilmesi zordur [27, 28]. KMRG ile goriin-
tillerin herhangi bir oryantasyonda iglenmesi
ve li¢ boyutlu veri kiimeleri olusturulmasiyla

sag ventrikiiliin fonksiyonu ve kiitlesi ayrintili
sekilde degerlendirilmektedir.

Sag ventrikiil dl¢limiinde bazi noktalar 6nem-
lidir. Kitle hesaplanmasinda septum SV’iin bir
pargasi olarak diisiiniildiigiinden dahil edilmez.
Bazen bazal kesitin sag ventrikiiliin mil yoksa
sag atriyumun mu bir kismin1 igerdigi belirle-
mek zor olabilir ve sag atriyum ile ventrikiil
arasindaki arayiiz kisa eksen goriintiilerde ta-
nimlanayabilir. Bu ylizden sag ventrikiil apeksi
ve trikiispit annulusu birlestiren hatta dik olan
bir enine diizlemin kullanilmasi faydalidir. Sag
ventrikiiliin miyokard: ince oldugundan 6lgii-
mil zor olabilir [29].

6. Miyokardiyal Tagging Teknigi

[lk olarak Zerhouni ve ark. tarafindan tanim-
lanan KMRG ile miyokardiyal Tagging teknigi
farkli sekillerde uygulanmaktadir. Myokardi-
yal tagging tekniginin esasi, kalp {izerinde bel-
li noktalarin 6zel radyofrekans ile uyariimasi
sonucu gecici bir sekilde manyetik olarak isa-
retlenmesine dayanmaktadir. Hizli GE sekansi
ile yapilir. Birbirine dik ¢ok sayida sa- turas-
yon bantlar1 uygulanir. Elde edilen kisa aks
goriintiilerde saturasyon bantlar siyah ¢izgiler
sekilde gortliir. Kontraksiyon yapan normal
miyokard segmentin desaturasyon c¢izgilerinde
egilme/deformasyonlar olur. Tagging doku ile
birlikte hareketi sonucu kalbin kasilma ve gev-
semesi tanimlanabilmekte ve teshis konulmasi-
na katki saglanmaktadir [30, 31].

Miyokardin bolgesel kontraksiyonunu de-
gerlendirmek igin sine fast GRE sekanslariyla
miyokardiyal tagging yontemi kullanilir. Mi-
yokardiyumun deformasyonu, ventrikiiliin izo
voliimetrik kasilma fazi sirasinda baslar ve
etiketli cizgilerin eslik eden deformasyonuyla
goriiniir ve Olgtilebilir. Miyokardiyal Tagging
tekniginin ortaya ¢ikisindan sonra bir dizi iyi-
lestirme yapilmistir. Magnetizasyonun spati-
al modiilasyonu olarak bilinen daha hizli bir
yontem, iki dikey dogrultuda uygulanarak bir
grid olusturabilir. Bu teknigin bir dezavantaji,
doku T1’in relaksasyonuyla ortaya ¢ikan zay1f-
lamadir. Bu durum magnetizasyon tamamla-
yic1 spatial modiilasyonunun gelistirilmesiyle
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diizeltilerek etiket ¢izgilerinin miyokarda gore
kontrast1 artirllmistir [32]. Miyokardiyal Ta-
gging yontemi hem sol hem de sag ventrikiil
fonksiyonunun analizi i¢in kullanilabilir; ancak
sag ventrikiilde ince duvar yapisi ve karmasgik
geometrisi nedeniyle teknik olarak daha zor
uygulanmaktadir [33].

7. Diyastolik fonksiyonun
degerlendirilmesi

Kardiyak MRG diyastolik fonksiyonu de-
gerlendirmede SSFP puls sekansi ile hacim
Ol¢iimii, akim ve hiz i¢in faz kontrast ¢aligma-
lart ve miyokard degerlendirmesi i¢in ise mi-
yokardiyal tagging kullanilmaktadir. Bolgesel
fonksiyon parametreleri arasinda miyokardiyal
hiz ve gerginlik ile birlikte duvar incelmesinin
en yiksek orani1 ve en yiiksek duvar incelme
oranina kadar gegen siire yer almaktadir. Hizli
doldurma faz1 boyunca zaman iginde ventrikii-
ler hacimdeki degisikliklerin karsilastiriimasi,
en yiiksek doluluk oranini verir. En yiiksek do-
luluk oranina kadar gecen siire, son sistolden
pik dolum oraninin olustugu zaman noktasina
kadar gegen siire olarak tanimlanir [34].

Klinik olarak diyastolik fonksiyonun belir-
lenmesinde en sik kullanilan ydntem miyo-
kardiyal tagging yontemidir. Miyokardiyal
Tagging teknikleri ile kalp dongiisiinde farkli
zamanlarda kiiresel ve bolgesel miyokardi-
yal strain giivenilir bir sekilde {i¢ boyutta 6l-
¢ebilir. Strain analizinin, farmakolojik stresle
kullanildiginda, iskeminin erken tespitinde
faydali oldugu gosterilmistir [35]. Diyastolik
fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in tanimlanan
yontemler degisik kalp patolojilerinde kullanil-
maktadir. Hipertrofik kardiyomiyopatinin sid-
deti, hizli doldurma zamani ve en yiiksek duvar
incelmesine kadar gecen siire kullanilarak be-
lirlenebilir [36]. Hipertansiyon ve aort stenozu
gibi ventrikiiliin asir1 yliklenmesine neden olan
hastaliklarin en erken belirtilerinden olan di-
yastolik disfonksiyon saptanabilir. Hipertansi-
yonda kompansatuvar hipertrofiye bagli olarak
ortaya c¢ikan gecikmis miyokard gevsemesi,
KMRG’de hiz-kodlama ydntemleriyle 0lgiil-
mektedir [37].

Sonug olarak, giintimiizde KMRG kalp fonksi-
yonlarini degerlendirmede standart non-invaziv
yontem haline gelmistir. Ventrikiiler fonksiyon-
lar hakkinda kalitatif, kantitatif ve tekrarlanabilir
veriler saglamaktadir. Gelecekte teknolojik ge-
lismelerin ve klinik deneyimin artmasiyla daha
yaygi kullanim alani bulacaktir.
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Manyetik Rezonans Goruntiileme ile Kardiyak

Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi
Mehmet Oztirk, Mustafa Koplay

Sayfa 134

SSFP sol ventrikiil kavitesi ve miyokard arasinda yiiksek kontrast ve diisiik sinyal giiriiltii oram
sagladig1 ve akim artefaktlarini azaltt131 i¢in ventrikiiler fonksiyon degerlendirilmesinde yaygin
olarak kullanilmaktadir.

Sayfa 136

Kardiyak MRG ile hacim 6l¢timiinde kullanilan Simpson metodunda SV kavitesi uzun eksene dik
ardisik seviyelerden kisa-aks goriintiisii alimarak ¢ok sayida dilimlere (7-10 mm kalinlikta 8-10
kesit) boliiniir ve her dilimin hacmi hesaplanir.

Sayfa 136

Segmental duvar kalinlagmasini belirlemek i¢in miyokardiyal tagging veya (end-sistolik duvar
kalinligi-end diyastolik duvar kalinlig1)x100/end-diyastolik duvar kalinlig1 formiilii kullanilir.

Sayfa 137

Sag ventrikiiliin kresentrik, trabekiiler yapisi ve biiyiik bir infundibulumu olmasi nedeniyle yapisal
degerlendirilmesi zordur.

Sayfa 137

Myokardiyal tagging tekniginin esasi, kalp tizerinde belli noktalarin 6zel radyofrekans ile uyaril-
masi sonucu gegici bir sekilde manyetik olarak igsaretlenmesine dayanmaktadir.

Sayfa 138

Klinik olarak diyastolik fonksiyonun belirlenmesinde en sik kullanilan yontem miyokardiyal tag-
ging yontemidir.
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Manyetik Rezonans Goérlintiileme ile Kardiyak

Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi
Mehmet Oztirk, Mustafa Koplay

1. Kardiyak MRG hangi kalp patolojilerinin tan1 ve takibinde faydalidir?
a. Kalbin bolgesel hareket bozuklugu bulunan segmentlerinin tespitinde
b. Kardiomiyopatilerin ayirici tanisinda
c. Iskemi-enfarkt sonrasi ortaya ¢ikan ventrikiiler disfonksiyonu saptamada
d. Hepsi

2. Kardiyak MRG’ de ejeksiyon fraksiyonu nasil hesaplanir?

®

Kalbin her atiminda end-diayastolik hacimden end-sistolik hacmin ¢ikarilmasiyla
b. Hacimler farkinin miyokard dzkiitlesi ile garpilmastyla

c. Stroke hacmin end-diyastolik hacme boliinmesiyle

d. Epikardiyal ve endokardiyal sinirlarin tanimlanmasiyla

3. Kardiyak MRG’de segmental duvar kalinlagmasi nasil hesaplanir?
a. Hacimler farkinin miyokard 6zkiitlesi ile ¢arpilmasiyla
b. Epikardiyal ve endokardiyal siirlarin tanimlanmasiyla
c. Stroke hacmin end-diyastolik hacme boliinmesiyle
d. (end-sistolik duvar kalinligi-end diyastolik duvar kalinlig1)x100/end-diyastolik duvar kalin-
lig1 formiiliiyle

4. Sag ventrikiil fonksiyonunlarinin degerlendirilmesi ile ilgili asagidakilerden hangisi YANLIS-
TIR?
a. Yapisi sol ventrikiile gore daha basit oldugundan degerlendirilmesi kolaydir.
b. Miyokardi ince oldugundan dl¢limii zor olabilir.
c. Kalbin kisa aks goriintiilerinden endokardiyal ve epikardiyal sinirlar ¢izilir.
d. Kitle hesaplanmasinda septum dahil edilmez.

5. Diyastolik fonksiyonun degerlendirilmesi ile ilgili hangisi DOGRUDUR?
a. Miyokard degerlendirmesi faz kontrast ¢caligmalar ile yapilir.
b. Diyastolik fonksiyonun belirlenmesinde en sik kullanilan yontem miyokardiyal tagging
yontemidir.
c. Hacim o6l¢iimiinde miyokardiyal tagging oldukca faydalidir.
d. Hipertrofik kardiyomiyopatinin siddeti belirlenemez.
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OGRENME HEDEFLERI

m Standart kardiyak MRG sekanslari disinda,
ileri kardiyak uygulamalarin tani, tedavi ve
takip acisindan énemi

m Kardiyak perfizyon MRG teknigi ve endi-
kasyonlari

m Miyokardiyal doku karakterizasyonunda ha-
ritalama teknikleri

® 4D akim MRG kullanim alanlari

Gérmeli CA. lleri Kardiyak Manyetik Rezonans Gériintiileme Yéntemleri. Trd Sem 2018; 6: 142-151.

Giris

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) miyokardial fonksiyon degerlendirme-
si, miyokardiyal kiitle 6l¢timleri ve skar tespi-
tinde altin standart yontem olarak kabul edil-
mistir. Ayrica miyokardiyal 6dem, demir yiikii
analizi ve yaygin miyokardiyal fibrozisin de-
gerlendirilmesi dahil olmak lizere detayli doku
karakterizasyonu saglamada diger goriintiile-
me yontemlerine kiyasla benzersiz 6zelliklere
sahiptir. Yeni kilavuzlarda, uygun tanisal kulla-
nim Kkriterleri arasina konjenital kalp hastalik-
lar1 ve kalp yetmezligi degerlendirmesi i¢in de
yeni kardiyak MRG endikasyonlar1 eklenmis-
tir [1]. Gorilintli edinimi ve rekonstriiksiyonu
ile ilgili yeni arastirmalar; kardiyak anatomi,
fonksiyonel degerlendirme ve akim degerlen-
dirmesi i¢in daha hizli ve yiiksek ¢oziiniirlik-
li goriintiileme tekniklerine yonelmistir [2].
Standart kardiyak MRG sekanslar1 disinda,
ileri kardiyak uygulamalarda tani, tedavi ve ta-
kip agisindan 6nemli ve tamamlayici bir yere

sahiptir. Perflizyon MRG, T1-T2-T2* harita-
lama yontemleri, ekstraselliiler volim fraksi-
yonu (ECV) degerlendirmesi, 4 boyutlu (4D)
akim degerlendirme gibi MRG teknikleri artik
klinik pratikte yer bulmakta ve kullanim siklig1
artmaktadir. Bu bdliimde ileri kardiyak MRG
yontemlerinin gézden gegirilmesi ve uygulama
alanlariin degerlendirilmesi amaclanmaktadir.

Kardiyak Perfiizyon MRG

Koroner arter hastaligi (KAH) i¢in tan1 ve
tedavi stratejilerinde 6nemli iyilesmeler kayde-
dilmesine ragmen, hala diinya genelinde mor-
bidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerin-
den biridir. Koroner arterdeki belirgin stenoz,
miyokardiyal iskemiye yol acar. Koroner ste-
nozunda tedavi, hastanin semptomlar1 ve mi-
yokard iskemisinin derecesi ile iligkili olarak
semptomlarin hafifletilmesini saglama amagl
ve miyokard enfarktiisiinii (MI), sol ventrikiil
disfonksiyonunu, malign aritmileri ve kardiyak
Oliimleri 6nlemeye yonelik olarak yapilir. Tek
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foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPE-
CT), pozitron emisyonlu bilgisayarli tomografi
(PET) ve kardiyak bilgisayarli tomografi per-
fiizyon goriintiileme yontemleri miyokardiyal
perfiizyonu degerlendirme yontemidir. Bunun-
la birlikte, SPECT, PET ve kardiyak bilgisa-
yarl1 tomografi radyasyon maruziyetine neden
olurken; kardiyak MRG, KAH varligin1 deger-
lendirmek i¢in giderek yayginlasan, noninva-
ziv bir gorlintiileme yontemidir [3].

Son zamanlarda MRG cihazi {ireticilerinin
donanim ve yazilim alaninda sagladiklar1 ge-
ligtirmeler sayesinde, onemli 6l¢iide artirilmis
sinyal giiriiltii oranina ve uzaysal ve zamansal
¢Oziiniirliige sahip kardiyak goriintiiler edinme
imkan1 dogmustur. MRG ile, kardiyak ilk gegis
perfiizyon goriintiilemesi, KAH siiphesi olan
hastalarin degerlendirilmesi i¢in SPECT ile
miyokard perfuzyon goriintiilemesine c¢ekici
bir alternatif olarak ortaya ¢ikmustir. Istirahat
ve stres perflizyonunun degerlendirilmesiyle
miyokardiyal iskemi ve yiiksek dogrulukta en-
farktiis alan1 belirlenebilir. Kardiyak perfiizyon
MRG’de imajlar, vazodilatator stres sirasinda,
bir ekstravaskiiler ve ekstraseliiler ajan olan
gadolinyum bazli kontrast maddenin (IVGd)
miyokarddan ilk gecisinin goriintiilenmesi ile
elde edilir [1,4]. IVGd un paramagnetik etkisi
nedeniyle, lokal manyetik alan degisir ve ya-
kindaki su protonlarinin relaksasyon oranini
artar. Iyi perfiize edilen dokular, T1 agirlikl
goriintiilerde artmig sinyal gosterir. Perflizyon
goriintiilemesi i¢in uygulanan diisiik doz IVGd
ile T2 ve T2* etkileri ortaya ¢ikmayacagindan
perfiize dokulardaki parlak sinyal etkilenmez
[5,6]. Normal miyokarda gore daha az perfii-
ze olan bolgeler, IVGd’un daha diigiik tutulum
gosterdigi diisiik konsantrasyona sahip alanlar-
dir. Bu alanlar goriintii serilerinde hipointens
perfiizyon defektleri olarak goriiliir [4]. Tlk ge-
¢is perflizyon goriintiilemesi iskemi ve enfark-
tiisiin tanimlanmasi i¢in vazodilatator stres tes-
tinin bir pargasi olarak (stres ve dinlenme fazi
goriintiileri ile) gergeklestirilir (Sekil 1).

Bunun disinda akut MI durumunda mik-
rovaskiiler dolagimin degerlendirilmesi igin
istirahat durumunda elde edilen kardiyak per-

fiizyon MRG kullanilabilir [3]. Mikrovaskiiler
obstriiksiyon (MVO) sonucu yeterli kan akimi
olmayan alanlar kontrast maddenin gegisindeki
gecikme sonucu, diisiik sinyal intensitesinde
gorlintiilenir. IVGd’un ilk gecisi sonrasi, erken
evrede (1-3 dakika) MVO bulgular1 goriintiile-
nirken gec kontrastli goriintiilerde (10-20 dk)
enfarkt gelismis alanda sinyal artis1 saptanma-
s1, iskemik canli doku ile enfarkt alaninin ayiri-
minda 6nemli bilgiler saglar [7,8].

Stres Perfiizyon

Klinik pratikte en sik kullanilan vazodilator
stres ajan1 140 pg/kg/dakika dozda yaklasik 3
dakika boyunca uygulanan intravendz adeno-
zindir. Adenozinin, gii¢lii vazodilatasyon etki-
si yaninda kisa yarilanma omrii (4-10 saniye)
ve ¢ok daha az yan etkiye neden olmasi tercih
edilme sebepleri arasinda sayilabilir. Ancak
adenozin disinda dipiridamol veya regadeno-
son kullanilan merkezler de bulunmaktadir
[9]. Yaklagik 3 dakikalik adenozin infiizyonu
sonrast IVGd ile ilk gegis perfiizyon MRG
¢ekimi yapilir. Perfiizyon MRG icin gerekli
sekanslar gradient eko (GRE), hibrit gradient
eko-planar goriintiileme (EPI) veya ‘steady
state free precession’ (SSFP) teknigi ile olus-
turulan EKG kapili Tl1-agirlikli goriintiiler
kullanilarak elde edilir. Amerikan Kalp Birligi
16-segment modeline karsilik gelen sol vent-
rikiiliin 3 kisa aks (bazal, orta ve apikal) diize-
yinden imajlar alinir [10,11]. Adenozin infiiz-
yonunun bitisinden 10 dakika sonra dinlenme
faz1 i¢in IVGd ile ilk gecis perfiizyon MRG
¢ekimi tekrarlanir. Vazodilatator ajan ile stres
perfiizyon goriintiilemesindeki ana prensip,
limeninde anlamli stenoz (>%50) bulunan
koroner arter tarafindan beslenen miyokard
segmentlerinde, stres fazinda akimin azalma-
sidir [12]. 11k gegis perfiizyon incelemesi, mi-
yokardin artmis beslenme ihtiyaci ile bolgeye
ulasan kan miktar1 arasindaki uyumsuzlugu
gostermesi acgisindan, invaziv koroner arter
anjiografide saptanamayacak anormallikleri
de ortaya cikarabilir [13,14]. Dinlenme per-
flizyon goriintillemesinden 5 dakika sonra,
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IVGd enjeksivanu

|

Adenozin
Kisa aks digindakil | inflizyonu
Planlama SSFP sine 140 pgkg/ Stres Kiza aks SS8FP Istirabat Cerekli | k |
pbrlintleri giriinriller di perfilzyon sine gordntiler perfilzvoru|| olanek |[Fes kontrasth
whrintiler gariiniiler
oF ]

Sekil 1. Stres perfizyon MRG asamalari sematize edilmistir.

miyokardin sinyalsiz oldugu optimal noktada
yapilan T1 agirlikli inversion recovery (IR)
GRE sekansinda gec kontrastli goriintiiler ali-
narak kardiyal perfiizyon MRG tamamlanir.
Klinik pratikte, perfiizyon MRG’nin kulla-
niminda bir artig gézlemlenmesine ragmen,
hala bir¢ok merkezde kardiyak MRG ala-
ninda spesifik caligan uzmanlarin azlig1 ne-
deniyle uygulamada smirliliklar mevcuttur.
Fakat daha fazla veri yayinlandik¢ca ve MRG
tekniginde gelismeler kaydedildik¢ce daha
fazla goriintiileme uzmani bu alana yonelme-
ye baslamaktadir. Giincel ¢aligmalar, orta ve

yiiksek riskli hastalarda ilerideki major kar-
diyovaskiiler olay riskini tahmin etmede kar-
diyak perfiizyon MRG’nin yiiksek prognos-
tik kapasitesini gostermistir. Akut miyokard
infarktiisiinde istirahat perfiizyonu ile MVO
gosterilebilir, bu da miyokardin fonksiyonel
yetersizlikle iyilesmesinin ve hasta i¢in kotii
prognozun gostergesidir. Ileride, MVO’un
kardiyak MRG ile gosterilebilecegini ortaya
koyacak ek calismalarla, akut MI sonrasi is-
tirahat perfiizyon analizinin énemli bir prog-
nostik ara¢ haline gelebilecegi diisiiniilmek-
tedir [3,11].
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Doku Karakterizasyonunda ileri
Kardiyak MRG

1990’11 yillarin sonlarinda ge¢ faz kontrasth
(LGE) goriintiilerin kullanilmaya baglanmasi
ve ‘phase-sensitive inversion recovery’ (PSIR)
sekansin gelistirilmesiyle kardiyak MRG ig¢in
ileriye dogru biiyiik bir adim atilmustir. Ilk ¢a-
lismalar iskemik kalp hastaligina odaklanmig
olmakla birlikte, dilate ve hipertrofik kardi-
yomiyopati gibi diger miyokardiyal tutulum
gosteren hastaliklara sahip hastalarda da bilgi
sagladigr gorilmistiir [15]. LGE goriintiiler,
makroskobik fibrozisin tanimlanmasina izin
verir. Fakat normal miyokarda ait referans bol-
geler olmadigindan, miyokarddaki diffiiz degi-
sikliklerle ilgili bilgi verememektedir. Giincel
yayinlardaki histopatolojik kanitlar 118inda,
diffiiz miyokardiyal tutulum gosterdigi kanit-
lanan bircok kardiyak patolojide LGE teknigi
yetersiz kalir. Gelistirilen paralel goriintiilleme
yontemleri miyokarddaki intrensek T1, T2 ve
T2* manyetik relaksasyon o6zelliklerinin para-
metrik olarak haritalanmasinin yolunu acarak
bu durumun {stesinden gelinmesine olanak
saglar. Bu intrensek 0zelliklere kars1 miyokar-
din ayn1 bolgesinden farkli sensitivitelerdeki
gorlintiilerin  6lglimlenmesi ile, miyokardiyal
parametrik haritalar olusturulabilir [16-19].

T1 Haritalama

Nativ T1 haritalama teknigi ile goriintiilenen
miyokardiyumun IVGd uygulanmadan, T1 re-
laksasyon siirelerinin &lgiildiigii piksel bazli
kantitatif bir haritast elde edilir. Nativ T1 de-
gerleri, hiicre i¢i ve hiicre dis1 (interstisyel ve
intravaskiiler dahil) kompartmanlardan gelen
sinyalleri icerir ve dokudaki intrensek farklilik-
lar1 yansitir [1]. T1 haritalama goriintiileri, te-
melde IR sekansi olan ‘Modified Look-Locker
Imaging’ (MOLLI), ‘shortened MOLLI" (Sh-
MOLLI) ve ‘Saturation Recovery Single-Shot
Acquisition’ (SASHA) gibi teknikler kullanila-
rak elde edilir [20-22].

Artmis nativ T1 degerleri, 6dem, enfarktiis
ve miyokardit gibi akut miyokardiyal patolo-
jilerin saptanmasinda faydalidir. Ayrica kardi-

Resim 1. Nativ T1 haritalama teknigi ile cekilmis kisa
aks goranta.

yak amiloidoz, hipertrofik kardiyomiyopati ve
dilate kardiyomiyopati gibi subakut kardiyomi-
yopatiler ve diffiiz fibrozis degerlendirmesinde
de onemli bilgiler saglar (Resim 1) [23-26].
Nativ miyokardiyal T1 degerlerinde global dii-
slis miyokardiyal demir yiiklenmesi ve Fabry
hastaliginda klinik kullanima sahiptir. Intrami-
yokardiyal lipid birikimi ile karakterize olan
Anderson-Fabry hastaligindaki diisiik nativ T1
degerleri, hipertrofik kardiyomiyopati ve ami-
loidoz gibi T1 degerlerinde artisa neden olan
diger sol ventrikiil hipertrofisi nedenlerinden
ayirmi kolaylastinir [27-29]. Hastaliklar i¢in
gosterdigi tanisal Ozelliklere ek olarak, akut
MI, amiloidoz ve dilate kardiyomiyopatili has-
talarda nativ T1 haritalamanin, risk belirlenme-
sinde prognostik giice sahip oldugu ydniinde
kanitlar artmaktadir [30].

T2 Haritalama

Miyokardit ve MI dahil olmak {izere miyo-
kardiyumu etkileyen bir¢ok hastalik siirecin-
de miyokardiyal 6dem goriiliir. T2 haritalama
tekniginin klinik pratikte yaygin olarak kulla-
nilmaya baglamasindan 6nce, 6dem genellikle
siyah kan T2 agirlikli spin eko puls sekans kul-
lanilarak gortintiilenmistir. Ancak bu sekansta,
kalp atim siklusu boyunca miyokardda ortaya
¢ikan sinyal kaybi ve normal/anormal miyo-
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kard arasindaki ayirim i¢in ¢ok sayida standart
sapmaya ihtiya¢ duyulmasi nedeniyle yorum
farklilig1 olugmasi gibi ciddi dogal sinirlama-
lar1 vardir. Yeni gelistirilen T2 haritalama dizi-
leri, miyokardin T2 relaksasyon siirelerini 6l-
gerek bu siirlamalart asabilir [31]. Miyokardit
ve akut Ml ile ilgili ¢alismalar, T2 haritalama-
nin miyokard 6deminin saptanmasinda T2 agir-
likl1 diger tekniklere kiyasla daha fazla tanisal
dogruluk sagladigini1 gostermistir. T2 haritala-
ma teknigi, cogu tanisal degerlendirme igin T2
agirlikli tekniklerin yerini almaktadir (Resim 2)
[32,33]. T2 haritalama 6dem ve inflamasyonun
varligini tespit etmek i¢in kullanilmasinin yani
sira, miyokardit ve Takotsubo kardiyomiyopati
de dahil olmak iizere ¢esitli kardiyak patoloji-
lerin saptanmasinda kullanilabilir. Yapilan bir
calismada, hastalarin %30>unda konvansiyonel
T2 sekansi ile belirlenemeyen miyokardiyal
O0demin saptanmasinda, T2 haritalama tekni-
ginin %94 duyarliliga ve %97 6zgiilliige sahip
oldugu gosterilmistir [32].

T2* Haritalama

T2* degeri, manyetik alan inhomojenitesi
varliginda transvers manyetizasyon relaksas-
yon siiresidir. T2* relaksasyon zamani 6l¢timil
kardiyak MRG’de uygun sekilde saptanabilir
ve miyokardda asir1 demir ylikiinii 6lgmek ve

e

e

iy

Resim 2. T2 haritalama teknigi ile cekilmis kisa aks
gorunta.

izlemek igin kullanilir. T2* siiresi miyokardda
demir birikiminin varliginda ortaya ¢ikan man-
yetik inhomojenitelerle kisaltilir. T2* degeri,
demir selasyon tedavisi i¢in bir gosterge olarak
kullanilir ve anormal degerler, gelecekte ihti-
ya¢ duyulacak selasyon tedavisi igin en 6nemli
belirleyici olarak kabul edilir. Ayrica T2* hari-
talamasi, akut MI’da miyokard daki kanamanin
belirlenmesinde de yardimei olabilir [34.35].

Ekstraselluler Voliim Fraksiyonu (ECV)
Degerlendirmesi

LGE goriintiileme, KAH ve non-iskemik kar-
diyomiyopatilerde fokal miyokardiyal fibro-
zisin goriintiilenmesi i¢in altin standart teknik
haline gelmistir [36]. Fakat, diffiiz miyokar-
diyal fibrozisin degerlendirilmesinde yeterli
olamamaktadir. MI’de, LGE goriintiileriyle
enfarkt alanindaki fokal fibrozise karsilik gelen
kontrast artis1 goriiliirken; dilate kardiyomi-
yopatide, dnemli interstisyel fibrozis varligina
ragmen herhangi bir kontrast tutulumu izlen-
meyebilir. IVGd enjeksiyonu sonrasi yapilan
T1 haritalama ile, diffiiz miyokardiyal fibrozis
ve miyokardiyal infiltrasyonun degerlendi-
rilebilecegi gosterilmistir. Klinik ¢aligmalar,
ECV ol¢limii yapilan T1 haritalamanin, diffiiz
fibrozis bulunan kalp hastaliklarinin degerlen-
dirmesinde yararli oldugunu gostermistir. Ay-
rica, ECV yontemi, siipheli LGE durumlarinda
yardimetr olarak kullanilabilir. Kardiyomiyo-
patilerin ayirici tanis1 disinda, gesitli kardiyak
timorlerin doku karakterizasyonunda, epikar-
diyal yag ile perikardiyal eflizyon ayiriminda
ve perikardiyal yag ile LGE ayirimda faydali
olabilecegi gosterilmistir [37].

ECV fraksiyonu hesaplamak icin, kontrast
sonras1 ve nativ T1 degerleri birlikte kullanilir.
IVGd ekstraseliiler alanda dagilarak gadolin-
yum konsantrasyonu ile orantili gekilde miyo-
kardin T1 relaksasyon siirelerini kisaltir [38].
Bu nedenle fibroz ve skar alanlari, 6zellikle
IVGd sonras1 daha kisa T1 relaksasyon siire-
leri sergiler. Kanin hiicresel fraksiyonunu he-
matokrit miktar1 temsil eder. ECV fraksiyonu
(interstisyum ve ekstraseliiler matriksi temsil
eder), sckil 2’de belirtilen formiile gére hasta-
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1 1

kontrast sonrast T miyakan

nativ TI miyokard

ECV |= (1- hematokrit )

1 ~ 1

kontrast sonrast T | kan

nativ. T Lkan

Sekil 2. ECV degerlendirmesi icin gerekli olan giincel hematokrit degerinin ve miyokard ve kan icin
Olctlen T1 degerlerinin formulde yerlesimi gosterilmistir.

nin hematokrit degerinin yani sira IVGd 6ncesi
ve sonrasinda miyokard ve kanin T1 degerleri-
nin Ol¢iilmesi ile hesaplanir.

ECV miyokardiyal dokudaki ‘remodelling’
durumunun bir gostergesidir ve kantitatif
degerlendirmeye imkan saglar. Saglkli bi-
reylerde 1.5 Tesla cihaz i¢in normal ECV de-
gerleri % 25.3+3.5 olarak bildirilmigtir [39].
Artmig ECV genellikle asir1 kolajen biriki-
minden kaynaklanir ve miyokardiyal fibro-
zisin saglam bir Slgiisiidiir. Diisiik ECV de-
gerleri ise genellikle lipomatdz degisimlerde
ortaya ¢ikar. ECV, miyokardiyal fokal alanlar
i¢cin hesaplanabilmesi disinda ECV haritalar
ile de gorsellestirilebilir.

4D Akim MRG Degerlendirmesi

Faz kontrast (PC) teknikle elde edilen MRG;
kalp veya biiyiik damarlardaki kan akiminin
gosterimi ve kantitatif degerlendirilmesi igin
genis klinik kabul gérmiistiir [40]. PC tekni-
ginin gelistirilmesiyle, zaman c¢oziimlemeli
(CINE), 3 boyutlu PC MRG’nin, 3 yonde hiz
kodlanmasi ile goriintiilenmesi miimkiin ol-
mustur. 4D akim MRG olarak adlandirilan bu
teknik, standart iki boyutlu CINE PC tekni-
gine Ustilin olarak, kardiyak veya vaskiiler ya-
pilardaki kan akiminin temporal ¢oziimlemesi
yapilabilir ve uzaysal degisimi hakkinda 3 bo-
yutlu bilgi saglanabilir. Ek olarak, 3 boyutlu
veri hacmi i¢indeki herhangi bir noktada top-

lam kan akimi, pik akim hiz1 veya regurjitas-
yon orani gibi akim parametreleri retrospektif
olarak segilebilir. [41]. Ayrica, 3 boyutlu kan
akimi gorseli ve kantifiye akim verilerinin bir-
lestirilmesiyle, patolojilerin kardiyovaskiiler
hemodinami iizerindeki etkilerinin kapsaml
olarak degerlendirilmesine imkan saglar [42].
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...
Sayfa 143

Mikrovaskiiler obstriiksiyon (MVO) sonucu yeterli kan akimi olmayan alanlar kontrast maddenin
gecisindeki gecikme sonucu, diisiik sinyal intensitesinde goriintiilenir. IVGd’un ilk gecisi sonrasi,
erken evrede (1-3 dakika) MVO bulgular1 goriintiilenirken ge¢ kontrasth goriintiilerde (10-20 dk)
enfarkt gelismis alanda sinyal artis1 saptanmast, iskemik canli doku ile enfarkt alaninin ayiriminda
onemli bilgiler saglar.

Sayfa 143

Vazodilatator ajan ile stres perflizyon goriintiilemesindeki ana prensip, liimeninde anlamli stenoz
(>%350) bulunan koroner arter tarafindan beslenen miyokard segmentlerinde, stres fazinda akimin
azalmasidir. Ik gegis perfiizyon incelemesi, miyokardin artmig beslenme ihtiyaci ile bolgeye ulagan
kan miktar1 arasindaki uyumsuzlugu gostermesi agisindan, invaziv koroner arter anjiografide sapta-
namayacak anormallikleri de ortaya ¢ikarabilir.

Sayfa 145

LGE goriintiiler, makroskobik fibrozisin tanimlanmasina izin verir. Fakat normal miyokarda ait re-
ferans bolgeler olmadigindan, miyokarddaki diffiiz degisikliklerle ilgili bilgi verememektedir. Giin-
cel yayinlardaki histopatolojik kanitlar 1s1ginda, diffiiz miyokardiyal tutulum gosterdigi kanitlanan
bir¢ok kardiyak patolojide LGE teknigi yetersiz kalir. Gelistirilen paralel goriintiileme yontemleri
miyokarddaki intrensek T1, T2 ve T2* manyetik relaksasyon 6zelliklerinin parametrik olarak harita-
lanmasinin yolunu agarak bu durumun iistesinden gelinmesine olanak saglar. Bu intrensek 6zelliklere
kars1 miyokardin aymi bolgesinden farkl sensitivitelerdeki goriintiilerin 6l¢timlenmesi ile, miyokar-
diyal parametrik haritalar olusturulabilir.

Sayfa 146

T2 haritalama 6dem ve inflamasyonun varligini tespit etmek i¢in kullanilmasinin yam sira, miyokar-
dit ve Takotsubo kardiyomiyopati de dahil olmak iizere gesitli kardiyak patolojilerin saptanmasinda
kullanilabilir. Yapilan bir ¢calismada, hastalarin %30'unda konvansiyonel T2 sekansi ile belirleneme-
yen miyokardiyal 6demin saptanmasinda, T2 haritalama tekniginin %94 duyarliliga ve %97 6zgiil-
liige sahip oldugu gosterilmistir.
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1. Asagidakilerden hangisi ilk gecis perflizyon goriintiilemesi ile saptanabilir?
a. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
b. Mikrovaskiiler obstriiksiyon
c. Miyokardiyal demir birikimi
d. Sol ventrikiil diastol sonu hacmi

2. Hangisi stres perfilizyon goriintiilemede adenozinin stresor ajan olarak tercih edilme sebebi degil-
dir?
Giiglii vazodilatasyon etkisi

o

b. Kisa yarilanma 6mrii
c. Kalp atim hizini artirmasi
d. Cok daha az yan etkiye neden olmast

3. Asagidaki tekniklerin hangisi fokal fibrozis i¢in 6nemli bilgiler saglarken diffiiz miyokardiyal
patolojileri gostermekte yeterli degildir?
a. Geg faz kontrasth goriintiileme
b. T1 haritalama
c. T2 haritalama
d. T2* haritalama

4. Asagidakilerden hangisi miyokardiyal 6dem ve akut inflamasyonun varligini tespit etmek i¢in
kullanilabilecek, en uygun ve smirlamasi en az olan tekniktir?
a. Siyah kan T2 agirlikli spin eko puls sekans
b. T1 haritalama
c. T2 haritalama
d. T2* haritalama

5. 4D akim MRG teknigi i¢in asagidakilerden hangisi yanlistir?
a. PC tekniginin gelistirilmesiyle elde edilmis bir yontemdir.
b. 3 boyutlu ve 3 yonlii goriintiilemeye imkan saglar
¢. Veri hacmi i¢indeki herhangi bir noktadan retrospektif olarak parametrik degerlendirme yapi-
labilir.
d. Koroner arterlerin plak degerlendirmesinde kullanilir.

P'S 9y ‘e'¢ 97 ‘q iepdead)
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Miyokard Perfliizyonu ve iskemik

Kalp Hastaliklar

Fadime GuUven, Mecit Kantarci

OGRENME HEDEFLERI

m iskemik kalp hastaliklarinda géruntileme
yontemleri

m Kardiyak MRG'nin iskemik kalp hastalikla-
rinda kullanimi

m Kardiyak MRG'de viabilite degerlendiril-
mesinin klinik énemi ve tedavi secenegi-
nin belirlenmesindeki rolt

Given F Kantarci M. Miyokard Perfiizyonu ve Iskemik Kalp Hastaliklari. Trd Sem 2018; 6: 152-169

Giris

Koroner Arter Hastaligi (KAH) veya Iske-
mik Kalp Hastaliginin (IKH) temel nedeni ko-
roner arterlerdeki ateroskleroz nedeniyle koro-
ner arteriyel kan akiminin azalmasidir. Bunun
sonucunda miyokardin oksijen ihtiyaci ile kan
akim arasinda uyumsuzluk meydana gelmekte
ve koroner arter hastaligi olarak adlandirilan
cesitli klinik tablolara sebep olmaktadir [1].

Iskemik kalp hastaliginin tam ve takibinde
miyokard perflizyon sintigrafisi, manyetik re-
zonans goriintiileme, multidedektor bilgisayar-
11 tomografi gibi ileri tan1 yontemleri ile faydali
bilgiler edinilmektedir. Miyokardiyal perfiiz-
yonun degerlendirilmesi, girisimsel ya da cer-
rahi tedavi modelinin se¢ilmesinde belirleyici
rol oynar [2].

Miyokardiyal perfiizyon tanimi, birim za-
manda belirlenmis miyokard alanindan akan
kan hacmi olarak yapilabilir. Perflizyon miktar:

miyokardin oksijen ihtiyacina gore degisiklik
gosterebilir. Miyokard oksijen tiiketiminde-
ki artis, miyokardiyal perfiizyonda da artis ile
kendini gosterir. Miyokardiyal perfiizyon kan
akimi ile dogrudan iligkili oldugundan koroner
arterlerde anlamli bir darlik ya da okliizyon ol-
mas1 halinde mevcut kan akimi artmis oksijen
talebini kargilayamayacak ve bunun sonucunda
da miyokardda iskemi gelisecektir.

Miyokardiyal hipoperfiizyon iskemik kalp
hastaliklarinda ilk basamaklardan biri olup;
klinik semptomlarin ortaya ¢ikmasindan, EKG
degisikliklerinden ve miyokardiyal duvar ha-
reket anormallikleri meydana gelmeden Once
saptanabilir [3].

iskemik Kalp Hastaliklarinda
Goriintuleme

Iskemik kalp hastaliklar1 tanisinda miyokar-
diyal perflizyon goriintiillemesi énemli bir rol
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iistlenmektedir [3]. Tek Foton Emisyon Bilgi-
sayarli Tomografi (SPECT), bu konuda uzun
yillardir kullanilan bir goriintiileme yontemi-
dir. Ancak iyonizan radyasyon i¢ermesi, diigilk
temporal ve uzaysal ¢oziiniirliigli dezavantaj
olusturmaktadir [4].

Miyokardiyal perfiizyonun degerlendiril-
mesinde kullanilan diger bir goriintiileme
yontemi ise Pozitron Emisyon Tomografi
(PET)’dir. Bu yontemin de subendokardiyal
iskemiyi goriintiilemek i¢in rezoliisyonunun
disiik olmasi, PET cihazinin kolay ulasila-
bilir olmamasi, pahali ve iyonizan radyasyon
iceren bir yontem olmas1 gibi dezavantajlar
bulunmaktadir [4].

Kardiyak MRG, kardiyovaskiiler sistem ile
ilgili patolojilerin tanisinda ve tedavi sonrasi
takibinde kullanilabilecek non-invazif tanisal
bir yontemdir [5]. Ug boyutlu gériintiileme
yapabilme ozelligi ve yiiksek c¢ozliniirliilik
sayesinde miyokard fonksiyonunun dogru de-
gerlendirilmesine olanak saglar. Bunun yam
sira iyonizan radyasyon icermemesi onemli bir
avantajdir [6].

Kardiyak MRG ile miyokardiyal morfoloji-
nin ve ventrikiil fonksiyonunun degerlendiril-
mesi; endokardiyum, miyokardiyum ve epikar-
diyumun detayli goriintiilenmesi miimkiindiir.
Kardiyak debi ve ejeksiyon fraksiyonunun
oOlgiilebilmesi, koroner arterlerde ve venoz ya-
pilarda kan akim hizi, akim voliimii ve rezervi
saptanabilmektedir [6].

Klinik uygulamada kardiyak MRG giinii-
miizde iskemik kalp hastalii, kalp kapak has-
taliklari, akut iskemik sendromlar, perikardiyal
patolojiler, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp
hastaliklar1, intrakardiyak kitle-trombiis gibi
patolojilerin tanisinda kullanilmaktadir [ 7].

Stres kardiyak perfiizyon MR goriintiile-
me ise hem perfiizyonun hem de viabilite ve
ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesin-
de kullanimi giderek artan invaziv olmayan
tetkiklerden biridir. Iyonizan radyasyon iger-
memesi, temporal ve uzaysal ¢oziiniirligiiniin
yiiksek olmast ve diger yontemlerden farkli
olarak subendokardiyal perfiizyonun degerlen-
dirilmesine imkan tanimasi dnemli avantajlar
saglamaktadir [8].

Miyokard Perfiizyonu ve iskemik Kalp Hastaliklari

Miyokardiyal iskemi

Miyokardiyal iskemi, miyokardiyal oksijen
ihtiyaci ile miyokarda sunulan oksijen miktari
arasindaki dengesizlik sonucu meydana gelir.

Miyokardiyal iskeminin etiyolojisinde bas-
lica rol oynayan faktor koroner aterosklerotik
arter hastaligidir. laveten kardiyomiyopatiler,
aort stenozu, Sendrom X, miyokardiyal kdp-
rillesme, koroner arter embolisi gibi belirgin
koroner arter obstriiksiyonunun olmadig1 nadir
durumlarda ve otoimmiin vaskiilitlerde de mi-
yokardiyal iskemi goriilebilir. Iskemiyi takiben
“stunning (sersemlemis miyokard)” olarak bi-
linen geri donisiimlii kontraktil disfonksiyon
goriiliir. Tekrarlayan iskemi epizodlari sonucu
stunning, “hibernasyon (kis uykusu)” olarak
adlandirilan, hala geri doniisiimlii olan disfonk-
siyone forma doniisebilir. Kisa iskemi epizodu
kalbin, daha sonra gelisebilecek iskemi epizot-
larina kars1t nispeten direngli hale gelmesine
olanak saglar [9].

Olgularin biiylik bir boliimiinde stabil an-
jinanmn kaynagi, koroner arterlerin ateroma-
toz plaklar nedeniyle daralmasidir. Normal
vaskiiler yatak maksimal egzersizde direncini
diisiirerek koroner kan akimini 5-6 kat arttira-
bilmektedir. Ancak koroner arterdeki liiminal
kesit alaninin daralmasi, maksimal egzersizde
vaskiiler yatagin s6z konusu direnci diislirme
yetenegini azaltarak, obstriiksiyon diizeyine ve
miyokard oksijen ihtiyacina bagli olmak {ize-
re iskemiye yol agar. Obstriiksiyonun %40’1n
altinda oldugu durumda egzersiz esnasinda
gerekli koroner arter kan akimi genellikle sag-
lanabilmekle birlikte; %50’ nin tizerindeki ko-
roner darliklarda koroner arter kan akiminin
egzersiz ve stres durumundaki metabolik ihti-
yacit karsilamada yetersiz kalmasina sekonder
iskemi meydana gelir [10].

Koroner vaskiiler yatagin direnci diisiirebilme
kapasitesi ciddi obstriiksiyonlarda 3 kata kadar
yiikselebilmektedir. Bu durumda iskemik esik
koroner dolasimin gelismisligi, subendokardi-
yumdan subepikardiyuma dogru perfiizyon ala-
ninin transmural tutulumunun derecesi, koroner
vaskiiler yataktaki tonus ve platelet agregasyonu
gibi diger faktorlerden etkilenmektedir [11].
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Koroner Arter Hastahigi (iskemik Kalp
Hastaligr)

Koroner arter hastalif1 ya da diger bir ifa-
deyle iskemik kalp hastaliginin en sik goriilen
sebebi, koroner arter liimeninde kan akiminda
azalmayla sonuglanan aterosklerotik plaklara
bagl gelisen daralmadir. Koroner arterlerdeki
kan akiminda azalma, miyokard oksijen ihti-
yact ile kan akimi arasindaki dengesizlige yol
a¢maktadir. Bu uyumsuzluk sonucunda koro-
ner arter hastaligi olarak adlandirilan birtakim
sendromlar ortaya ¢ikar. Bu sendromlar; anjina
pektoris, akut miyokard enfarktiisii, ani kardi-
yak oliim ve kronik iskemik kalp hastaligidir.
Anjina pektoris, egzersizle ve emosyonel stres-
le ortaya cikan, istirahatle ya da nitrogliserinle
yatigan miyokard iskemisinin neden oldugu,
gogiisten ¢eneye, omuza, sirta, kola yayilan
rahatsizlik hissidir. Akut miyokard enfarktiisii,
lokal iskemi ile meydana gelen sinirli bir alanda
gelisen miyokard nekrozunu tanimlar. Ani kar-
diyak oliim, iskemik kalp hastaligina bagli akut
semptomlarin baglangicindan itibaren bir saat
i¢inde oliimiin gergeklestigi durum olup 6lim
sebebi genellikle aritmidir. Kronik iskemik kalp
hastalig1, zaman zaman araya giren anjina pek-
toris ve miyokard enfarktiisii ataklarinin eslik
ettigi uzun siireli iskemik miyokard harabiyeti
sonucu olusan ilerleyici konjestif kalp yetmez-
liginin gelistigi durumu tanimlar [ 1, 12].

Kardiyak Sendrom X

Kardiyak sendrom X tanimi ilk defa 1973
yilinda Kemp tarafindan tanimlanmistir [13].
Bu sendrom genel olarak anjina pektoris ve
normal koroner arteriogram birlikteligini ifade
eder [14].

Kardiyak sendrom X tanim {izerinde giini-
miizde tam bir uzlasi saglanamamis olmakla
birlikte son zamanlarda bu sendrom i¢in en ¢ok
kabul goren tanim, kardiyak olmayan gogiis
agrilar1 dislandiktan sonra, tipik anjina ben-
zeri gogls agrisi ve koroner anjiografide akim
kisitlayic1 darligin  bulunmamast durumudur
[15]. Bu sendromun patofizyolojisinde endo-
tel disfonksiyonu 6nemli bir rol oynamaktadir.

Adenozin veya dipiridamol infiizyonu ile go-
giis agrist olmasi endotel disfonksiyonunu gos-
terebilen 6nemli bir klinik belirteg olarak kabul
edilmektedir [16].

Goglis agrisiin karakteri ve siiresi ¢ok de-
gisken olabilir. G6glis agris1 saatlerce siirebi-
lecegi gibi kisa siire iginde dalgalanmalar da
gosterebilir. Hastalarin neredeyse yarisinda nit-
rat tedavisine cevap vermeyen gogiis agrisi s6z
konusudur [17].

Bu sendromun patofizyolojisinde bircok
mekanizma One siiriilmiis olup en fazla kabul
edilenler; mikrovaskiiler disfonksiyon, infla-
masyon, Ostrojen eksikligi ve artmis agri sen-
sitivitesidir [ 18].

Kardiyak sendrom X hastalarinda temelde
oldugu diisiiniilen patofizyolojik mekanizma
endotel disfonksiyonun yol actig1 mikrovaskii-
ler iskemidir. Endotelin damar liimenini dése-
yen multifonksiyonel bir organ oldugu ve nitrik
oksit gibi birtakim temel kimyasal maddelerle
kan akimini diizenledigi bilinmektedir [ 18].

Inflamasyonun, mekanizmas1 heniiz tam ola-
rak anlasilamamis olmakla beraber, KSX has-
talarinda mikrovaskiiler disfonksiyona katkida
bulunarak, sendrom patogenezinde énemli rol
oynadigi bilinmektedir [19].

Ostrojen Eksikligi

Bu hipotezin ortaya ¢ikisinda etkili olan temel
neden KSX hastalarmin biiyiikk kisminin peri-
menopozal/postmenopozal olmasidir. Menopo-
zun endotel disfonksiyonuyla iliskisi daha 6nce
gosterilmistir [20]. Hatta KSX hastalarina veri-
len Ostrojen preparatlariin, endotel disfonksi-
yonunu diizelterek, egzersizle tetiklenen anjina
ataklarm azalttig1 gosterilmistir; fakat Ostrojen
tedavisi 6ncesinde ve sonrasinda kalp hizi, eg-
zersiz stiresi, ST segment depresyonu gibi para-
metrelerde anlamli fark bulunamamustir [21].

Kardiyak Manyetik Rezonans
Goriintileme

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme,
non-invaziv kardiyak diagnostik goriintiileme
yontemlerinden biridir. Son zamanlardaki gelis-




melerle birlikte kardiyovaskiiler sistemin birgok
yonden degerlendirilebilmesine olanak saglayan
bir modalite haline gelmistir. Kardiyak MRG ile
kalbin morfolojik yapisi, ventrikiiler fonksiyon-
lar1, kapak fonksiyonlari, akim paternleri, miyo-
kardiyal perfiizyon ve koroner anatomi deger-
lendirilmekte; miyokardiyal canlilik hakkinda
da 6nemli bilgiler edinilebilmektedir [22].

Kardiyak MRG Goériintiileme
Diizlemleri

Kardiyak MRG’de kullanilan sekanslar bas-
lica spin eko ve gradient eko sekanslaridir.

Spin Eko Sekanslari

Spin eko sekanslarinda akan kan genelde sin-
yalsiz olarak izlenirken, miyokard ve yag do-
kusu orta - yiiksek sinyal intensitededir. Spin
eko sekanslari morfolojik goriintiileme igin
uygundur. Tiimdr, inflamasyon, miyokardiyal
doku anormalliklerinin degerlendirilmesinde
kullanilabilir. Ancak foksiyonel analiz yapma
imkani yoktur [23].

Gradient Eko Sekanslari

Gradient eko sekansi kan voliimii igerisin-
deki onceden eksite olmus spinlerin sinyalle-
rini manyetik alan digina ¢ikmadan goriintii-
leyebilecek kadar hizli oldugundan, spin eko
sekansmin aksine kan akimini yiiksek sinyal
intensitesinde gosterir. GRE sekanslari ile ayni
bolge yliksek tekrarlama hizi ile goriintiilene-
bildiginden ilgili bolgenin ‘sine’ rekonstriiksi-
yonlar1 yapilabilir. Bdylece 25 msn’den daha
kisa resim hizinda uzun aks, kisa aks ya da
istenen herhangi bir planda sine goriintiileme
yapilabilir. Bu sayede GRE sekanslari tiirbiilan
kan akimini (stenoz, geri akim ya da sant ne-
deniyle olugmus) saptamada kullanilabilir ve
sine seklinde tomografik kesitler olarak goriin-
tiilendiginde bu tip lezyonlar kolaylikla tespit
edilir. Bunun disinda sine gradient eko goriin-
tillemeyle sol ve sag ventrikiil fonksiyonlar
degerlendirilebilir, diyastol sonu ve sistol sonu
ventrikiil hacimleri 6lgiilebilir [23].
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Kardiyak MRG’de aksiyel, sagittal, koronal
planlarda oncii (survey/localizer/scout) goriin-
tiller elde edilmektedir (Resim 1). Burada amag;
bu goriintiiler kilavuzlugunda kalbin uzun ve
kisa aks goriintiilerini olusturmaktir. Aksiyel
diizlemde olusan yalanci 4 odacik goriintii ke-
sitinde, mitral kapak ortasindan apekse dogru
alian dik plan ile “iki bosluk/iki odacik” uzun
aks goriintii elde edilir (Resim 2). “Iki bosluk”
gOriintii lizerinden yine mitral kapak ortasindan
apekse ¢ekilen dik plan ile gercek “dort bogluk/
dort odacik” goriintii elde edilir (Resim 3). Bu
goriintiilerden ise uzun eksene dik planda mit-
ral kapak ile apeks arasinda “kisa aks” goriin-
tiiller elde edilir (Resim 4) [24].

Kardiyak MRG Teknikleri

Kardiyak MRG’de, diger kardiyak goriintii-
leme modalitelerinde oldugu gibi kalbin elekt-
rik aktivitesi kullanilarak kalp hareketleriyle
senkronize goriintiiler elde edilebilir. Giivenilir
R dalgasi tespiti vektor kardiyogram (VKG)
kullanimu ile, VKG prospektif tetikleme ve ret-
rospektif eslesme i¢in kullanilabilir. Prospektif
tetikleme tipik olarak kardiyak siklusun tek bir
noktasindaki kalbin statik goriintiisii i¢in kulla-
nilir. Goriintii bilgisi diyastolde, kalbin goreceli
olarak hareketsiz oldugu R dalgasindan sonraki
spesifik bir intervalde elde edilir ve yaklagik 10
saniyelik nefes tutmada tek bir kesit i¢in veri
toplanmas1 miimkiin olur. Sine MR gibi dina-
mik bilgi toplandig1 durumlarda ise multi-faz
veri kazanimi s6z konusudur. Retrospektif es-
lesme olarak adlandirilan bu durumda genellik-
le kardiyak siklus boyunca veri kazanimi olur
ve VKG retrospektif olarak referans alinarak
goriintiiler olugturulur. Kardiyak siklusun 20-
30 faza boliindiigii bu yontemde her faz i¢in bir
imaj olusturulur. Tek kesiti 10 saniyelik nefes
tutma ile olusturulan bu imajlar sine déngii ola-
rak gosterilebilir [22].

Kardiyak MRG incelemelerinde solunumsal
hareketin kontrolii de 6nemlidir. Goriintiilerin
cogu, genellikle 10-15 saniye siiren nefes tut-
ma siirecinde elde edilir. Inspiryum sonu nefes
tutulmasi daha komforludur ve hasta daha uzun
stire nefes tutulabilir. Bununla birlikte hafif bir
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loc_cor

Resim 1. Oncelikle aksiyel, sagittal, koronal planlarda éncii (survey/localizer/scout) gérintiler elde
edilmekte ve bu goéruntuler kilavuzlugunda kalbin uzun ve kisa aks géruntuleri elde olunmaktadir.

2 cda gonknil

Resim 2. Aksiyel diizlemde olusan yalanci 4 odacik
goruntu kesitinde, mitral kapak ortasindan apekse
dogru alinan dik plan ile ‘iki bosluk/iki odacik’
uzun aks gérintu elde edilir

4 oda gorintia

Resim 3. iki bosluk’ gérunta Gzerinden yine mi-
tral kapak ortasindan apekse cekilen dik plan
ile elde olunan gercek ‘dért bosluk/dért odacik’
géruntusu
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Kma aks gérinii

Resim 4. Uzun eksene dik planda mitral kapak ile
apeks arasinda elde olunan ‘kisa aks’ gérintuler

ekspiryum sonunda nefes tutulmasi, kesit uyum-
suzlugunu minimalize edebilir. Nefes tutma sii-
resi oksijen uygulamast ile desteklenebilir [22].

Black-Blood Teknikleri

Kalp morfolojisi ile ilgili bilgi esasinda kan
ile miyokard dokusu arasindaki dogal kontrast
nedeniyle, kardiyak siklusla eslesmis (gated)
SE sekansi ile elde edilir [25]. Radyofrekans
(RF) ile presaturasyon ve echo time (TE)’in
kisa tutulmasi kan sinyallerini minimize eder
ve boylece SE’da kontrast artar. Ancak kaza-
nim zamani uzadigindan solunum ve diger ha-
reket artefaktlar1 olusur. Fast spin eko (FSE)
veya turbo spin eko (TSE) gibi sekanslar go-
riintiileme stiresini kisaltan tekniklerdir. Bunlar
hizl1 goriintiileme saglamalarina karsin yumu-
sak doku kontrast1 SE tekniklerden biraz diisiik
olabilir. FSE ya da TSE ile inceleme zaman
kisaltilabilmektedir [25-27].

Multislice EKG-tetiklemeli SE ile multipl
anatomik alandan goriintii elde edilir ve hareket
artefaktlar1 onemli 6lgiide azaltilir. SE sekansi-
nin dezavantaji her kesitin kardiyak siklusun
farkli evrelerinden elde edilmesidir. Morfolojik
gorliniim, miyokardial doku karekterizasyonu
(kontrastli ve kontrastsiz), sol ventrikiil kitlesi,
duvar kalinlig1 ve ventrikiil i¢i trombiis deger-
lendirmesi i¢in kullanilir [28, 29].

Miyokard Perfiizyonu ve iskemik Kalp Hastaliklari
I

Bright-Blood Teknikleri

Bu teknikler ile morfolojik ve fonksiyonel
bilgiler saglanabilir. Multipl ardigik kesitlerle
kardiyak hareketler dinamik olarak izlenebilir.
GRE goriintiileme kisa TE ve kisa TR kulla-
nilmast nedeniyle kardiyak inceleme igin ter-
cih edilen yontemdir. Time-of-flight etkisi ve
ayrica relatif olarak uzun T2 etkisi nedeniyle
kan komsu miyokard ile karsilastirildiginda
parlak goriiniir. GRE sekansinda 90 dereceden
kiigiik acida tek RF puls ve ¢ok kisa TR deger-
leri kullanilir. Bu nedenle dokuda her zaman
longitudinal magnetizasyonla birlikte transvers
manyetizasyon da bulunacaktir. Bu duruma
Steady State Free Precession (SSFP) denmek-
tedir. SSFP’de goriintii kontrasti dokunun T1/
T2 oranma baglidir. Dokularin T2 siirelerinin
farklilig1 6n plana ¢ikmaktadir. SSFP sekansin-
da miyokardiyum ve ventrikiiler kavite arasin-
daki kontrast “segmente k-space fast GRE” ile
karsilagtirildiginda daha iyidir. Sinyal-giiriiltii
orani ve kontrast giiriiltii oran1 konvansiyonel
tekniklerle elde edilenlerden daha yiiksektir
[30-34].

Kardiyak MRG’nin iskemik Kalp
Hastaliklarinda Kullanimi

Kalp yetmezliginin etiyolojisinde iskemik
kalp hastaliklar1 vakalarin 2/3’{inii olusturmak-
tadir.

Akut MI sonras1 miyokard canliliginin erken
taninmasi klinik olarak 6nemlidir, etkilenen
boliimlerin revaskiilarizasyon sonrasi iyilesme
ve tekrar islevsel olma potansiyeli vardir [35].

MRG koroner arter hastaliklarinin ve miyo-
kardin degerlendirilmesinde son yillarda yeni
bir yaklasim kazanilmasmi saglamstir. Iske-
mik kalp hastaliklarinin gdriintiilenmesinde
kullanilmakta olan ekokardiyografi ve radyo-
niiklid goriintiileme gibi non-invazif yontemler
sensitiviteleri ve spesifisiteleri diisiik oldugun-
dan kesin tani i¢in c¢ogunlukla invaziv kon-
vansiyonel koroner anjiyografi gerekmektedir.
Kardiyak MRG iskemik kalp hastaliklarinda
ilave veriler sunmaktadir. MRG’deki teknik
ilerlemeler, yliksek uzaysal ¢oziiniirlik ve mii-
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kemmel yumusak doku kontrasti ile miyokar-
diyal dokunun karakterizasyonuna, ii¢ boyutlu
goriintiileme sayesinde sol ventrikiil kitle ve
voliimiiniin degerlendirilmesine, infarkt alanm
ve canli doku ayrimina, bolgesel duvar hareket
bozukluklarinin ve sistolik-diyastolik duvar
kalinliginin degerlendirilmesine olanak sagla-
maktadir. Kardiyak anatomi, perfiizyon-fonk-
siyon degerlendirmesi ve koroner anjiyografi
tek bir inceleme ile yapilabilmektedir. flaveten
ekstraselliiler kontrast madde verilmesinden
sonra yapilan gec kontrastli inceleme sayesin-
de miyokard canliliginin degerlendirilmesinde
ve cansiz dokunun transmural uzaniminin gos-
terilmesinde duyarlilig1 oldukga yiiksektir (Re-
sim 5) [36, 37].

Kardiyak Fonksiyonun Bolgesel ve
Global Degerlendirilmesi

Sol Ventrikiil Duvar Hareketleri ve
Duvar Kalinhg:

Skar dokusunda diyastol sonu duvar kalinli-
g1 canli dokuya gore belirgin sekilde incelmis
olarak izlenir. Canli doku i¢in esik deger mi-
yokard infarktiisiinden (MI) 4 ay sonra 5.5 mm
tizerindedir. MI’den yaklagik 6 hafta sonra mi-
yokardiyal duvarda incelme baglar. Yani diyas-
tol sonu duvar kalinlig1 yalnizca kronik MI’de
canlilik kriteri olarak kullanilabilir. Y6ntemin
sensitivitesi yiikksek ancak spesifitesi nispeten
diisiiktiir [38]. Kronik skarda incelmis ve aki-
netik miyokardiyumun MRG bulgulari ile PET
ve SPECT ile elde edilen bulgular karsilastiril-
mis ve transmural skar1 tanimlamada diyastol
sonu duvar kalinlig1 i¢in sinir; normal bireyler-
den elde edilen ortalama degerler ile hastalarda
patolojik inceleme ve SPECT ile uyumlu bu-
lunan degerlerin karsilastirilmasi sonucu; 5.5
mm olarak belirlenmistir. PET de de 5.5 mm
ve daha ince Olgiilen alanlarda radyoaktivite
tutulumunda anlamli azalma bildirilmistir [39].
Diyastol sonu duvar kalinlig1 ve sistolik duvar
kalinlagsmasinin derecesi miyokard canliligini
degerlendirmede faydali olabilir. Duvar kalin-
liginda ve hareketlerinde izlenen herhangi bir
anormallik bodlgesel miyokard fonksiyonunun

b] Transmural

Resim 5. a, b. infarkt olan miyokard koroner arter
sulama sahasina uyar ve gec kontrastli gérintule-
rde hiperintens gorilir. Her zaman subendokardi-
yal baslar (a) ve tikanmanin stresine gore epikarda
dogru ilerleyerek transmural tutuluma yol acar (b)

azaldiginin gostergesidir. Sine MR ile duvar
hareketlerinin ve kalinlagmasinin gdsterilmesi
stipheli ya da bilinen koroner arter hastaliginin
tespiti veya karakterizasyonunda onemli yer
tutar [40].

Miyokardiyal duvar hareketleri, farmakolojik
stres olusturularak fonksiyonel olarak deger-
lendirilebilir. Stunning ve hibernasyon duru-
munda stres ajanlarina duvar hareket bozukluk-
larinda diizelme ve yanit gézlenir. Aksine skar
dokusundaki hareket bozuklugu stres ajanlari-
na yanitsizdir. Cilinkil stunning ve hibernasyon
durumunda miyokardiyumda canlilik devam
etmektedir. Stunned miyokardiyumda hareket
ve enerji destegi arasinda diskordans olugsmak-
tadir (mismatch fonksiyon/akim). Eger stunned
miyokardiyumda yiiksek dereceli stenoz yok
ise istirahatte kan akimi normal olacak, dis-
fonksiyon ise birka¢ giin sonra kendiliginden
diizelecektir (Resim 6). Ug damar hastaliginda
sik goriilen hiberne miyokardiyumda, sol vent-
rikiil fonksiyonu global olarak deprese olmus-
tur. Bu hastalarda belirgin dispne vardir, ama
anginal agr1 daha azdir. Ventrikiiler disfonksi-
yonun bu tipi siklikla kroniktir. Yani kontrak-
til disfonksiyon miyokardiyal kan akimindaki
kronik azalma ile ilgilidir (match fonksiyon/




Stanning miyokardda hareket /kasiima ile
enerji destegi arasinda bir inbalans olusur (mis-
match fonksiyon/akim). Gunler ya da haftalar
icerisinde spontan fonksiyonel diizelme olur

Hiberne miyokardda kontraktil disfonksiy-
on miyokardiyal kan akimindaki kronik azalma ile
ilgilidir (match fonksiyon/ akim). Fonksiyon ancak
normal miyokardiyal akim cerrahi / stent gibi te-
davilerle yeniden saglandigi zaman geriye doner
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akim) . Onceden MI 6ykiisii olabilir
ya da olmayabilir. Skar dokusunda canli doku
olmadigindan fonksiyonel olarak stres ajanlari-
na yanitsizdir . Akut ya da
kronik MI’da bolgesel canlilig1 degerlendirmek
ve kontraktilite rezervini saptamak i¢in fonksi-
yonel stres ¢aligmalar1 yapilabilir . Bazen
iskemi tespitinde tek bagina duvar hareketleri-
nin degerlendirilmesi yanilsamalara neden ola-
bileceginden olgunun perfiizyon, fonksiyon ve
koroner anjiografi bulgular1 bilinmelidir. Mi-
yokard hipertrofisi olan hipertansif hastalarda
koroner arter hastalig1 olmadan da sol ventrikiil
fonksiyonu stres esnasinda baskilanabilir

Miyokardiyal Perfiizyon

Miyokardiyal kan akimi oksijen ihtiyaci ile
direkt iliskili olup miyokardiyal perfiizyonun
azalmas1 miyokardiyal iskemi ile sonuglanir.
Iste kardiyak MR perfiizyon incelemesi, miyo-
kardin kanlanma bozuklugunu gosterebilmekte
ve bu yoniiyle koroner anjiyografiye iistiinliigii
oldugu bilinmektedir. Miyokardiyal perfiizyon
bozuklugu duvar hareket bozukluklarindan
once ortaya ¢ikan ve iskemiyi saptamada du-
yarlilig1 daha yiiksek olan bir bulgudur

Miyokardiyal perfiizyon 6l¢iimlerinin yapil-
dig1 SPECT veya PET gibi yontemler nispeten
diistik uzaysal rezoliisyona sahiptirler. Ayrica
iyonize edici radyasyon icermeleri ve suben-
dokardiyal perfiizyon defektlerini saptamada
yetersizlikleri 6nemli dezavantajlaridir. Dola-
yistyla miyokardiyal perfiizyonu degerlendir-
mede MRG, niikleer kardiyoloji testlerine al-
ternatiftir. Her iki yontem de temelde perfiizyon
defektini saptamak icin istirahat ve stres altinda
yapilir. MRG yiiksek rezoliisyona sahip oldugu
i¢in ekstraseliiler kontrast ajanin miyokardiyu-

Tablo 7: XXXXXXXXXXXOOOOOOOOOKKKKKXXXXXX

Kan Akimi Fonksiyon
Stanned miyokard Normal Bozulmus
Hibernating Bozulmus Bozulmus
Skar Bozulmus Bozulmus

Tedavi
Gunler haftalar icerisinde spontan diizelme

Miyokardiyal akim yeniden saglandioinda
(Bypass, stent...)

Miyokard'in hangi diizeyde etkilendigine bagh?
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(Erken Kontrast)

Resim 8. A-F Normal miyokard ve skar dokusunda kardiyak MRG bulgulari (A, B, C normal miyo-
kardda sirasiyla erken kontrastli-gec kontrastli-fonksiyonel/ D, E, F skar dokusunda sirasiyla erken
kontrastli-gec kontrastli-fonksiyonel MRG bulgulari)

ma gegisi izlenebilmekte ve iskemik kalp has-
talarinda kardiyak MR perflizyon goriintiileme
giivenle kullanilabilmektedir [42, 43].
MRG’de hasta magnet icinde oldugundan
egzersiz stres testinin yapilmasi miimkiin ol-
mamaktadir. Bu nedenle miyokardiyal perfiiz-
yon ¢alismalarinda stres genellikle farmakolo-
jik ajanlarla olusturularak yapilmaktadir [44].
Miyokardiyal perfiizyonu degerlendirmek i¢in
en sik kullanilan yontem ekstraselliiler kontrast
maddenin ilk gecisi esnasinda miyokardiyu-
mun goriintilenmesidir. Perfiizyon 6lglimleri
icin kullanilacak kontrast maddenin tagimasi
gereken bazi kriterler vardir. Bunlar; yalnizca
organ perfiizyonuna bagli doku konsantrasyo-
nunu gostermeli, sinyal intensitesi lineer olarak
artmal1 ve yan etkileri olmamalidir. Kontrast
ajanin ilk gecis kinetigi iskeminin, ge¢ donem-
de ise canlilik ve nekrozun degerlendirilmesine

olanak saglar. Iskemiyi degerlendirmek icin
Gadolinium kontrast madde (0.1 mmol/kg) IV
yolla verilir. Degerlendirme kontrast maddenin
miyokardiyumdan ilk gegisi sirasinda gorsel
olarak veya sinyal-intensite egrileri elde edile-
rek yapilir [44, 45].

T1 agirlikli kontrast madde kullanilarak
yapilan dinamik MRG ¢ekim teknikleri mi-
yokardiyal perfiizyon incelemelerine olanak
saglamaktadir. Paramanyetik ajanlarin T1
zamanini kisaltmasi sebebiyle, T1 agirlikli
perfiizyon MRG ¢ekim tekniklerinde hiperin-
tensite goriiliir. Normal kanlanan miyokardda
kontrast maddenin verilmesini takiben mi-
yokard sinyal intensitesinde artig olur. Ciddi
koroner arter stenozu durumunda ilgili arter
tarafindan beslenen miyokard bolgesinde ise
sinyal intensitesi diigiik olarak izlenecektir
[42, 46].



Miyokardiyal perfiizyonun azalmasi, epi-
kardiyal arter stenozu sonucu kan akiminin
zayiflamas1 sonucu olusur. Istirahat ve egzer-
siz ya da farmakolojik olarak olusturulan stres
durumunda miyokardiyal kan akiminda olugan
degisiklikler etkilenen koroner arterin fonksi-
yonel 6nemini belirler. Buna ek olarak vazodi-
latator stres ajanlari kullanilarak kalpte olusan
perfiizyon defektleri ve perfiizyon rezervi sap-
tanabilmektedir. Kontrast maddenin IV enjek-
siyonu yapilarak miyokarddan ilk gegis esna-
sinda dinamik MR inceleme yapilir.

Kardiyak MR perfiizyon goriintiilemenin
amaci, kontrast maddenin sol ventrikiiler mi-
yokardiyumdan ilk gecisi sirasinda canli go-
riinti olugturmaktir. Bunun i¢in steady-state
free precission (SSFP), gradient recalled eko
ve gradient recalled eko — eko planar goriintii-
leme hibrid sekanslar1 gibi ¢esitli puls sekans-
lar1 kullanilabilir. Tiim sekanslar, T1 agirligin
saglamak ve miyokardiyal gadolinium kon-
santrasyonundaki bdlgesel farkliliklar1 belir-
ginlestirmek amaciyla saturasyon prepulsu ige-
rir. Genellikle, her kalp atiminda, 3 ile 5 kisa
aks goriintliniin elde edildigi miyokardiyal ilk
gecisi iceren 40 ile 60 kalp atimlik ardisik go-
rintiiler elde edilir [8]. Perflizyon defekti gor-
sel olarak degerlendirilebilecegi gibi bilgisayar
yardimli renk kodlama veya segmental miyo-
kardial perfiizyon egrileri ile de degerlendiri-
lebilir. Iskemik segment istirahat durumunda
perfiizyon defekti gosterebilecegi gibi normal
bulgu da verebilir. Ama stenotik damar farma-
kolojik stres altinda saghkli damar gibi yanit
vermeyecektir. BOyle bir durumda vaskiiler
¢alma fenomeni sonucu non-stenotik damarlar-
daki kan akimi ve vaskiiler direng artacagindan
iskemik segment goriintiilenebilecektir. Verilen
IV kontrast madde ilk gegiste bolgesel kan aki-
minin bir géstergesi olup sonraki fazlar normal
kan akimi olan komsu bolgelerden kontrast
maddenin difflizyonu ile ilgilidir [26, 44].

Kardiyak MR Perfiizyon incelemesinde de
diger gorilintiileme modalitelerinde oldugu
gibi Dbirtakim artefaktlar goriilebilmektedir.
Bu artefaktlar siklikla kardiyak hareketler ve
MRG’nin duyarlilik etkilerinden kaynaklan-
maktadir. Genellikle sol ventrikiil kavitesi ile
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endokard ara yiiziinde olusur. Bu artefaktlarin
onemi gercek perfiizyon defektlerini taklit ede-
bilmeleridir. Gergek perfiizyon defektleri ile
artefaktlar ayirmada kullanilabilecek bazi hu-
suslar bulunmaktadir:

v’ Gergek perflizyon defektleri koroner ar-
teriyel dagilim boélgelerinde izlenir oysa
artefaktlar daha sik olarak faz kodlama
dogrultusunda goriiliirler.

v" Gergek perfiizyon defektleri ardigik go-
rlintiiler boyunca devam eder ve sinyal in-
tensitesi daha homojendir. Artefaktlar ise
kontrast maddenin miyokarddan gecisi
sirasinda ortaya ¢ikan gecici ve degisken
sinyal intensitesinde goriiniimlerdir.

v Gergek perfiizyon defektleri genellik-
le sadece vazodilatatdr stres varliginda
goriiliir. Buna karsin artefaktlar siklikla
hem istirahat hem de stres goriintiilerde
izlenirler. Kardiyak MR perfiizyon ince-
lemesinde hem stres hem de istirahatte
elde edilen goriintiilerde izlenen perfiiz-
yon defektlerinin artefakt olma olasilig
daha yiiksektir. Ancak kritik istirahat is-
kemisinin bulundugu durumlarda da bu
bulgunun mevcudiyeti s6z konusudur. Bu
durumda artefakttan farkli olarak perfiiz-
yon defektinde transmural ya da transmu-
rale yakin tutulum izlenmekte olup aym
lokalizasyonda eslik eden duvar hareket
anormallikleri gézlemlenir [&, 47].

Gec Gadolinyum Kontrastlanmasi
(GdGK)

GdGK, kardiyak MRG’nin en onemli tek-
niklerinden olup akut ve kronik miyokard in-
farktiisii, inflamatuar-infeksiydz miyokardial
hastaliklar ve kardiyak neoplaziler gibi énemli
hastaliklarin tanisinda yol gosterici 6nemli bir
teknik olarak bildirilmektedir [48, 49].

IV kontrast madde enjeksiyonunu takiben ali-
nan GdGK goriintiileri zamanlamaya gore iki
temel alt tipe ayrilmaktadir: Erken donem Ga-
dolinyum Kontraslanma (EdGK) (Gadolinyum
enjeksiyonu sonrasi 5.dakika) ve Ge¢ donem
Gadolinyum Kontrastlanmas1 (GdGK) (Gado-
linyum enjeksiyonu sonrasi >10.dakika) [33].
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Resim 9. A, B. Sol ventrikil anterior duvarda kontrastlanan hiperintens alan icerisinde core olarak tanimla-
nan hipointens alanlar gérmekteyiz (ok). MVO: MikroVaskuler Obstriksiyonu temsil eden ve kétl prog-

noz gostergesi olan No reflow fenomeni

Kardiyak MRG’nin en 6nemli kullanim alan-
larindan birisi “viabilite goriintiilemesi” olarak
da bilinen, akut veya kronik miyokardial in-
farkth vakalarda skarli miyokard dokusunun
degerlendirilmesidir. Bu metot ile skar doku-
sunun yoklugu, miyokardin canliligi ve revas-
kiilarizasyon ile kontraktil fonksiyonunun geri
kazandirilabilir oldugu gosterilebilmektedir.
Bu yontemle skar dokusunun lokalizasyonu-
nun ve uzaniminin gosterilmesi koroner arter
revaskiilarizasyon tedavilerinin planlanmasin-
da anahtar rol oynamaktadir [50]. Skarli mi-
yokardin lokalizasyonu ve endokardial sinira
yakinlig1 miyokardial fonksiyonun geri kaza-
nilma potansiyelini 6ngérmede 6nemli faktor-
lerdir. Kardiyak MRG’nin miyokardial vialibi-
litenin degerlendirilmesinde diger goriintiileme
yontemlerine (PET, SPECT, ekokardiografi)
distiinliigl bildirilmistir [51]. GdGK ile skarl
dokunun lokalizasyonunun ve uzaniminin be-
lirlenmesine ek olarak EdGK goriintiilemeler
de mikrovaskiiler obstriiksiyonun (MVO) var-
l1g1 ve uzanimi hakkinda énemli bilgiler sun-
maktadir. MVO ayn1 zamanda no-reflow feno-
meni olarak da bilinmektedir ve onun varligi
revaskiilarizasyon tedavileri i¢in miyokardin
fonksiyonel 6zelliklerinin geri kazandirilmasi
adina negatif belirtectir [52]. No-reflow feno-
meni akut miyokardial infarktiis sonras1 erken

donemde saptanabilir. Bunun genis ¢apli in-
farkt alaninin santralindeki nisbeten daha kii-
¢lik olan nekrotik alanda hipoperfiize dokudaki
kapiller tikanmalarin sebep oldugu intrakapiller
kan stazina bagli olabilecegi de bildirilmistir.
Buna bagli olarak da no-reflow alanlar1 kont-
rast tutan hiperintens infarkt dokusu iginde hi-
pointens goriinmektedirler (Resim 9). No-ref-
low alanmin genisligi kontrast enjeksiyonu ile
GGK goriintiilerinin alinmasi arasinda zamana
gore farklilik gostermektedir; dyle ki goriintii-
leme ne kadar erken olursa no-reflow alani o
kadar genis goriiliir [53].

Deneysel ve klinik ¢aligmalar gostermistir ki;
iskemik durumda hasarlanmis hiicre membra-
nindan potasyum disar1 ¢ikmakta, buna karsi-
lik ekstraselliiler iyon olan sodyum hiicre igine
girmektedir. Yine benzer sekilde ge¢ kontrast-
lanmanin da sodyum ile birlikte hiicre igine
giren gadolinyum iyonunun buradan disar
¢tkamamasi sonucu olustugu bildirilmektedir.
Doku kontrastlanma paterni birtakim faktorlere
baglidir. Bunlar; kontrast ajanin konsantrasyo-
nu, perfiizyonu, intravaskiiler mesafeden ekt-
raseliiler mesafeye diffiizyonu ve ekstraseliiler
mesafenin genisligi olarak siralanabilir [51].

Mekanizmasi ve etkileyen faktorler ne olur-
sa olsun MI’da ge¢ kontrastlanma gosteren
miyokard bolgesi kalici hasar1 yansitmaktadir.
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Resim 10. A-D. Akut Ml sonrasi yapilan kardiyak MRG incelemelerinde. Gec kontrastlh (A, B) ve T2 agirlikli (C,
D) MRG goruntulerinde: gec kontrastlanma olan segmentlerde T2 AG'lerde 6dematéz sinyal artisi izlen-
mektedir (oklar)

Ancak akut donemde kontrast tutan alanin ger-
¢ek infarktiis alanindan daha genis olabilecegi
unutulmamalidir. GAGK tek basina akut ve kro-
nik infarktiisii ayirt edemez. Bu problem MRG
¢ekimi sirasinda miyokardial 6demi gosteren
T2-agirhikli sekanslar eklenerek asilabilir (Re-
sim 10) [54]. GAGK goriintiileri iizerinden in-
farkt alan1 boyutu 6l¢iimlerinde ¢ok iyi sonuglar
almmustir [55, 56]. GAGK ile elde edilen infarkt
alan1 boyutunun akut enfarktli olgularda klinik
bulgular ile korelasyon gosterdigi gozlenmistir
[57]. Genis ¢apli enfarkt alanlarmin saptanma-
sinda ise kardiyak MRG’ nin sensitivitesi mev-

cut altin standart yontem olan SPECT ile benzer
bulunmustur [58]. Ancak unutulmamalidir ki
MRG’nin yiiksek uzaysal rezoliisyonu sayesin-
de GAGK goriintiilemeler kii¢iik subendokardi-
al infarktlarin saptanmasinda SPECT e kiyasla
belirgin iistlinliik saglamaktadir (%92 MRG
sensitivitesine karsilik %28 SPECT sensitivi-
tesi) [59]. Yine bu avantaj sayesinde kardiyak
MRG sag ventrikiil enfarktlarinin degerlendi-
rilmesinde de diger goriintilleme yontemlerine
iistlinliik gostermektedir [60].

Yapilan klinik ¢aligmalarda gec¢ kontrastlan-
ma gosteren bolgenin kalinli1 total miyokard
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Ge¢ kontrastlanmada miyokardiyal dokunun:

%75" inin kontrastlandigi vakalarda iyilesme sadece %1.7'dir.

+ %51-75 arasindaolan vakalarda, fonksiyoneliyilesme %10;

+ %26-50 arasinda fonksiyoneliyilesme %42;

* %1-25 arasinda fonksiyoneliyilesme %60 oranlarina gikmaktadir.

Resim 11. infarkt olan miyokard gec kontrastli gérintilerde parlar. Kontrastlanan miyokard dokusu
miktari ile daha sonra beklenen fonksiyonel iyilesme arasinda ters oranti séz konusudur

kalinligina oranlanmistir. Transmural uzanim
%0, <%25, <%50, <%75 ve >%75 olarak grup-
landirilmigtir. %50 ye kadar uzanimda miyo-
kardiyal segmentlerin ¢ogunda duvar hareket
bozukluklarinin diizeldigi ve <%25 ise global
diizelme oldugu tespit edilmistir [38]. GGK
gorintiileme teknikleri transmural uzanimin
gostermeye ve total miyokard kalinligina ora-
ninin  hesaplanmasina olanak saglamaktadir
(Resim 11). Son yillarda infarkte dokuya biiyiik
afinitesi olan nekroz spesifik MR kontrast ajani
kullanilmaya baslanmistir. Okliide ve reperfuze
MI olan hayvan modellerinde Gadophrin-2 nin
geri doniligiimli ve kalici hasar1 olan miyokar-
diyumu ayirabildigi gosterilmistir [61].
Kardiyak MRG’de ilk donemlerde kullanilan
ECG-gated spin echo goriintiileme tekniklerin-
de belirgin gelismeler saglandi. En 6nemli tek-
nolojik gelismelerden biri her kardiak siklusta
multipl k-space ¢izgileri alinabilmesini olagan

kilan k-space segmentasyonu oldu. Boylece
goriintiileme zamanini azaltarak tek bir nefes
tutmada hareket artefaktlarini minimalize et-
mek miimkiin olmus, dolayisiyla yeterli uzay-
sal ¢Oziiniirliikte goriintiilerin elde edilmesini
saglanmig oldu [62]. Sonrasinda normal mi-
yokard ile infarkte miyokard kontrast ayirimi-
n1 saglayan sekans olan T1 agirlikli inversion
recovery gradient eko (GRE) sekans teknigi
ile ge¢ kontrastlanma goriintiilemeleri klinik
olarak yaygin kullanilmaya baslandi. Boylece
normal miyokardiumun sinyali sifirlanarak in-
farkte alandaki kontrast tutulumunun belirgin
hale gelmesi saglanmis oldu [63].

Kardiyak sendrom X, var olan anginal semp-
tomlara ragmen koroner arter anjiyografi incele-
melerinin normal oldugu durumu tanimlar. Bu
hastalarda, koroner arter spazmi da saptanma-
maktadir. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle
birlikte olasi sebebin mikrovaskiiler diizeyde en-




dotelyal disfonksiyon oldugu varsayilmaktadir.
Bu olgularm 2/3’tinde kontrastli MR perfiizyon
incelemelerinde perfiizyon azalmasi gézlenmis-
tir. [laveten bu hastalarda, beta-bloker tedavisin-
den sonra kaybolan, ge¢ subendokardiyal kont-
rast tutulumu da bulunmaktadir [61].

Kardiak stres MRG mikrovaskiiler disfonksi-
yonu, yiiksek rezolusyonu ve artmis duyarlili-
&1 sayesinde biiyiik oranda gosterebilmektedir
[16]. Hem subendokardiyal hem de subepikar-
diyal kan akim1 hakkinda fikir vermektedir.

Gecg donemde kontrast tutan alanin merkezin-
de siyah bolgenin (central dark zone) izlenme-
si no-reflow fenomeni olarak bilinir. No reflow
fenomeni saptanan olgularda miyokardiyal hasar
siklikla daha genis bir alan1 kaplamakta olup er-
ken revaskiilarizasyon sonrasi tedavi basarisinin
azalmasmin bagslica nedeni olarak bildirilmistir.
Mikrovaskiiler obstriiksiyonun bulgusu olan
hipointens bolgeler yapilan c¢aligmalarda kali-
c1 hasar ile iliskili bulunmustur. Mikrovaskiiler
obstriiksiyonu gostermede istirahat first-pass
perfiizyonu ¢aligmas1 da kullanilabilecek diger
bir metoddur. Azalmig kan akimi kontrast mad-
denin miyokardiyumdan ilk gecis esnasinda per-
flizyonda azalmaya yol agmaktadir. Béylece ko-
roner arterdeki ciddi stenoz varligi veya infarkt
bolgesindeki mikrovaskiiler kan akimindaki
azalma tespit edilebilir [38].

Sonug olarak miyokardial iskemi goriintiile-
mesinde Kardiyak MRG giivenirliligini kanit-
lamig ve klinik uygulamada rutin olarak kulla-
nilan SPECT ve PET’e kiyasla {istiin veya esit
duyarlilik ve segicilige sahip, iyonizan radyas-
yon igermeyen non-invaziv bir tetkiktir. [lave-
ten diger yontemlerle saptanamayan 6nemli bir
bulgu olan subendokardiyal perfiizyon defekle-
rini gostermesi ve yliksek uzaysal ¢oziniirligi
ile kontraksiyon anormalliklerini daha dogru
degerlendirme olanagi sunmasi 6nemli avan-
tajlar arasinda sayilabilir.
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Miyokard Perflizyonu ve iskemik Kalp Hastaliklari

Fadime Guven, Mecit Kantarci

Sayfa 152

Miyokardiyal perfiizyon tanimi, birim zamanda belirlenmis miyokard alanindan akan kan hacmi
olarak yapilabilir. Perfiizyon miktar1 miyokardin oksijen ihtiyacina gore degisiklik gdsterebilir.
Miyokard oksijen tiiketimindeki artis, miyokardiyal perflizyonda da artis ile kendini gosterir. Mi-
yokardiyal perfiizyon kan akimi ile dogrudan iligkili oldugundan koroner arterlerde anlamli bir
darlik ya da okliizyon olmast halinde mevcut kan akimi artmis oksijen talebini karsilayamayacak
ve bunun sonucunda da miyokardda iskemi gelisecektir.

Sayfa 154

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme, non-invaziv kardiyak diagnostik goriintiileme yon-
temlerinden biridir. Son zamanlardaki gelismelerle birlikte kardiyovaskiiler sistemin bir¢ok yon-
den degerlendirilebilmesine olanak saglayan bir modalite haline gelmistir. Kardiyak MRG ile
kalbin morfolojik yapisi, ventrikiiler fonksiyonlari, kapak fonksiyonlari, akim paternleri, miyokar-
diyal perfiizyon ve koroner anatomi degerlendirilmekte; miyokardiyal canlilik hakkinda da 6nemli
bilgiler edinilebilmektedir.

Sayfa 158

Miyokardiyal duvar hareketleri, farmakolojik stres olusturularak fonksiyonel olarak degerlendi-
rilebilir. Stunning ve hibernasyon durumunda stres ajanlarina duvar hareket bozukluklarinda dii-
zelme ve yanit gozlenir. Aksine skar dokusundaki hareket bozuklugu stres ajanlarina yanitsizdir.
Ciinkii stunning ve hibernasyon durumunda miyokardiyumda canlilik devam etmektedir.

Sayfa 162

Kardiyak MRG’nin en énemli kullanim alanlarindan birisi “viabilite goriintiilemesi” olarak da
bilinen, akut veya kronik miyokardial infarktl vakalarda skarli miyokard dokusunun degerlendiril-
mesidir. Bu metot ile skar dokusunun yoklugu, miyokardin canliligi ve revaskiilarizasyon ile kont-
raktil fonksiyonunun geri kazandirilabilir oldugu gdsterilebilmektedir. Bu yontemle skar dokusu-
nun lokalizasyonunun ve uzaniminin gdsterilmesi koroner arter revaskiilarizasyon tedavilerinin
planlanmasinda anahtar rol oynamaktadir. Skarli miyokardin lokalizasyonu ve endokardial sinira
yakinlig1 miyokardial fonksiyonun geri kazanilma potansiyelini 6ngérmede dnemli faktorlerdir.

Sayfa 164

Kardiyak sendrom X, var olan anginal semptomlara ragmen koroner arter anjiyografi inceleme-
lerinin normal oldugu durumu tanimlar. Bu hastalarda, koroner arter spazm1 da saptanmamakta-
dir. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte olas1 sebebin mikrovaskiiler diizeyde endotelyal
disfonksiyon oldugu varsayilmaktadir. Bu olgularm 2/3’linde kontrastlh MR perfiizyon inceleme-
lerinde perfiizyon azalmasi gozlenmistir. Ilaveten bu hastalarda, beta-bloker tedavisinden sonra
kaybolan, ge¢ subendokardiyal kontrast tutulumu da bulunmaktadir
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1. Stres kardiyak perfiizyon MR gériintiilemenin diger goriintiileme yontemlerine {stiinliigii hangi
secenekte belirtilmistir?

Miyokardiyal viabilite ve ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde faydal bilgiler saglamasi

Iyonizan radyasyon igermemesi

Temporal ve uzaysal ¢oziiniirliigiiniin yiiksek olmasi

Subendokardiyal perflizyonun degerlendirilmesine imkan tanimasi

Kullanimi giderek artan invaziv olmayan tetkiklerden biri olmasi

2. Kardiyak Sendrom X ile ilgili hangisi SOYLENEMEZ?

a. Var olan anginal semptomlara ragmen koroner arter anjiyografi incelemelerinin normal oldu-
gu durumu tanimlar

b. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte olas1 sebebin mikrovaskiiler diizeyde endotelyal
disfonksiyon oldugu iizerinde durulmaktadir

c. Beta-bloker tedavisinden sonra kaybolan, gec subendokardiyal kontrast tutulumu s6z konusudur

d. Buhastalarda, normal koroner anjiyograma ek olarak koroner arter spazmi da saptanmamaktadir

e. Olgularm higbirinde kontrastli MR perfiizyon incelemelerinde perflizyon azalmasi gozlenmemistir.

3. Kardiyak MRG’de gozlenen iskemik kalp hastaliklar1 bulgulari dikkate alindiginda hangisi YANLISTIR?

a. Miyokardiyal duvar hareketleri, farmakolojik stres olugturularak fonksiyonel olarak degerlendirilebilir

b. Skar dokusundaki hareket bozuklugu stres ajanlarina yanit verebilir

¢. Stunning ve hibernasyon durumunda stres ajanlara duvar hareket bozukluklarinda diizelme
ve yanit gozlenir

d. Skarli miyokardin lokalizasyonu ve endokardial sinira yakinligi miyokardial fonksiyonun geri
kazanilma potansiyelini 6ngdérmede énemli faktorlerdir

e. Kardiyak MRG ile kalbin morfolojik yapisi, ventrikiiler fonksiyonlar: ve miyokardiyal canli-
lik hakkinda 6nemli bilgiler edinilebilmektedir.

opo o

4. Kardiyak MR Perfiizyon incelemesinde goriilen artefaktlar ile ger¢ek perflizyon defektlerini ayir-

mada kullanilabilecek parametrelerle ilgili hangisi SOYLENEMEZ?

a. Kardiyak MR perflizyon incelemesinde artefakt da gercek perfiizyon defekti de hem stres hem
de istirahatte elde edilen goriintiilerde izlenebilir

b. Gergek perfiizyon defektleri ardigik goriintiiler boyunca devam eder ve sinyal intensitesi daha
homojendir

c. Artefaktlar kontrast maddenin miyokarddan gecisi sirasinda ortaya ¢ikan gecici ve degisken
sinyal intensitesinde goriiniimlerdir.

d. Gergek perfiizyon defektleri koroner arteriyel dagilim bolgelerinde izlenirken artefaktlar daha
sik olarak faz kodlama dogrultusunda goriiliirler.

e. Gergek perflizyon defektinde transmural ya da transmurale yakin tutulum izlenmekte olup
ayni lokalizasyonda eslik eden duvar hareket anormallikleri gézlemlenir

5. Koroner arterlerdeki kan akiminda azalma sonucu ortaya cikabilecek sendromlardan hangisi
YANLISTIR?

Anjina pektoris

Akut miyokard enfarktiisii

Kronik obstriiktif akciger hastalig

Kronik iskemik kalp hastalig

Ani kardiyak 6liim

opo o
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Primer Kardiyomiyopatiler

Mehmet ERSEN

, Ugur BOZLAR

OGRENME HEDEFLERI

m Primer kardiyomiyopatilerin siniflamasin-
daki tarihsel degisikliklerin 6grenilmesi

® Primer kardiyomiyopatilerin MR géruinti-
leme 6zelliklerinin 6grenilmesi

Ersen M, Bozlar U. Primer Kardiyomiyopatiler. Trd Sem 2018; 6: 170-189.

Giris

Kardiyomiyopatinin tanimi1 ve siniflandi-
rilmasi zaman iginde farkliliklar gostermekle
birlikte temel olarak primer kardiyomiyopati;
kalp kasmin baska bir hastaliga bagl olmadan
gelisen yapisal ve fonksiyonel bozuklugu ola-
rak tanimlanabilir. Kardiyomiyopatinin tanimi
ve smiflamasindaki degisiklikler tarihsel sira-
lartyla asagida siralanmis ve Resim 1’de 6zet-
lenmistir.

1980 yilinda, Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
ve Diinya Kalp Federasyonu (WHF) kardiyo-
miyopatileri sebebi bilinmeyen kalp kas1 has-
taliklar1 olarak tanimlamis olup bu siniflamada
sadece dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyo-
miyopatilere yer verilmistir [1]. Bu siniflama
sadece kardiyomiyopatilerin, sebebi bilinen
kalp hastaliklarmin (iskemik kalp hastalig1, hi-
pertansiyon, kapak hastalig1 vb.) neden oldugu
kardiyak disfonksiyondan ayrimini saglamak-
taydi [1].

1995 yilinda, yine WHO ve WHF nin yaptig1
yeni siiflamada ise kardiyomiyopatiler; miyo-
kard ile iligkili kardiyak disfonksiyona neden
olan hastaliklar olarak daha genel bir sablona

oturtulmustur (Resim 1-A) [2]. Bu siniflamada
dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyomiyo-
patilere, aritmojenik sag ventrikiil displazisi
(ARVD) ve smiflandirilamayan kardiyomiyo-
patiler eklenmistir. Bu siniflamada sistemik bir
hastalikla veya spesifik bir kalp hastalig1 ile
iligkili olan kardiyomiyopatiler “spesifik kar-
diyomiyopatiler” olarak isimlendirilen ayr1 bir
kategoride ele alinmigtir [2].

2006 yilinda, Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
daha kapsamli, 6zellikle iyon kanallar1 patolo-
jilerini igerecek sekilde, genetik faktorlerin de
g6z oniinde bulunduruldugu, daha kapsamli bir
siniflama olusturmustur (Resim 1. B) [3]. Bu
smiflamada temel olarak primer ve sekonder
kardiyomiyopatiler olarak temel iki kategori
olusturulmustur. Primer kardiyomiyopatiler;
sadece veya agirlikli olarak kalp kasini ilgilen-
diren ve daha nadir goriilen hastaliklar (genetik,
genetik-dis1, kazanilmis), sekonder kardiyomi-
yopatiler ise; daha dnceki siniflamada spesifik
kalp kasi hastaliklara karsilik gelen sistemik
hastaligin komponenti olan kardiyomiyopatiler
olarak tanimlanmustir [3].

2008 yilinda, Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) yaptig1 siniflamada; daha 6nce idiopatik
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olarak tanimlanan pek ¢ok hastaligin etiyolo-
jilerinin ortaya konmasi ile primer ve sekon-
der kalp kas1 hastaliklariin ayrimimin giderek
daha belirsiz bir hal aldigini, ayrica genetik
temelin bilinmesinin klinik pratikte tan1 ve te-
daviye yon vermede nadiren faydali oldugunu

Primer Kardiyomiyopatiler

belirterek klinik temelli bir siniflamanin daha
yararli olacagini belirterek yeni bir siniflama
yapmustir. Yaptiklart bu smniflamada kardiyo-
miyopati; koroner arter hastaligi, hipertansi-
yon, kapak hastalig1 ve konjenital kalp hasta-
liklarinin olmadig1 durumlardaki kalp kasinin
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Resim 1. A-D. Kardiyomiyopatiler ile ilgili yapilmis, genel kabul gérmus siniflamalar A. Dinya Saghk
Orguti (WHO) ve Diinya Kalp Federasyonu’nun (WHF) 1995 yilinda yaptiklari siniflama, B. Ameri-
kan Kalp Dernegi'nin (AHA) 2006 yilinda yaptigi, siniflama C. Avrupa Kardiyoloji Dernegdi (ESC)'nin
2008 yilinda yaptigi siniflama(bu siniflama ile ilgili detayh bilgiye https://doi.org/10.1093/eurheartj/
ehm342 adresinden ulasilabilir [4].) ile D. Dinya Kalp Federasyonunun 2013 yilinda yaptigi siniflama
olan MOGE(S) siniflamasinin 6zeti gorulmektedir (bu siniflama ile ilgili detayl bilgiye https:/doi.

org/10.1016/j.jacc.2014.05.027 adresinden ulasilabilir [5])

(ACC:American College of Cardiology, AHA:American Heart Association, ARVD/C: Aritmojenik sag ventrikul displazisi/
kardiyomiyopatisi, CPVT: Katekolaminerjik polimorfik ventrikuler tasikardi, DKM: Dilate kardiyomiyopati, EG-A-TTR:-
Genetik Amiloidozis, HKM: Hipertrofik kardiyomiyopati, LQTS: Uzun QT Sendromu, LVNC: Sol ventriktl non kompaksi-
yonu, NYHA:New York Heart Association, PRKAG2: Protein kinase AMP-activated non-catalytic subunit gamma 2, RKM:
Restriktif kardiyomiyopati, SQTS: Kisa QT Sendromu, , SUNDS: “Sudden Unexplained Death Syndrome”)
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yapisal ve fonksiyonel olarak anormal oldugu
miyokardiyal bozukluk olarak tanimlanmis-
tir [4]. Buna baglh olarak kardiyomiyopatiler;
Spesifik, fonksiyonel ve morfolojik fenotiple-
rine gore kategorilenmis (HKM, DKM, ARVD,
RKM, simiflayamayan alt gruplar1) ve her kate-
gori ailesel ve ailesel olmayan alt gruplara ayi-
rilmigtir (Resim 1. C.).

2013 yilinda, Diinya Kalp Federasyonu,
KMP’leri genotipik ve fenotipik faktorleri
icine alacak sekilde yaptiklar1 MOGE(S) (M:
Morfofonksiyonel, O: Organ tutulumu, G:
Genetik ve ailesel faktorler, E: Etiyolojik bul-
gular, S: Ek fonksiyonel durum) siniflamasini
yaymlamigtir (Resim 1. D.) [5].

Kardiyak MR Goriintuleme Teknigi

Kardiyak MR goriintiileme teknikleriyle ilgi-

li detayli bilgilere bu saymun ilgili béliimiinde

yer verilmis olup kardiyomiyopati arastirilan

bir olguda asagida belirtilen MR goriintiilerin
alinmasi ¢ogu zaman yeterli olmaktadir.

1. Lokalizer goriintii: Aksiyal, sagittal ve ko-
ronal planda kalp konumunu ayarlamak ve
uygun pozisyonlari belirlemek i¢in

2. Aksiyel torakal HASTE veya SSFP go-
rintiiler: Genel kardiyak anatomiyi ortaya
koymak ve kalp digi major patolojileri tes-
pit etmek icin

3. Sine SSFP goriintiiler: Kardiyak morfo-
lojinin ve global kardiyak fonksiyonlarin
degerlendirilmesi, fokal duvar hareket bo-
zukluklarinin tespiti ve fonksiyonel 6lglim-
ler igin

4. Spin eko T1 ve T2 goriintiiler: Morfolojik
degerlendirme ve doku karakterizasyonu
yapabilmek i¢in

5. 1lk gegis perfiizyon goriintiileme: Miyo-
kard perfiizyonu, varsa santlar1 ve kitlesel
lezyonlar degerlendirmek igin

6. Geg¢ kontrastlhi goriintiiler: Miyokardiyal
6dem, fibrozis ve infiltrasyonun varlig1 ve
yayginliginin tespit edilmesi i¢in

7. Ek sekanslar:

a. T1 ve T2 haritalama: Miyokardiyal doku
karakterizasyonunda kantitatif degerlen-
dirme i¢in

b. T2* goriintilleme: Miyokardiyal demir
birikiminin kantifikasyonu i¢in

c. Hiz kodlu faz kontrast goriintiileme:
Kan akim miktari, hizlar1 ve basing
gradiyenti hesaplamalar1 i¢in (HKM’de
LVOT’de basing gradiyentinin hesap-
lanmasi vb.)

d. Miyokardiyal tagging goriintiileme:
Kontraksiyon ve bolgesel fonksiyonla-
rin degerlendirilmesi igin kullanilabil-
mektedir.[6]

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM); Eslik
eden bagka bir kalp hastaligin veya sistemik
bir hastaligin olmadigi, otozomal dominant
paternde genetik altyapist bulunan, genellikle
sol ventrikiilde, daha az siklikta sag ventri-
kiilde, duvar kalinliginda difiiz veya fokal ar-
tisla karakterize bir kardiyomiyopatidir [7,8].
HKM en yaygin kalitsal kardiyomiyopati
olup prevalansi erigkinlerde yaklasik 1/250-
500°diir [9].

Hipertrofik kardiyomiyopati kardiyak sar-
komerlerin protein komponentini kodlayan
sarkomerik genlerdeki mutasyonlar sonucunda
olugmaktadir [10, 11]. Patolojik incelemede;
Miyozitlerin diziliminde bozukluk, interstisyel
fibrozis, kii¢iik intramural koroner arteriollerde
hipertrofik miyozitlerin basisina bagli anormal
displazi izlenmektedir [11].

Hipertrofik kardiyomiyopati olgularinin
cogunda bulgular erken adolesan donemde ve
geng eriskinlikte ortaya c¢ikmakta, ilerleyen
yasla birlikte miyokardiyal hipertrofi belir-
ginlesmektedir [8]. Klinik bulgular; Sistolik
ve diyastolik fonksiyon bozuklugu, aritmiler
ve sol ventrikiil ¢ikis yolunda daralma ile
iligkili olarak ani 6liim seklinde ortaya ¢ika-
bilmektedir [10]. Klinik ve elektrokardiyog-
rafi (EKG) bulgularinin spesifik olmamasi,
HKM’de goriintiilemeyi daha Onemli hale
getirmektedir. Goriintillemede amag; Taniy1
koymak, fenotipini belirlemek ve ventrikiil
fonksiyonlarindaki bozuklugun ciddiyetini
saptamaktir.



MR Goérintiileme Bulgulari

Duvar kalinliginda artis en 6nemli goriintiile-

me bulgusudur.

o Ventrikiil duvar kalinligi normalde 11
mm’nin altindadir [8]. Duvar kalinligin-
da 15 mm ve iizeri degerler veya midkar-
diyak seviyede septum ile lateral duvar
kalinlig1 oraninin 1,5’in iizerinde olmasi
durumunda HKM diistiniilmelidir.

o Kalmlik dl¢timleri end-diyastolik fazdaki
gorilintiiden yapilmalidir.

o Kisa-aks goriintiller daha giivenilir 6l-
¢limler yapmaya olanak vermektedir.

o Oblik dl¢timleri 6nlemek i¢in en az iki plan-
dan dogrulama yaparak 6l¢gtim yapilmalidir.

o Apikal HKM olgularinda 6l¢iim igin 4
oda ve 2 oda goriintiiler daha faydali ol-
maktadir [10].

Sol Ventrikil Voliim ve Fonksiyonu

o Sol ventrikiil global fonksiyonu HKM nin
tutulum paternine ve tutulumun derecesi-
ne gore degisiklik gostermekle birlikte
genellikle korunmustur.

o Ozellikle kalinlagsma izlenen segmentler-
de fokal hareket bozukluklar1 izlenebil-
mektedir.

o Fokal hareket bozukluklart SSFP sekans-
larinda gorsel olarak degerlendirilebilir

o Miyokardiyal tagging goriintiiler, fokal
duvar hareketlerinin degerlendirilmesin-
de daha giivenilir bilgiler verebilmektedir

Gec Kontrast MR Bulgulan

o Klasik olarak; kalinlagmis miyokartta be-
lirli bir vaskiiler sulama alanina uymayan,
midmiyokardiyal yerlesimli, yamasal ya da
punktat ge¢ kontrastlanma alanlar izlenir.

o Ozellikle asimetrik septal tipte olmak
lizere sag ventrikiiliin interventrikiiler
septuma tutunma lokalizasyonlarindaki,
interventrikiiler septal miyokartta gec
kontrastlanmalar izlenir [8].

o Geg kontrastlanma alanlar1 histolojik ola-
rak fibrozis izlenen alanlar ile korelasyon
gostermektedir [8].

Primer Kardiyomiyopatiler

Sol Ventrikiil Cikis Yolu

o Olgularin yaklasik %25’inde sol ventri-
kil ¢ikis yolunda daralmaya bagl bulgu-
lar saptanabilmektedir.

0o Bu durumda tablo “hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati” olarak tanimlanmaktadir.

Miyokardiyal Kriptler

o Miyokardiyal kriptlerin varlhigr bilindik
fenotipik bulgularin olmadig: hastalarda
fenotipik bir marker olarak kabul edile-
bilmektedir [&].

o Kriptler interventrikiiler septumda sag
ventrikiil insersiyon kesimlerinde V sek-
linde kan dolu fissiir benzeri invajinas-
yonlar seklinde goriiniirler [8].

o Kriptler genelde miyokard kalinliginin
%50 ve daha fazlasini etkilemekte ve sis-
tolde tama yakin oblitere olma egilimin-
dedirler [8].

Hipertrofik kardiyomiyopatiler tutulumun lo-
kalizasyonuna gdre morfolojik olarak siniflan-
dirilabilmektedir (Resim 2);

Asimetrik HKM

Hipertrofik kardiyomiyopatiler’in en sik go-
riilen tipi asimetrik septal tipidir (%60-70) [&].
Anteroseptal duvar en sik tutulan segmenttir
(Resim 2). Septal tutulumda sol ventrikiil ¢ikis
yolu daralabilmekte ve buna bagli semptomlar
ortaya ¢ikabilmektedir (Resim 3). Siklikla mit-
ral kapagin sistolde anteriora dogru yer degis-
tirme (SAM: “Sistolik anterior motion of mitral
valve”) bulgusu ile birlikte goriilmektedir. Sine
MR goriintiilerinde; sol ventrikiil ¢ikis yolunda
obstriiksiyona bagli sistolik jet akim ile SAM
bulgusuna eslik eden mitral kapak yetmezligi-
ne bagli mitral kapak seviyesinde sistolik jet
akim goriilebilmektedir (Video 1). Hiz kodlu
faz kontrast MR inceleme ile sol ventrikiil ¢ikis
yolundan alinan goriintiilerden pik sistolik hiz
Olciilerek ve basing farki hesaplanabilmektedir.
Basing gradiyenti basitlestirilmis “Bernoulli
denklemi” ile hesaplanmakta ve pik sistolik

173



174

Ersen ve Bozlar

Resim 2. A-F. Hipertrofik kardiyomiyopatinin (HKM) yaygin tutulum paternlerinin cizimleri izlenmek-
tedir. A. Normal sol ventrikul, B. Asimetrik septal HKM, C. Konsantrik HKM, D. Apikal HKM, E. Mid-

ventriktler HKM, F. Kitle-benzeri HKM.

hizin (metre cinsinden) karesinin dort katina
karsilik gelmektedir (4V?). 30 mmHg’den yiik-
sek basing gradiyenti sol ventrikiil ¢ikis yolu
obstriiksiyonu agisindan klinik olarak anlamli
kabul edilmektedir [8].

Konsantrik HKM

Konsantrik HKM’de sol ventrikiil duvar ka-
linl1g1 simetrik olarak artmakta ve sol ventri-
kiil kavitesi kiiciilmektedir (Resim 2). Klinik
olarak en 6nemli hususlardan biri de basta hi-
pertansiyon ve atlet kalbi olmak iizere miyo-

kardiyal kalinlasmaya neden olan diger patolo-
jilerden ayirt edilmesidir [§].

Atlet kalbinde difiiz hipertrofiye; vent-
rikiil kavite genisliginde artisin (>55 mm)
eslik etmesi, patolojik ge¢ kontrastlanmanin
olmamasi, yogun fiziksel aktivite Oykiisii
olmas1 ve spora ara verilmesi durumunda
3 ay i¢inde miyokard kalinliginda 2-5 mm
gerilemenin olmasi ayirici tanida kullanilan
bulgulardir [8].

Hipertansiyon olgularinda da miyokard ka-
linliginda difiiz artis izlenebilmekle birlikte bu
olgularda ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil
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kavite genisligi normal olup miyokard kalinlig:
nadiren 16mm’yi gecmekte ve ge¢ kontrastlan-
ma genelde eslik etmemektedir [8].

Sol ventrikiil ¢ikis yolunda HKM’ye bagh
olusan jet akim bazen aort stenozuna bagli jet
akim ile kanstirilabilmektedir. Aortik stenoza
bagli hipertrofiden ayrimda jet akimin lokali-
zasyonu faydali olup stenoza bagh sistolik jet
stenoz seviyesinde (siklikla valviiler), HKM’de
ise subaortik seviyede izlenmektedir.

Amiloidoz, sarkoidoz, Fabry hastaligi gibi
infiltratif hastaliklar da konsantrik HKM ile
karisabilmektedir. Bu grup hastaliklarin ayirt
edilmesinde ge¢ kontrast MR gdriintiileme bul-
gulari oldukga faydali olmaktadir.

Resim 3. A-C. 38 yasinda erkek hipertrofik kardi-
yomiyopati olgusuna ait kardiyak MR goruntu-
leri. 4 oda (A) ve kisa aks (B) SSFP goruntule-
rinde asimetrik septal kalinlik artisi (beyaz ok),
Kisa aks gec kontrast PSIR goérintisinde (C) ba-
zis anterior duvarda sag ventrikdl tutunma lo-
kalizasyonunda (siyah ok basi) ve ve intervent-
rikler septumda (asteriksler) kalinligi artmis
miyokard dokusundaki subepikardiyal-midmi-
yokardiyal yamasal gec kontrastlanmalar izlen-
mektedir.

Apikal HKM

Apikal HKM elektrokardiyografide (EKQG)
dev negatif T dalgalan ile karakterizedir. 1979
yilinda Yamaguchi ve ark. tarafindan tanimlan-
mast nedeniyle Yamaguchi Sendromu olarak
da bilinmektedir [8, 12]. Bu tip HKM’lerde kli-
nik, genelde egzersiz anjinasi ve dispne ile ken-
dini gostermektedir. Hastalarin yaklagik iicte
birinde miyokard enfarktiisii, atrial fibrilasyon
veya inme gibi ciddi komplikasyonlar da gorii-
lebilmektedir. Bu olgular g6giis agris1 ve inme
ile seyredebildigi i¢in goriintiilemedeki amag-
lardan biri apikal HKM’nin unstabil anjinadan
ve apikal trombiisten ayirt edilmesidir [8, 12].
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Apikal HKM’nin goriintiilenmesinde kla-
sik olarak apikal kesimlerdeki hipertrofiye
bagl olarak ventrikiil kavitesinde maga go-
riniimi olugmaktadir (Resim 2) [8]. Apikal
HKM’de apikal infarkt gelisebilmekte ve bu
durum apikal anevrizmatik genislemeyle so-
nuglanabilmektedir. Bu goriiniim tiikkenmis
(“’burned-out™) apeks olarak da isimlendiril-
mektedir. MR inceleme yiiksek uzaysal ¢6zii-
niirliigli sayesinde apikal HKM nin, sol vent-
rikiil non-compaction kardiyomiyopatisinden
ayriminda da faydali olmaktadir [8].

Midventrikiler HKM

Midventrikiiler HKM nadir bir HKM formu
olup sol ventrikiilde kum saati goriiniimiine ne-
den olmaktadir (Resim 2). SAM ve sol ventri-
kiil ¢1kis yolu obstriiksiyonu ile iligkili bulgular
bu tipte goriillmemekle birlikte midkaviter akim
gradiyentinin 30mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi
midkaviter obstriiksiyon olarak tanimlanir. Bu
HKM tipinde de apikal sol ventrikiil miyokar-
dinda stres artisi, perfiizyonda azalmaya, anev-
rizmatik genislemeye ve trombiis olusumuna
sebep olabilmektedir [&].

Kitle Benzeri HKM

Bu HKM tipinde sol ventrikiil konturlarinin
disma tasan fokal bir kalinlik artis1 mevcuttur
(Resim 2). Kitle benzeri HKM’nin bazen mi-
yokard ile izointens kardiyak kitlelerden ayrimi
gii¢ olabilmektedir. Miyokardiyal tagging MR
goriintiileme kontraktilitenin mevcut oldugunu
gostermede faydali olmaktadir [8]. Kitleden
ayriminda tiim sekanslarda normal miyokard
ile es intensitede izlenmesi, ilk gecis perfiiz-
yonda miyokard ile benzer kontrastlanma gos-
termesi, ge¢ kontrastlanmanin tiiméral kitlelere
gore daha az yogunlukta ve yamasal olmasi ve
kalsifikasyonlarin goriillmemesi diger onemli
gorintiileme 6zellikleridir (Resim 4) [8].

“Burned-out” (Tikenmis) HKM

Hipertrofik kardiyomiyopatiler’in son do-
neminde yaygin miyokardiyal fibrozise bagl
sol ventrikiil duvar kalinliginda ileri derecede

incelme, sol ventrikiil end-diyastolik boyutla-
rinda artis ve sol ventrikiil ¢ikis yolu akim gra-
diyentinde azalma ortaya ¢ikabilmekte olup bu
durum tiikkenmis (‘“burned-out”) HKM olarak
isimlendirilmektedir. HKM’nin bu tipinde yil-
lik mortalite riski yaklagik %11 olarak bildiril-
mektedir [8].

Preklinik HKM

Genotipin pozitif, fenotipin negatif oldugu
HKM olgular1 preklinik HKM olarak tanimlan-
maktadir. Bu olgularin gocukluk ve addlesan
donemde yillik, erigkinlikte 5 yillik periyodlar-
la takibi 6nerilmektedir [&].

DILATE KARDIYOMIiYOPATI

Dilate kardiyomiyopati (DKM); koroner ar-
ter hastalig1, yiikklenme sendromlar ile seyre-
den hastaliklar (kapak hastaligi, hipertansiyon
vb.) veya infiltratif kardiyomiyopatilerin (he-
mokromatozis vb.) yoklugunda sol ventrikiil
ya da her iki ventrikiil kavite genigliklerinde
artis ve sistolik fonksiyonunda bozulma ile
karakterize bir kardiyomiyopatidir [ 13, 14]. Li-
teratiirdeki prevalanst HKM’yle kiyaslanarak
hesaplanmakta olup yaklastk HKM kadardir
[9]. Olgularin yaklasik 1/2-3"i genetik orjinli-
dir. Giiniimiizde bilinen en 6nemli genetik risk
faktorii LMCA (lamin A/C) gen mutasyonu
olup bu gen ARVD ile de iligkilidir [13]. His-
topatolojik olarak miyofibril kaybr ile iliskili
miyositlerde hipertrofi ve dejenerasyon, cesitli
derecelerde intertisyel fibrozis ile inflamatuar
DKM’lerde fokal lenfosit infiltrasyonlari izlen-
mektedir [14, 15]. Klinik genellikle progresif
kalp yetmezligi ile seyretmekte olup uzun do-
nem prognozu kotidir [15].

Dilate kardiyomiyopati’nin MR goriintiile-
mesinde kullanilan sine goriintiiler; ventrikiil
hipokinezisini, duvardaki incelmeyi ve vent-
rikiil kavitelerindeki genislemeyi gostermede
faydalidir. DKM’de end-diyastolik hacim art-
mis olup genellikle sol ventrikiilde 140 mL,
sag ventrikiilde 150 mL nin {izerindedir. Olgii-
len voliimler viicut kitle indeksi ile oranlanirsa
daha giivenilir sonuglar vermektedir (Resim 5).
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Resim 4. A-D. 49 yasinda interventrikUler septumda kitle benzeri hipertrofik kardiyomiyopati tanisi
alan kadin olguya ait kardiyak MR goruntuleri. Kisa aks SSFP goérintastnde (A) dizgun sinirh kitle
benzeri gérinimde miyokardiyal kalinlik artisi (siyah ok) ile kisa aks gec kontrast PSIR gértntusin-
de (B) kalinlasma izlenen alanda, homojen olmayan ve sag ventrikil tutunma lokalizasyonundaki
gec kontrastlanmalar kitleden ziyade HKM ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Diyastolik (C) ve
sistolik (D) fazdaki kisa aks miyokardiyal tagging MR gérintulerinde kalinlasma izlenen alanlarda
ventrikul sistolU ile tagging kutularinda (beyaz oklar), miyokardin diger alanlarina (ok baslar) gére
daha az olmakla birlikte sekil degisikligi olmasi kitlesel miyokard dokusunun kontraksiyona katildi-

gini géstermektedir.

Tabloya eslik edebilecek akut inflamatuar sii-
recleri diglamak i¢in T2 agirlikli STIR goriintii-
lerden faydalanilabilmektedir [16].

Geg¢ kontrast MR goriintiilerinde; olgularin
yaklasik %59’unda ge¢ kontrastlanma izlen-
memektedir [14, 16, 17]. Ge¢ kontrastlanma
saptanamayan olgularda ge¢ kontrastlanmanin
izlenmeme nedeninin miyokard dokusundaki

difiiz intertisyel fibrozisten kaynaklanmis ola-
bilecegi diistiniilmektedir [13].

Olgularin  %28-35’inde fibro-fatty/fibrotik
degisikliklere karsilik gelen lineer midmiyokar-
diyal gec kontrastlanma alanlar izlenebilmek-
tedir [ 14, 17]. Olgularin yaklasik %13’{inde ise
subendokardiyal veya transmural ge¢ kontrast-
lanma izlenmekte olup bu olgularn tipik iske-
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Resim 5. A-D. 30 yasinda dusUk ejeksiyon fraksiyonu olan ve idiopatik dilate kardiyomiyopati olarak
takip edilen erkek olguya ait kardiyak MR goéruntaleri. 4 oda (A) ve kisa aks (B) end-diyastolik faz-
daki SSFP gorintulerinde ventrikll caplarinda artis ile ayni seviyelerden gecen 4 oda (C) ve kisa aks
(D) gec kontrast PSIR goruntulerinde sol ventriktl duvarlarinda belli bir vaskuler sulama alanina

uymayan midmiyokardiyal gec kontrastlanmalar izlenmektedir.

mik paterndeki ge¢ kontrastlanmadan ayirmak
miimkiin olmamaktadir [15].

RESTRIKTIF KARDIYOMIYOPATI

Restriktif kardiyomiyopatide (RKM) sistolik
fonksiyonlar normal ya da normale yakin olup
duvar kalinligi normal smirlardadir. RKM’de
miyokard sertliginde artiga sekonder restriktif
fizyolojide azalmig ventrikiiler dolum s6z ko-

nusu olup HKM ve DKM’ye kiyasla daha na-
dir olarak rastlanan bir KMP tipidir [3, 4, 9].
Restriktif fizyolojide dolum hizli erken dolum
ve yavaslamis/durmus ge¢ dolum ile karakte-
rizedir [18]. RKM idiopatik olabilecegi gibi
infiltratif ya da depo hastaliklarina sekonder
(amiloidoz, sarkoidoz vb.) olarak da geligebil-
mektedir [15].

Restriktif kardiyomiyopatiler’in MR goriin-
tillenmesinde; tipik olarak genislemis atrium-
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lar (biatriyal dilatasyon) ve normal genislikte
ventrikiiller izlenmektedir [19]. Ventrikiil du-
var kaliliklar1 ve konturlar1 genellikle korun-
mustur.

Restriktif kardiyomiyopatiler konstriiktif
perikardit ile karistirilabilmekte ve birbirlerin-
den ayirt edilmesinde MR goriintiileme 6nem
arz etmektedir. Her iki hastalikta da ventrikiil
dolumlar1 ve diyastolik voliimler azalmistir.
RKM’de konstriiktif perikardite oranla biatri-
al genisleme daha belirgin olarak izlenir [19].
RKM’lerde perikard kalinligi normal olarak
izlenirken konstriiktif perikarditte perikard
kalinlig1 artmis ve genelde 4mm’nin iizerin-
dedir [15]. Ger¢ek zamanli (“real-time”) MR
gorilintiilenmeyle respirasyon esnasinda inter-
ventrikiiler septumun degerlendirilmesi RKM
ile konstruktif perikarditin ayirict tanisinin
yapilmasinda fayda saglamaktadir. Respiras-
yonda RKM’de septumun normal konveksitesi
korunurken, konstriktif perikarditte septumda
diizlesme izlenmektedir [15]. RKM’li olgular-
da Hiz kodlu faz kontrast MR goriintiileme ile
atrioventrikiiler kapaklara dik diizlemde alinan
gorilintiilerde restriktif dolum paterni gosterile-
bilmektedir (Resim 6) [18]. RKM ve konstriik-
tif perikarditi birbirinden ayirmada faydali olan
KMR bulgular1 Tablo 1°de 6zetlenmistir.

A LA D
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Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi/
Kardiyomiyopatisi (ARVD/C)

Aritmojenik Sag Ventrikill Displazisi; mi-
yokard dokusundaki ilerleyici fibrozis, yag-
I1 degisiklik veya yagli-fibrotik degisiklikler
ile karakterize, hayati tehdit edici ventrikiiler
aritmilere sebep olan, daha ¢ok sag ventrikiilii
etkileyen bir kardiyomiyopatidir [20, 21]. Li-
teratiirde sol ventrikiiliin de tutuldugu ARVD
tipleri bulunmaktadir [22, 23]. ARVD siklikla
adolesan ve erigkinlik doneminde goriilmek-
te olup prevalansi yaklagik 1/2000-5000 ara-
sindadir [9]. Hastalik inkomplet penetransl
otozomal dominant kalitsal paterndedir. Arit-
mojenik Sag Ventrikiil Displazisi’nin, Naxos
hastalig1 olarak bilinen otozomal resesif pater-
nde palmoplantar keratoz ve sa¢ anomalileriyle
seyreden bir formu da tanimlanmistir [21].

Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi tanisin-
da kullanmak iizere 1994 yilinda “task force”
tan1 kriterleri olarak bilinen kriterler yayin-
lanmis olup bu kriterler 2010 yilinda modifiye
edilerek giincellemistir [24]. Eski ve yeni tani
kriterlerinin kardiyak MR goriintiileme ile il-
gili olanlar1 Tablo 2’de gosterilmistir. ARVD
tanis1 koymak i¢in “task force,, kriterlerden 2
major veya 4 mindr veya 1 majoér 2 minor kri-
terin olmasi gerekmektedir.

Resim 6. A, B. 23 yasinda, sebebi bilinmeyen restriktif kardiyomiyopati nedeniyle takip edilen erkek
olguya ait kardiyak MR gérintuleri. 4 oda SSFP (A) ve 4 oda gec kontrast PSIR (B) goruntulerinde
biatriyal dilatasyon ve sag ventrikul serbest duvarinda, interventriktler septumda ve sol ventrikul
lateral duvarinda daha cok subepikardiyal yerlesimli gec kontrastlanma alanlar izlenmektedir.
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Tablo 1: Restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit ayirici tanisinda yer alan KIMR bulgulari

Restriktif Kardiyomiyopati

Biatriyal dilatasyon

Perikard kalinhgi Normal

Perikardiyal ek patolojiler

loktlasyon géstermez

Miyokardiyal tagging
MR géruntilremede

Normal bulgular

Respirasyonda gercek

zamanli gériintileme boyunca korunur

Ventriktl Gorinumu
boyutlardadir.

Miyokard kalinlig

Sine Gorunttleme -

Hiz Kodlu Faz Kontrast

Goruntuleme dolum

Literatirde MRG’de ARVD ile iliskili olarak
tamimlanmis ancak ‘’task force” kriterleri ara-
sinda yer almayan bagka bulgularda tanimlan-
mis olup bunlar;

Hareket iligkili diger bulgular; Sag ventrikiil
duvarinda sistolde ve diyastolde sebat eden
mikroanevrizma olarak bilinen fokal lobiilas-
yonlar izlenebilmektedir . Bir diger tip fo-
kal duvar hareket bozuklugu olarak sag ventri-
kiil serbest duvarinda RVOT veya sub-trikiispit
bolgede sistolde daha belirgin hale gelen ve
“akordeon isareti” olarak bilinen fokal tirtikli
goriiniim izlenebilmektedir

Yag infiltrasyonu ile iliskili Bulgular

Yag infiltrasyonunun izlendigi paternde sag
ventrikiil duvar kalinlig1 artarken, “fibrofatty”
paternde duvar kalinlhigi incelmektedir. Yag
infiltrasyonu KMR ile goriintiilenebilmekle
birlikte artefaktlar ve baska patolojilerde de
bulunmasi nedeniyle bu bulgu “task force” kri-
terlerinde yer almamaktadir

Perikardial eflzyon bazen izlenebilir
ancak genelde septasyon yada

Septal konveksite respiratuar faz

Ventrikuller genelde normal

Miyokard kalinligi genelde artmistir

Konstruktif Perikardit

+ (Atrial genislemeler daha belirgin)  +

Kalinlasma (>4mm) genelde
mevcut ama sart degil.

Perikardial kalsifikasyonlar,
lokulasyon ve septasyonlar
icerebilir.

Perikard boyunca miyokardial
tagging cizgilerinin
bozulmamasi

Erken inspirasyonda septal
dizlesme izlenir.

Ventrikul tibuler veya
girintili-cikintili bir gérinim
almistir.

Miyokard kalinligi genelde
normaldir.

Septal yalpalama izlenir

Restrikriktif paternde ventrikuler

MR GORUNTULEME iLE ARVD
TANISINDA SIK KARSILASILAN
YANILGILAR

Miyokardiyal Yag

Miyokardiyal yag infiltrasyonu fizyolojik ola-
rak da goriilebilmekte olup bu bulgu ARVD i¢in
tanisal degildir. Goriintiileme teknigine bagli
artefaktif olarak da yag infiltrasyonu goriinimii
olugabilmektedir . Ayrica miyokard enfark-
tiisii sonrasi, kardiyak lipom, tiiberoz skleroz
kompleksi ve dilate kardiyomiyopatide de yag
infiltrasyonu goriilebilmektedir

Sag Ventrikiil Serbest Duvarinda Bant

Bazi normal bireylerde sternum posterior
duvarindan sag ventrikiil anterior serbest duva-
rindaki perikardiyal konnektif dokuya uzanan
bant goriiniimii izlenebilmektedir. Bu alan sine
goriintiilerde yanlighikla fokal hareket bozuklu-
gu olarak degerlendirilebilmektedir



Pektus Ekskavatum

Pektus ekskavatuma bagli mediastende saga
sift ve buna bagl olusan, 6zellikle kisa aks go-
rlintlilerde izlenen distorsiyone goriiniim yan-
liglikla duvar hareket bozuklugu olarak deger-
lendirilebilmektedir [20].

Apikolateral Bulging

Saglikli bireylerde apikolateral duvarda,
moderatér bantin tutundugu lokalizasyonda
normalde de kasilma anormalligi izlenebilece-
ginden fokal hareket bozuklugu olarak yorum-
lanmamalidir.

Primer Kardiyomiyopatiler

Apikal Anevrizma

Normalde sadece sol ventrikiil tarafindan olus-
turulan kardiyak apeksin her iki ventrikiil tarafin-
dan olusturulmasi durumunda izlenen sag vent-
rikiil apeksindeki fokal diskinetik goriiniimiin
ARVD ile iligkili duvar hareket bozukluklariyla
karistirilmamasi onem arz etmektedir [20].

Pulmoner Kapak Siniisleri

Kisa aks yada sag ventrikiil ¢ikis-giris yolu
goriintiilerinde goriinen pulmoner kapak siniis-
leri diskinetik duvar hareket bozuklugu ile ka-

ristirtlmamalidir [20].

Resim 7. A-C. 36 yasinda erkek ARVD olgusuna ait
kardiyak MR géruntileri. Olgunun sag ventrikd-
le yonelik yapilan o6lcimlerinde ejeksiyon frak-
siyonu: %17.3, vicut kitle indeksine gére duzel-
tilmis end-diyastolik hacim 200.3 mL/m? (normali
55-105), end-sistolik hacim 165.6 mL/m? (normali
15.43-42.91) olarak hesaplanmistir. Kardiyak bazis
seviyesinden gecen end-diyastolik (A) ve end-sis-
tolik (B) kisa aks SSFP géruntulerinde; sag ventri-
kul serbest duvari ve inferior duvarinda diskinetik
alanlar (oklar) ile sag ventrikul serbest duvarinda
ve inferior duvardaki akordeon isareti olarak bili-
nen tirtikl gérintmler (asteriksler) izlenmektedir.
4 oda gec kontrast PSIR goéruntilerinde (C) sag
ventrikulde anterior ve inferior duvarinda miyo-
kardin tim katlarini etkileyen yaygin gec kontrast-
lanmalar ve sol ventrikilde izlenen gec kontrast-
lanma alanlar (okbaslari) gérilmektedir.
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Sag Ventrikul Sekil Varyasyonlari

Sag ventrikiiliin sekli kama, kutu ve yuvarlak
olarak siniflandirilan farkli gériiniimlerde ola-
bilmektedir. Ozellikle yuvarlak sekilli ve kutu
seklindeki sag ventrikiil sekil varyasyonlari
yanliglikla sag ventrikiil dilatasyonu veya sag
ventrikiil fonksiyonlarinda bozulma gibi deger-
lendirmemelidir [20].

Sol Ventrikiil Non-Kompaksiyonu
(LVNC, Trabekiile Kardiyomiyopati)

Sol ventrikiil non-kompaksiyonu (LVNC);
sol ventrikiilde trabekiiler goriiniime neden
olan derin inter trabekiiler reseslerde birlesme
ile seyreden ve sol ventrikiil sistolik fonksi-
yonlarinda bozulmaya neden olan bir kardi-
yomiyopatidir |7, 25]. Hastalik asemptomatik
olabilecegi gibi gogiis agrisi, aritmiler ve kalp

Resim 8. A-D. Sol ventriktl non-kompaksiyonu nedeniyle takip edilen 20 yasinda erkek hastaya ait
kardiyak MR géruntuleri. 4 oda (A), midkardiyak dizeyden (B) ve apikal dizeyden (C) gecen kisa
aks SSFP goruntulerinde sol ventriktlde 6zellikle anterior ve lateral duvarlarinda, apikal kesimde
daha belirgin olarak izlenen trabektlasyon artisi gérilmektedir. 4 oda gec kontrast PSIR goérintu-
siinde (D) trabekulasyon artisi izlenen alanlarda 6zellikle sol ventrikil lateral duvarinda ve apikal
kesimlerde midmiyokardiyal yerlesimli gec kontrastlanma alanlari izlenmektedir.



yetmezligi ile de seyredebilmekte, embolik
olay, aritmi ve ani Oliim gibi ciddi tablolara
sebebiyet verebilmektedir . Genetik bir
zemini oldugu diisliniilen hastaligin normal
miyokard kompaksiyonunda kesintiye neden
olan bir defekt sonucu gelistigine inanilmakta-
dir . Normal kompaksiyon en son ventri-
kiil apeksinde gelistigi icin olgularin tiimiinde
apeks tutulmaktadir .

Sag ventrikiilde izole non-kompaksiyon veya
LVNC olgularinda eslik eden sag ventrikiil
non-kompaksiyonu oldukg¢a az tanimlanmistir.
Bunun nedeni normal trabekiilasyon ile pato-
lojik trabekiilasyonun ayirt edilmesinin gii¢
olmasidir. Sag ventrikiilde trabekiilasyon arti-
sina dilatasyonunun eslik etmesi sag ventrikiil
non-kompaksiyonu diisiiniilen olgularda taniy1
destekleyici bir faktor olarak kullanilabilmek-
tedir

Sol ventrikiil non-kompaksiyonu’nun MR
goriintiilenmesinde; Miyokartta kompakte ince
epikart ve kalin kompakte olmamig endokardin
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olusturdugu iki tabakali goriiniim izlenir. SSFP
sekansi ile elde olunan goriintiiler trabekiilas-
yonu gostermede faydalidir. LVNC tanist i¢in
Peterson ve ark. tarafindan 2005 yilinda tanim-
lanmis kriterler genel olarak kabul gormekte-
dir . Bu calismaya gore end-diyastolik
non-kompakte/kompakte miyokard kalinlig
oraninin 2,3’ten biiyiik olmas: tanisal kabul
edilmektedir

Sol ventrikiil non-kompaksiyonu tanisini
desteklemek i¢in gec kontrastli MR goriintiile-
rinin kullanimi giderek yayginlagsmaktadir. Geg
kontrastli MR goriintiilerinde trabekiiler ve su-
bendokardial fibrozise bagl bu alanlarda geg
kontrastlanma alanlar1 izlenebilmektedir

Literatiirde LVNC i¢in Kkantitatif kriterler
belirlemeye yonelik ¢aligmalar da mevcuttur.
Jacquier ve ark. trabekiiler ve global sol vent-
rikil kitlesini Olgtiikleri ¢alismada trabekiiler
miyokard kitlesinin global miyokard kitlesinin
%?20’sinden fazla olmasinin, baska bir ¢alisma-
da Grothoff ve ark. trabekiiler miyokardin, glo-

Tablo 2: 1994 "Task Force” Kriterleri ile 2010 yilinda yapilan modifiye edilmis “Task Force” Kriterle-
ri'nin kardiyak MR goriintiileme ile ilgili bulgulan gosterilmistir

ARVD icin 1994 ve 2010 Modifiye Task Force Kriterlerinin Kardiyak MR Gériintiileme ile iliskili Bulgulari

1994 Task Force (KMR ile ilgili) Kriterleri
Major Kriterler

¢ ileri derecede RV dilatasyonu ve RV
EF'sinde azalma

¢ Lokalize RV anevrizmasi (daiastolik bulging
gosteren akinetik yada diskinetik alanlar)

¢ RV'de ileri derecede segmental dilatasyon

Min6r Kriterler

¢ Orta derecede RV dilatasyonu ve/veya normal
LV fonksiyonlari ile RV EF'sinde azalma

¢ RV'de orta dereceli segmental dilatasyon

¢ Bolgesel RV hipokinezisi

2010 Task Force (KMR ile ilgili) Kriterleri

¢ Sag ventrikul (RV) duvarinda bolgesel
akinezi/diskinezi/dissenkroni ile birlikte
asagidaki kriterlerden birinin olmasi
(@) vucut yazey alanina goére
RV end-diyastolik voliminin
erkekte =110mL/m?, kadinda
=100mL/m? olmasi
(b) RV ejeksiyon fraksiyonunun
<%40 olmasi

e Sag ventrikal (RV) duvarinda bolgesel
akinezi/diskinezi/dissenkroni ile birlikte
asagidaki kriterlerden birinin olmasi

(a) vucut yuzey alanina gore RV
end-diyastolik volimunUn
erkekte =100mL/m? ve
<110 mL/m? ,kadinda =90mL/m?
ve <100mL/m? olmasi

(b) RV ejeksiyon fraksiyonunun
<%45 ve >%40 olmasi
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bal miyokarda oraninin %25 ten fazla olmasini
veya kompakte olmamis miyokard kitlesinin
15 gr/m*‘nin tizerinde olmasini LVNC tanisin-
da yiiksek 6zgiinlik ve duyarlilikta oldugunu
bildirmislerdir [25, 27, 28].

Her ne kadar trabekiiler miyokardin kompak-
te miyokarda orant LVNC tanist i¢in 6nemli
olsa da son zamanlarda yapilan ¢aligmalar nor-
mal popiilasyonda da trabekiilasyonun artmis
olabilecegini gostermektedir. Kawel ve ark.
54-94 yas arasindaki MESA (“Multi Ethnic
Study of Atherosclerosis”) katilimcilar ile
yaptig1 calismada kardiyak hastaligi veya hi-
pertansiyonu olmayan 323 olgunun %43’iinde
en az bir bolgede trabekiiler miyokard oranini
2,3’Un lizerinde saptamiglardir [29]. Yapilan
farkl bir caligmada ise ventrikiil yiiklenmesin-
deki artisin (hipertansiyon vs.) fizyolojik tra-
bekiiler hipertrofiye neden olabilecegi ve tra-
bekiilasyonun etnik kdkenden etkilenebilecegi
belirtilmektedir [30]. Literatiirdeki son veriler
degerlendirilerek 2016 yilinda yayinlanan bir
makalede asemptomatik diigiik riskli popiilas-
yonda ve kardiyomiyopatilerde artmis trabe-
kiilasyonun anlamli bir prognostik degerinin
olmadig belirtilmektedir [31].

:

Resim 9. A, B. 48 yasinda aldigi kéth bir haber sonrasinda gégus agrisi baslayan, laboratuar tetkikle-
rinde hafif troponin ytksekligi olan, normal kateter anjiografi bulgulari izlenmesi Gzerine kardiyak
MR goérintileme yapilarak takotsubo sendromu tanisi konan bayan olgunun 2 oda SSFP gorin-
tastnde (A) sol ventrikll apikal kesiminde akineziye bagl balonlasma izlenmekte (beyaz oklar)
ancak 2 oda gec kontrast PSIR gorintUstinde (B) bu bélgede herhangi bir gec kontrastlanma alani
izlenmemektedir.

Stres Kardiyomiyopatisi (TAKOTSUBO
Sendromu)

Duygusal stresle ortaya ¢ikan, klinik olarak
akut miyokard enfarktiisiine benzer bulgularla
seyreden, genellikle sol ventrikiil midkardiyak
ve apikal seviyelerinde hipokinezi/akinezi ile
seyreden, geri donebilir bir kardiyomiyopatidir
[7, 32, 33]. En sik olarak postmenopozal do-
nemde 6-7’nci dekatlarda goriilmektedir [32].
Hastalik ilk olarak Dote ve ark. tarafindan
tanmimlanmis ve sol ventrikiilografi sirasinda
ventrikiiliin seklinin Japonlar’in ahtapot avla-
mada kullandiklar1 ve ismi takotsubo olan agzi
dar kendisi genis olan bir av malzemesine ben-
zemesinden dolay1 bu isim ile adlandirilmistir
[32, 33]. Literatiirde sol ventrikiiliin midkardi-
yak bolgesinin tutuldugu takotsubo olgular1 da
bildirilmistir [34]. Hastalik olgularin %90’1inda
gogiis agrist ile baglamakta, EKG’de ST ele-
vasyonu izlenmesi nedeniyle miyokard infark-
tin1 taklit etmektedir.

Takotsubo sendromunun MR goriintiileme-
sinde; Hastaligin tipik goriintiileme bulgusu
olan sol ventrikiil apikal kesiminde balonlagsma
ve bazis diizeyinde hiperkontraktilite izlenir




[7]. Olgularin ¢ogunda T2 STIR goriintiilerde
ventrikiil apikal ve midkardiyak seviyelerin-
de belli bir koroner sulama alanina uymayan,
transmural 6demle uyumlu difiiz hiperintensite
tespit edilebilir [32]. Odemli alanlar sine go-
rintiilerde akinetik/hipokinetik olarak izlenir.
Goriintillemede KMR ¢ogunlukla hipokinetik
apikal miyokardda, nekroz olup olmadigini
gostermek icin kullanilmaktadir [32]. Takotsu-
bo olgularmim MR gériintiilerinde tipik olarak
gec kontrastlanma veya perfiizyon defekti ol-
masi beklenmemektedir (Resim 9).

Sonug olarak, primer kardiyomiyopatilerin
tanisinda kardiyak MR goriintiileme 6nemli bir
rol tistlenmekte ve bir¢ok olguda ayirici tani-
lan1 ekarte ederek dogru taninin konmasina ve
tedavinin dogru bir sekilde yonlendirilmesine
onemli katkilar saglamaktadir.

Video 1. 3 oda SSFP sine goriintiilerde SAM
(“’systolic anterior motion of mitral valve™)
bulgusu olarak bilinen mitral kapak anterior
kapake¢iginin sistolde anteriora dogru yer de-
gistirmesi ve sol ventrikiil ¢ikig yolunda bu
hareketin olusturdugu darliga baglh jet akim
izlenmektedir
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Sayfa 170

Primer kardiyomiyopati; kalp kasinin bagka bir hastaliga bagl olmadan gelisen yapisal ve fonksi-
yonel bozuklugu olarak tanimlanabilir.

Sayfa 173

Duvar kalinliginda artis en 6nemli goriintiileme bulgusudur.

o Ventrikiil duvar kalinlig1 normalde 11 mm’nin altindadir [8]. Duvar kalinliginda 15 mm ve
iizeri degerler veya midkardiyak seviyede septum ile lateral duvar kalinligi oraninin 1,5’in
tizerinde olmasi durumunda HKM diisiiniilmelidir.

o Kalmlik dl¢iimleri end-diyastolik fazdaki goriintiiden yapilmalidir.

Sayfa 176

Dilate kardiyomiyopati’nin MR goriintiilemesinde kullanilan sine goriintiiler; ventrikiil hipoki-
nezisini, duvardaki incelmeyi ve ventrikiil kavitelerindeki genislemeyi gostermede faydalidir.
DKM’de end-diyastolik hacim artmis olup genellikle sol ventrikiilde 140 mL, sag ventrikiilde 150
mL’nin iizerindedir. Olgiilen voliimler viicut kitle indeksi ile oranlanirsa daha giivenilir sonuglar
vermektedir.

Sayfa 179

Restriktif kardiyomiyopatiler konstriiktif perikardit ile karistirilabilmekte ve birbirlerinden ayirt
edilmesinde MR goriintiileme 6nem arz etmektedir. Her iki hastalikta da ventrikiil dolumlar1 ve
diyastolik voliimler azalmistir. RKM’de konstriiktif perikardite oranla biatrial genisleme daha be-
lirgin olarak izlenir. RKM’lerde perikard kalinlig1 normal olarak izlenirken konstriiktif perikarditte
perikard kalinlig1 artmis ve genelde 4mm’nin lizerindedir. Gergek zamanli (“real-time”) MR g6-
riintiilenmeyle respirasyon esnasinda interventrikiiler septumun degerlendirilmesi RKM ile kons-
truktif perikarditin ayirici tanisinin yapilmasinda fayda saglamaktadir. Respirasyonda RKM’de
septumun normal konveksitesi korunurken, konstriktif perikarditte septumda diizlesme izlenmek-
tedir. RKM’li olgularda Hiz kodlu faz kontrast MR goriintiileme ile atrioventrikiiler kapaklara dik
diizlemde alinan goriintiilerde restriktif dolum paterni gésterilebilmektedir.

Sayfa 184

Takotsubo sendromunun MR goériintiilemesinde; Hastaligin tipik goriintiileme bulgusu olan sol
ventrikiil apikal kesiminde balonlagma ve bazis diizeyinde hiperkontraktilite izlenir. Olgularin
cogunda T2 STIR goriintiilerde ventrikiil apikal ve midkardiyak seviyelerinde belli bir koroner
sulama alanina uymayan, transmural 6demle uyumlu difiiz hiperintensite tespit edilebilir. Odemli
alanlar sine goriintiilerde akinetik/hipokinetik olarak izlenir. Goriintiilemede KMR ¢ogunlukla hi-
pokinetik apikal miyokardda, nekroz olup olmadigini gostermek i¢in kullanilmaktadir. Takotsubo
olgularmin MR goriintiilerinde tipik olarak ge¢ kontrastlanma veya perflizyon defekti olmasi bek-
lenmemektedir.
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1. Asagidakilerden hangisi hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) ile iligkili kardiyak MR goriintiile-
me bulgusu DEGILDIR?

a.

b.

End-sistolik fazda duvar kalinliginin 15mm ve iizerinde olmast HKM i¢in anlamli kabul edilir.
Sag ventrikiiliin interventrikiiler septuma tutunma lokalizasyonlarindaki septal miyokardi-
yumda yamasal ge¢ kontrastlanma alanlari izlenmektedir.

Asimetrik septal HKM olgularinda sistol esnasinda mitral kapagin anteriora yer degistirmesi-
ne bagli sol ventrikiil ¢ikis yolunda tiirbiilansa bagl jet akim izlenebilmektedir.

Genetik olarak pozitif olup fenotipik 6zellikleri olmayan HKM olgularinda interventrikiiler sep-
tumda miyokard kalinligmin %50°den fazlasim ilgilendiren derin miyokardiyal kriptler izlenebilir.
Apikal HKM’de apikal kalinlagmaya bagl sol ventrikiil kavitesinde maga seklinde goriiniim izlenir.

2. Kardiyak MR goriintiileme ile restriktif kardiyomiyopati (RKM) ve konstriiktif perikarditin ay1-
ric1 tanisinin yapilmastyla ilgili olarak asagidaki maddelerden hangisi YANLISTIR?

a.
b.

RKM'’lerde biatrial dilatasyon daha belirgin olarak izlenir.

Konstriiktif perikarditte perikard kalinlig1 genelde artmis olup perikardiyal kalsifikasyonlar ve
septasyonlar izlenebilir.

Konstruktif perikarditte miyokardiyal tagging MR goriintiilemede perikard boyunca miyokar-
dial tagging cizgilerinde bozulma izlenmez.

RKM’de sine goriintiilerde interventrikiiler septumda septal yalpalama (“’septal bouncing’)
bulgusu siklikla izlenir.

Konstriiktif perikarditte gercek zamanli (“’real-time””) sine goriintiilemede erken inspirasyon-
da septal diizlesme izlenir.

3. Aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD) tanisinda kardiyak MR goriintiileme igin asagidaki
maddelerden hangisi DOGRUDUR?

a.
b.

Sag ventrikiilde akinezi/diskinezi veya dissenkron kasilma izlenir.

Apikolateral duvarda moderator bantin tutunma lokalizasyonda kontraksiyon anormalligi ol-
mast ARVD diistindiiriir.

Kardiyak apeksin her iki ventrikiil tarafindan olusturuldugu varyasyonel durumda sag ventri-
kiil apeksinde izlenen fokal diskinetik goriiniim ARVD ile iliskilidir.

Sternum posteriorundan sag ventrikiil anterior serbest duvarina uzanan bant goriiniimii hare-
ket bozuklugu ile iliskili patolojik bir bulgudur.

Miyokardial yag infiltrasyonun izlenmesi ARVD ig¢in tan1 koydurucudur.

4. Dilate kardiyomiyopatinin kardiyak MR goriintiilemesiyle ilgili olarak asagidaki ciimlelerden
hangisi YANLISTIR?

a.

b.

Ventrikiil duvarlarinda incelme, hipokinezi ve ventrikiil kavitesinde genisleme izlenebilir.
Ventrikiillerin voliim verilerini viicut kitle indeksine gore oranlayip degerlendirmek daha gii-



Calisma Sorulari

Primer Kardiyomiyopatiler

Mehmet Ersen, Ugur Bozlar

venilir bir degerlendirme saglar.

Geg kontrastl goriintiilerde fibrotik veya fibro-fatty degisikliklere karsilik gelen lineer midmi-
yokardiyal ge¢ kontrastlanmalar izlenebilir.

Difiiz intertisyel fibrozis olan olgularda miyokard sinyali difiiz olarak degistiginden ge¢ kont-
rasth goriintiilerde ge¢ kontrastlanma ayirtedilemeyebilir.

Dilate kardiyomyopatide sag ventrikiiliin interventrikiiler septuma tutundugu lokalizasyonlar-

da geg kontrastlanma izlenmesi tipik bir bulgudur.

5. Kardiyak MR goriintiileme ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi YANLISTIR?

a.
b.
C.

Sag ventrikiilde fizyolojik trabekiilasyon daha sik goriiliir.

Ventrikiil trabekiilasyon oranlari etnik faktorlere bagli olarak degisiklik gosterebilir.

Normal popiilasyonda da trabekiiler miyokardin normal miyokard kalmligma orani 2,3’{in
tizerinde olabilir.

Stres kardiyomiyopatisinde (Takotsubo sendromunda) ventrikiil apikal kesiminde balonlagsma
ve bazis diizeyinde hiperkontraktilite izlenir.

Stres kardiyomiyopatisinde (Takotsubo sendromunda) belli bir vaskiiler sulama alanina uyan
subendokardiyal ge¢ kontrastlanmalar olmasi beklenir.
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OGRENME HEDEFLERI

m Sekonder Kardiyomyopati taniminin ve si-
niflamasinin gézden gecirilmesi

m Sekonder Kardiyomyopatilerde Kardiyak
MRG bulgularinin gézden gecirilmesi, ta-
nisal ipuclari

Bayraktaroglu S, Ceylan N. Sekonder Kardiyomyopatiler. Trd Sem 2018; 6: 190-199.

GiRiS

Kardiyomiyopatiler énemli ve heterojen bir
grup hastaliktir. Amerikan Kalp Cemiyetinin
(AHA) 2006 y1linda yaymladigi kardiyomiyopa-
ti tamimlamasina gore kardiyomyopatiler 2 ana
gruba ayrilmaktadir. “Primer Kardiyomyopa-
tiler”; myokardin etkilendigi kalbe 6zgii hasta-
liklar igerirken, “Sekonder Kardiyomyopatiler”
sistemik bir hastaligin patolojik myokardiyal
tutulumunu gostermektedir. Sekonder Kardi-
yomyopatilerin siniflamasi tabloda 6zetlenmistir
(Tablo 1). Sekonder Kardiyomyopatilerde, myo-
kardiyal etkilenimin siklig1 ve derecesi hastalik-
lara gore degiskenlik gdstermektedir [1].

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRGQG), kardiyomyopatilerin morfolojik ve
fonksiyonel o6zelliklerinin saptanmasinda ve
degerlendirilmesinde degerli bir goriintiileme
yontemidir [2].

Kardiyak Amiloidoz

Kardiyak Amiloidoz myokardiyal intertis-
yumda ¢dziinmez anormal protein fibrilleri-

nin birikmesi ile karakterize bir hastaliktir.
Kardiyak birikim, diyastolik disfonksiyona
yol agar.

Kalpte birikim en sik hafif zincir iligkili
amiloidoz (AL) ve Transtretin iligkili (ATTR)
kardiyomyopatilerde izlenir [3]. AL hastalari-
nin %90’1nda patolojik olarak kalpte etkilenim
gelisir ve hastalarin %50’sinde diyastolik kalp
yetmezligine bagli sag kalp yetmezligi bulgular
ortaya ¢ikar. Kalpte amiloid birikimi, prognozu
ciddi olarak etkileyen ancak tanis1 klinik olarak
myokardiyumun belirgin olarak kalinlagtig
ileri evrede konabilen bir siiregtir. Kardiyak
amiloidoz da tanisal yaklagim Kardiyak MRG
uygulamalar ile birlikte degisim gostermistir.
Kardiyak MRG incelemelerde standart sine
Steady State Free Precession (SSFP) sekans-
lar artmis sag ve sol ventrikdl kiitlesi, atriyal
genigleme, ventrikiiler ve atriyal duvarlarda
kalinlagsma, plevral ve perikardiyal sivinin
saptanmasinda yararhidir [4]. Hipertrofik Kar-
diyomyopati ile ayirici tanida myokardiyal ka-
linlagsmanin diffiiz olmas1 yardimeidir. Ayrica
geg evre kontrastl goriintiiler ve T1 haritalama
teknikleri ile doku karakterizasyonu énemli ta-
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Sekonder Kardiyomyopatiler

Tablo 1: Sekonder kardiyomiyopatilerin siniflandirmasi

Kardiyomiyopati tiirii Hastaliklar
infiltratif Kardiyomyopatiler

Depo Hastaliklar

Amiloidoz, Gaucher Hastalgi, Hurler Hastaligi, Hunter Hastahgi

Hemokromatozis, Fabry Hastaligi, Glikojen Depo Hastaliklari

Niemann-Pick Hastaligi

inflamatuar Hastaliklar Sarkoidoz
Endomiyokardiyal Hastaliklar
Toksisite

Endokrin Hastaliklar

Endomiyokardiyal Fibrozis
ilaclar, Agir metaller, Kimyasal ajanlar

Diabetes Mellitus, Hipertiroidi, Hipotiroidi, Hiperparatiroidizm

Feokromasitoma, Akromegali

Néromuskuler/
Norolojik Hastaliklar

Friedreich’s ataksisi, Duchenne-Becker muscular distrofisi,
Emery-Dreifuss muscular distrofisi, Myotonic distrofi,

Neurofibromatosis,

Tuberous sclerosis

Nutrisyonel yetmezlikler
kwashiorkor

Otoimmun hastaliklar

Beriberi (thiamine), pallagra, scurvy, selenium, carnitine,

Sistemic lupus eritematozus, Dermatomyozit, Romatoid artrit,

Skleroderma, Poliarteritis nodosa

Elekrolit imbalansi

Kanser tedavisi

nisal degere sahiptir. Kontrastli gortintiilerde
myokard ve kan havuzunun gadolinyum kine-
tigi benzer 6zellik gosterir. Myokardda belirgin
kontrast tutulumu ve hizli kontrast yikanmasi
izlenir, bu da normal myokard sinyalini baski-
lamak i¢in uygun inversiyon zamaninin sap-
tanmasini giiclestirir. Geg evre kontrastli go-
riintliilerde myokardda subendokardiyal ve ya
diffiiz kontrast tutulumu izlenir [3] (Resim 1).
Kontrast tutulum paterni myokardiyal hipertro-
finin diger nedenlerinden ayirimda onemlidir.
Hipertrofik kardiyomyopatide kontrast tutulu-
mu daha c¢ok hipertrofi izlenen bolgeler ve sag
ventrikiil ile sol ventrikiiliin bileske noktalarin-
da iken, hipertansif kalp hastaliklarinda tanim-
lanmis 6zgiin bir patern mevcut degildir.
Sistemik amiloidozu bilinen hastalarda Kar-
diyak MRG’de saptanan myokardiyal kontrast
tutulumunun bagimsiz bir prognostik belirte¢
oldugu ve tiim nedenlere bagli mortalite ris-
kini arttirdigi belirtilmektedir [5]. Endomyo-
kardiyal biyopsi ile kiyaslandiginda Kardiyak

Potasyum, fosfat, magnezyum yetmezIligi; Laksatif kullanimi

Antrasiklinler, Siklofosfamid, Radyasyon

MRG’nin duyarlilig1 %80, 6zgiilliigii %94 ora-
ninda bildirilmektedir [6].

Hemokromatozis

Kardiyak demir birikimi Talasemi Major
Hastalarin1 etkileyen, kardiyak disfonksiyon
ve yetmezlige yol agan 6nemli bir problemdir
[7]. Serum ferritin degerlerinin Sl¢iimii ve ka-
raciger demir yiikiiniin belirlenmesi, kardiyak
demir yiikiinii 6ngérmede aralarinda anlamli
korelasyon bulunmamasi nedeni ile sinirhidir
[8]. Myokardiyal demir yiikiiniin biyopsi ile
belirlenmesi invaziv bir yontemdir ve tedavi
monitorizasyonu i¢in kullanimi giictiir.

Demirin manyetik 6zellikleri manyetik alan
homojenitesini bozar ve T2 relaksasyon zama-
nini etkiler. Kardiyak demir yiikiiniin belirlen-
mesinde, manyetik alan inhomojenitesine bagh
sinyal diisiislinii gosteren T2* parametresi kulla-
nilir [7]. Myokardiyal T2* degerleri ile myokard
demir konsantrasyonu arasinda direkt bir iligki
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Resim 1. A-D. Amiloidoz. Dért odacik (A) ve iki odacik (B) Sine (SSFP) gorintulerde sag ventrikil du-
varini da icine alan diffiz miyokardiyal kalinlasma ve perikardiyal sivi izleniyor. Gec kontrast dort
odacik (C), iki odacik (D) géruntulerde (PSIR) miyokardiyal difftiz kontrast tutulumu dikkati cekiyor.

vardir ve bu iligki myokard demir yiikiiniin no-
ninvaziv kantifikasyonunda ve tedavi yanitinin
degerlendirilmesinde kullanilir [7, 8]. Goriin-
tilemede tek nefes tutmali multi eko gradient
eko T2* sekansi kullanilir. Kisa aks goriintiiler
izerinden multi eko T2* sekansi ile midventri-
kiiler diizeyden gecen tek bir kesit elde edilir ve
interventrikiiler septuma ait sinyal intensite degi-
sikliklerininin eko zamanina gore degisimi 6lcii-
liir (Resim 2). Myokardiyal demir birikimi olan
hastalarda kardiyak T2* degerleri 20 msn’nin
altindadir,10 ms’nin altindaki degerlerde ise kalp
yetmezligi gelisme riski yiiksektir [2, 7]. Trans-

flizyon goren talasemi hastalarinda, T2* degerin-
de olgiilen diisiisiin sol ventrikiil disfonksiyonu
ve artan kardiyak olay riski ile iligkili oldugu bil-
dirilmektedir [ &, 9].

DEPO HASTALIKLARI

Glikojen Depo Hastaliklari

Neimann-Pick Hastaligi, Anderson-Fabry,
Gaucher hastaligi gibi metabolik depo hastalik-
larinda kardiyak tutulum sol ventrikiilde duvar
kalinlagmasi, diyastolik disfonksiyon ile karak-
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T2% : 4.34 ms

Resim 2. A, B. Hemokromatozis. Talasemi majér hastaligi olan olguda kardiyak demir yka 6lciimine yo-
nelik T2* kisa aks goértntllerde TE degeri artarken, agir demir yika birikime bagli myokardda belirgin
sinyal kaybl izleniyor (A). Sinyal intensite - eko zamani egrisinde T2* degeri 4.34 ms olarak olctluyor. (B).

terizedir. Sol ventrikiil duvar kalinlagmasi hi-
pertrofik kardiyomyopatiyi taklit edebilir [10].

Fabry Hastalig:

o« -galaktosidaz enzim eksikligi sonucu geli-
sen X kromozomuna bagli gecis gosteren nadir
bir glikosfingolipid birikim hastaligidir. Kardi-
yak tutulum sik ve onemli bir 6liim nedeni ol-
makla birlikte erken saptanmasi giictiir [ 10, 11].
Gilinlimiizde hastaligin tanis1 ve kardiyak tutu-
lumun varligi; biyokimyasal belirtegler, genetik
mutasyon analizi, ekokardiyografik analizler,
endomyokardiyal biyopsi ile belirlenmektedir.
Fabry Hastaliginda Kardiyak MRG standart
morfolojik ve fonksiyonel analiz verilerine
ek olarak myokardiyal ekstraselliiler hacim
Olciimleri (T1 haritalama) ve fibrozis alanla-
rmin belirlenmesini saglayarak erken taniya
yardimci olmaktadir [10, 12]. Kardiyak MRG
incelemelerde, sol ventrikiil duvar kalinlagsmasi
ve kiitlesinde artis yanisira kontrastli inceleme-
lerde bazal ve inferolateral duvarda kontrast
tutulumu bildirilmektedir. Fabry hastalarinda,
subendokardiyal alan myokardiyal infaktiisten
farkli olarak kontrastli goriintiilerde korunmus-
tur. [13, 14, 15] (Resim 3). Geg evre kontrast-
1 goriintiilerde izlenen kontrast tutulumunun
intertisyel genislemeye bagli gelisen fibrozis

ile iliskili oldugu diisliniilmektedir. Kontrast
tutulumunun yaygmligi enzim replasman te-
davisine yanit1 etkilemektedir [16]. Ayrica bu
hastalarda prekontrast (nativ) goriintiilerde
myokardiyal T1 degerlerinin de artmis lipit
miktari ile iligkili olarak kisaldigr belirtilmek-
tedir [12]. Sol ventrikiil hipertrofisi nedeni ile
incelenen olgularda, myokardiyal nativ T1 sin-
yal ozellikleri ve gec evre kontrastli goriintii-
lerde 6zellikle bazal ve inferolateral duvarda
izlenen kontrast tutulum paterni ayirici tanida
yardimc1 ipuglar olarak umut vadetmektedir.

Kardiyak Sarkoidoz

Sarkoidoz etiolojisi bilinmeyen organlar-
da nonkazeifiye graniilomatdz infiltrasyon ile
karakterize sistemik bir hastaliktir. Hastalikta
ozellikle akciger ve hilar lenf bezlerinin tutu-
lumu izlenme ile birlikte kardiyak tutulumun
varlig1 bu hastalikta 6nemli bir prognostik be-
lirtegtir [10]. Kardiyak tutulum postmortem
serilerde %30-40 oranlarinda bildirilmekle bir-
likte olgularin yaklasik %7’si semptomatiktir
[17]. Antemortem tan1 pek ¢ok hastaligi taklit
edebileceginden giigtiir [10]. Cogu noninvaziv
gorilintiileme yontemi (EKG, EKO) tani i¢in
diisiik duyarhilik ve 6zgiilliiktedir. Fokal myo-
kardiyal tutulum nedeni ile endomyokardiyal
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Resim 3. A, B. Fabry hastaligi. Kisa aks sine gorunttde (A) sol ventriktlde inferior duvarda daha belir-
gin miyokardiyal kalinlasma mevcut. Gec kontrast kisa aks PSIR gortinttide (B) sol ventrikulde lateral
duvar, inferior duvar ve septumda duvarin orta kismini tutan kontrast tutulumu izleniyor.

Resim 4. A, B. Sarkoidoz. Gec¢ kontrast dort odacik (A), iki odacik (B) PSIR géruntulerde sol ventriktlde
miyokardiyal yamasal tarzda yaygin kontrast tutulumu dikkati cekiyor. Bazal ve midventrikaler da-
zeyde tutulum daha belirgin olup bazi alanlarda transmural kontrastlanma izleniyor.

biyopsinin de duyarlilig1 diisiiktiir [18]. F-flu-
oro-2-deoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomog-
rafi ve Kardiyak MRG sarkoidozun kardiyak
tutulumunun degerlendirilmesinde 6nemlidir
[ 18]. Kardiyak sarkoidozun tanisinda MRG’nin
duyarlilig1 %75-100, 6zgilligi %76,9-78 ara-
sinda bildirilmektedir [ 18, 19]. Kardiyak sarko-
idozun inflamatuar fazinda fokal myokardiyal
kalinlagmalar, eslik eden bolgesel duvar hare-
ket anormallikleri ve myokardiyal 6deme bagl

T2A goriintiilerde hiperintens sinyal degisik-
likleri izlenir. Geg evre kontrastli goriintiilerde
kontrast tutulumu daha c¢ok interventrikiiler
septumun bazal sag ventrikiile bakan yiiziinde
ve lateral duvarin subepikardiyal yiiziinde iz-
lenmek ile birlikte tiim myokardda izlenebilir
(Resim 4). Kontrast tutulum alanlar histolojik
olarak epiteliod graniilom [aktif hastalig1 tem-
sil eden] ve fibrozis (iyilesme evresini temsil
eden) alanlarina karsilik gelmektedir [20]. Geg
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Resim 5. A-D. Endomiyokardiyal fibrozis. Hipereozinofilik sendromlu olguda dért odacik (A) ve kisa
aks (B) SSFP ine géruntulerde sol ventrikidl apikal kesiminde kalinlasma izleniyor. Gec kontrast dort
odacik (C), ve kisa aks (D) PSIR goruntulerde sol ventriktlde apikal bélgede subendokardiyal fibrozis
ile uyumlu kontrast tutulumu izleniyor. Subendokardiyal bélge ile ventrikul boslugu arasinda apikal
bolgeden lateral duvara dogru uzanim gésteren trombuse ait kontrast tutmayan alan izleniyor.

evre kontrastli goriintiilerde kontrast tutulumu-
nun varlig1 ventrikiiler tasikardi ve 6liim i¢in
onemli bir risk faktorii olarak bildirilmektedir
[21, 22].

Endomyokardiyal Fibrozis

Endomyokardial Fibrozis periferik eozinofili
(>1500mm?, 6 aydan uzun siire) ile karakteri-
ze hipereozinefilik sendromun bir pargasi olan
restriktif kardiyomyopatidir. Hipereozinofili

sendromu olan olgularin %50’sinde kardiyak
tutulum izlenir. Kardiyak tutulumun 3 evresi
vardir. Erken evrede (5,5 hafta), myokardin eo-
zinofilik infiltrasyonu ve nekroz mevcuttur.
Trombotik fazda (>10 ay), inflamasyon aza-
lir, ancak ventrikiiler hasar ve trombiis olu-
sumu gelisir. Kronik fibrotik evrede ise (24,5
ay), endokardiyumda fibrozis ve kalsifikasyon
geliserek restriktif kardiyomyopatiye yol agar
[23]. Kardiyak MRG incelemede, apikal bol-
gede her iki ventrikiil duvarinda kalinlagsma ve
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buna sekonder ventrikiiler boslukta obliteras-
yon izlenir. Geg evre kontrastli MRG inceleme
mural trombiis ile kalinlasmig myokardin ay1ri-
minda yardimcidir. Kontrastli MRG inceleme-
de 3 tabakali “’V isareti” seklinde tanimlanan
bir patern izlenir. En i¢ tabaka trombiise bag-
It kontrast tutulumu gostermeyen hipointens
alan, orta tabaka fibréz dokuya bagli kontrast
tutulumu ve dis tabaka da normal kontrast tu-
tulumu gostermeyen myokarddan olusur [24]
(Resim 5).

Kemoterapi iliskili Kardiyomyopatiler

Kemoterapi iligkili Kardiyomyopatiler antra-
siklinler, tirozin kinaz inhibitorleri ve interfe-
ronlarin bir komplikasyonudur ve bu kemote-
rapdétiklerin kullaniminda 6nemli bir kisitlayici
faktordiir. Kemoterapétik dozu ile iliskili ola-
rak ejeksiyon fraksiyonunda azalma ve dilate
kardiyomyopati gelisimi s6z konusu olabilir
[25]. Olgularin izleminde ekokardiyografi sik-
likla kullanilmaktadir. Asemptomatik olgularda
%10’dan fazla ejeksiyon fraksiyonunda diisiis
ya da %55’ten diisiik ejeksiyon fraksiyon de-
gerleri, semptomatik olgularda ise %5 ten fazla
ejeksiyon fraksiyonunda diigiis ya da %55’ten
diisiik ejeksiyon fraksiyon degerleri anormal
kabul edilir. Ancak goriintiillemede hedef kar-
diyak hasarin subkilink evrede yani ejeksiyon
fraksiyonundaki diisiis gelismeden saptanmasi-
dir [23]. MR doku karakterizasyon 6zellikleri
ile bu agidan 6ne ¢ikmaktadir. Kardiyak MRG
incelemede endsistolik hacimde artisin sap-
tanmasi erken bir belirtectir. Bolgesel hareket
bozukluklari, myokardiyal 6deme bagl artan
T2 sinyali ve myokard kalinlig1 diger bulgular-
dandir. Geg evre kontrasth goriintiilerde izle-
nen kontrast tutulumu geri doniigiimii olmayan
hasar1 yansitir ve midmiyokardiyal, subepikar-
diyal ya da diffiiz boyanma seklinde izlenebilir
[25].

Kardiyak MRG, sekonder kardiyomyopa-
tilerin degerlendirmesinde 6nemli bir role
sahiptir. Kardiyak morfoloji, fonksiyonun de-
gerlendirilmesi yanisira doku karakterizasyon
Ozellikleri ile (gec kontrasthi incelemeler, T1/
T2 haritalama teknikleri) kardiyomyopatilerin

etiolojilerinin saptanmasi ve prognozun 6n go-
riilmesinde yol gostericidir.

—Kaynaklar

[1]. Maron BJ, Towbin JA, Thiene G, Antzelevitch C,
Corrado D, Arnett D, et al. American Heart Associati-
on; Council on Clinical Cardiology, Heart Failure and
Transplantation Committee; Quality of Care and Outco-
mes Research and Functional Genomics and Translatio-
nal Biology Interdisciplinary Working Groups; Council
on Epidemiology and Prevention. Contemporary defi-
nitions and classification of the cardiomyopathies: an
American Heart Association Scientific Statement from
the Council on Clinical Cardiology, Heart Failure and
Transplantation Committee; Quality of Care and Out-
comes Research and Functional Genomics and Trans-
lational Biology Interdisciplinary Working Groups; and
Council on Epidemiology and Prevention. Circulation
2006; 113: 1807-16. [CrossRef]

[2]. ODonnell DH, Abbara S, Chaithiraphan V, Yared K, Kille-
en RP, Martos R, et al. Cardiac MR Imaging of Nonische-
mic Cardiomyopathies: Imaging Protocols and Spectra of
Appearances. Radiology 2015; 262: 403-22. [CrossRef]

[3]. Fontana M, Banypersad SM, Treibel TA, Abdel-Gadir A,
Maestrini V, Lane T, et al. Differential myocyte responses
in patients with cardiac transthyretin amyloidosis and li-
ght-chain amyloidosis: a cardiac MR imaging study. Ra-
diology 2015; 277: 388-97. [CrossRef]

[4]. Pozo E, Kanwar A, Deochand R, Castellano JM, Naib T,
Pazos-Lopez P, et al. Cardiac magnetic resonance evalua-
tion of left ventricular remodelling distribution in cardiac
amyloidosis. Heart 2014; 100: 1688-95. [CrossRef]

[5]. Raina S, Lensing SY, Nairoozz RS, Pothineni NV, Hake-
em A, Bhatti S, et al. Prognostic Value of Late Gadolinium
Enhancement CMR in Systemic Amyloidosis. JACC Car-
diovasc Imaging 2016; 9: 1267-77. [CrossRef]

[6]. Vogelsberg H, Mahrholdt H, Deluigi CC, Yilmaz A, Kis-
pert EM, Greulich S, et al. Cardiovascular magnetic reso-
nancein clinically suspected cardiac amyloidosis: nonin-
vasive imaging compared toendomyocardial biopsy. ] Am
Coll Cardiol 2008; 51: 1022-30. [CrossRef]

[7]. BaksiAl, Pennell DJ. T2* Imaging of the Heart Methods,
Applications, and Outcomes. Top Magn Reson Imaging
2014; 23: 13-20. [CrossRef]

[8]. Anderson LJ, Holden S, Davies B, Prescott E, Charrier
CC, Bunce NH, et al. Cardiovascular T2* magnetic reso-
nance for the early diagnosis of myocardial iron overload.
Eur Heart J 2001; 22: 2171-9. [CrossRef]

[9]. Wood JC, Tyszka JM, Carson S, Nelson MD, Coates TD. Myo-
cardial iron loading in transfusion-dependent thalassemia and
sickle cell disease. Blood 2004; 103:1934-6. [CrossRef]

. Srinivasan G, Joseph M, Selvanayagam JB. Recent ad-
vances in the imaging assessment of infiltrative cardiom-
yopathies. Heart 2013; 99: 204-13. [CrossRef]

[11]. Kampmann C, Baehner F, Whybra C, Martin C, Wiet-
hoff CM, Ries M, et al. Cardiac manifestations of Ander-
son-Fabry disease in heterozygous females. J] Am Coll
Cardiol 2002; 40: 1668-74. [CrossRef]

. Schelbert EB, Messroghli DR. State of the Art: Clinical
Applications of Cardiac T1 Mapping. Radiology 2016;
278: 658-76. | CrossRef]

[10

[l

[12

—


https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.106.174287
https://doi.org/10.1148/radiol.11100284
https://doi.org/10.1148/radiol.2015141744
https://doi.org/10.1136/heartjnl-2014-305710
https://doi.org/10.1016/j.jcmg.2016.01.036
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2007.10.049
https://doi.org/10.1097/RMR.0000000000000011
https://doi.org/10.1053/euhj.2001.2822
https://doi.org/10.1182/blood-2003-06-1919
https://doi.org/10.1136/heartjnl-2012-301793
https://doi.org/10.1016/S0735-1097(02)02380-X
https://doi.org/10.1148/radiol.2016141802

[13].

[14].

[15].

[16].

[17).

[18].

[19].

Moon JC, Sachdev B, Elkington AG, McKenna WJ, Meh-
ta A, Pennell DJ, et al. Gadolinium enhanced cardiovas-
cular magnetic resonance in Anderson-Fabry disease. Evi-
dence for a disease specific abnormality of the myocardial
interstitium. Eur Heart J 2003; 24: 2151-5. [CrossRef]
Kayik¢ioglu M, Simsek E, Kalkan Ugar S, Bayraktaroglu
S, Onay H, Sozmen E, et al. Fabry disease: An overlooked
diagnosis in adult cardiac patients. Turk Kardiyol Dern
Ars. 2017; 45: 549-55. [CrossRef]

Kozor R, Grieve SM, Tchan MC, Callaghan F, Hamil-
ton-Craig C, Denaro C, et al. Cardiac involvement in ge-
notype-positive Fabry disease patients assessed by cardi-
ovascular MR. Heart 2016; 102: 298-302. [CrossRef]
Weidemann F, Niemann M, Breunig F, Herrmann S, Beer
M, Stork S, et al. Long-term effects of enzyme replace-
ment therapy on Fabry cardiomyopathy: evidence for a
better outcome with early treatment. Circulation 2009;
119: 524-9. |CrossRef]

Smedema JP, Snoep G, van Kroonenburgh MP, van Geuns
RJ, Dassen WR, Gorgels AP, et al. Evaluation of the ac-
curacy of gadolinium-enhanced cardiovascular magnetic
resonance in the diagnosis of cardiac sarcoidosis. ] Am
Coll Cardiol 2005; 45: 1683-90. [ CrossRef]

Ohira H, Tsujino I, Sato T, Yoshinaga K, Manabe O, Oya-
ma N, et al. Early detection of cardiac sarcoid lesions with
(18) F-fluoro-2-deoxyglucose positron emission tomog-
raphy. Intern Med 2011; 50: 1207-9. [CrossRef]
Smedema JP, Snoep G, van Kroonenburgh MP, van Geuns
RJ, Dassen WR, Gorgels AP, et al. Evaluation of the ac-
curacy of gadolinium-enhanced cardiovascular magnetic

[20].

[21].

[22].

[23].

[24].

[25].

Sekonder Kardiyomyopatiler

resonance in the diagnosis of cardiac sarcoidosis. J] Am
Coll Cardiol 2005; 45: 1683-90. [CrossRef]

Hashimura H, Kimura F, Ishibashi-Ueda, Morita Y1,
Higashi M1, Nakano S, H et al. Radiologic-Pathologic
Correlation of Primary and Secondary Cardiomyopathies:
MR Imaging and Histopathologic Findings in Hearts from
Autopsy and Transplantation Radiographics 2017; 37:
719-36.

Greulich S, Deluigi CC, Gloekler S, Wahl A, Ziim C,
Kramer U, et al. CMR imaging predicts death and other
adverse events in suspected cardiac sarcoidosis. JACC
Cardiovasc Imaging 2013; 6: 501-11. [CrossRef]
Shafee MA, Fukuda K, Wakayama Y, Nakano M, Kon-
do M, Hasebe Y, et al. Delayed enhancement on cardiac
magnetic resonance imaging is a poor prognostic factor
in patients with cardiac sarcoidosis. J Cardiol 2012; 60:
448-53. [CrossRef]

Rajiah P, Raza S, Saboo SS, Ghoshhajra B, Abbara S. Up-
date on the Role of Cardiac Magnetic Resonance in Acqu-
ired Nonischemic Cardiomyopathies. J Thoracic Imaging
2016; 31: 348-66. [CrossRef]

Salemi VM, Rochitte CE, Shiozaki AA, Andrade JM, Par-
ga JR, de Avila LF, et al. Late gadolinium enhancement
magnetic resonance imaging in the diagnosis and progno-
sis of endomyocardial fibrosis patients. Circ Cardiovasc
Imaging 2011; 4: 304-11. [CrossRef]

Thavendiranathan P, Wintersperger BJ, Flamm SD,
Flamm SD, Marwick TH. Cardiac MRI in the assessment
of cardiac injury and toxicity from cancer chemotherapy.
Circ Cardiovasc Imaging 2013; 6: 1080-91. [CrossRef]

197


https://doi.org/10.1016/j.ehj.2003.09.017
https://doi.org/10.5543/tkda.2017.68709
https://doi.org/10.1136/heartjnl-2015-308494
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.794529
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2005.01.047
https://doi.org/10.2169/internalmedicine.50.4813
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2005.01.047
https://doi.org/10.1016/j.jcmg.2012.10.021
https://doi.org/10.1016/j.jjcc.2012.08.002
https://doi.org/10.1097/RTI.0000000000000226
https://doi.org/10.1161/CIRCIMAGING.110.950675
https://doi.org/10.1161/CIRCIMAGING.113.000899

198

Egitici Nokta

Sekonder Kardiyomyopatiler

Selen Bayraktaroglu, Naim Ceylan
|

Sayfa 191

Kontrasth goriintiilerde myokard ve kan havuzunun gadolinyum kinetigi benzer 6zellik gosterir. Myo-
kardda belirgin kontrast tutulumu ve hizli kontrast yikanmast izlenir, bu da normal myokard sinyalini
baskilamak i¢in uygun inversiyon zamaninin saptanmasini giiglestirir. Geg evre kontrastli goriintiiler-
de myokardda subendokardiyal ve ya diffiiz kontrast tutulumu izlenir. Kontrast tutulum paterni myo-
kardiyal hipertrofinin diger nedenlerinden ayirimda 6nemlidir. Hipertrofik kardiyomyopatide kontrast
tutulumu daha ¢ok hipertrofi izlenen bolgeler ve sag ventrikiil ile sol ventrikiiliin bileske noktalarinda
iken, hipertansif kalp hastaliklarinda tanimlannmig 6zgiin bir patern mevcut degildir.

Sayfa 191

Myokardiyal T2* degerleri ile myokard demir konsantrasyonu arasinda direkt bir iligki vardir ve
bu iliski myokard demir yiikiiniin noninvaziv kantifikasyonunda ve tedavi yanitinin degerlendiril-
mesinde kullanilir.

Sayfa 192

Myokardiyal demir birikimi olan hastalarda kardiyak T2* degerleri 20 msn’nin altindadir,10
ms’nin altindaki degerlerde ise kalp yetmezligi gelisme riski yiiksektir.

Sayfa 193

Kardiyak MRG incelemelerde, sol ventrikiil duvar kalinlasmasi ve kiitlesinde artig yanisira kont-
rastli incelemelerde bazal ve inferolateral duvarda kontrast tutulumu bildirilmektedir. Fabry has-
talarinda, subendokardiyal alan myokardiyal infaktiisten farkli olarak kontrastli goriintiilerde ko-
runmustur.

Sayfa 194

Kardiyak sarkoidozun inflamatuar fazinda fokal myokardiyal kalinlagmalar, eslik eden bolgesel
duvar hareket anormallikleri ve myokardiyal 6deme bagli T2A goériintiilerde hiperintens sinyal
degisiklikleri izlenir. Geg evre kontrastli goriintiilerde kontrast tutulumu daha ¢ok interventrikiiler
septumun bazal sag ventrikiile bakan yiiziinde ve lateral duvarin subepikardiyal yiiziinde izlenmek
ile birlikte tiim myokardda izlenebilir.

Sayfa 196

Kontrastli MRG incelemede 3 tabakali “V isareti” seklinde tanimlanan bir patern izlenir. En i¢ tabaka
trombiise bagli kontrast tutulumu gostermeyen hipointens alan, orta tabaka fibroz dokuya bagli kont-
rast tutulumu ve dis tabaka da normal kontrast tutulumu géstermeyen myokarddan olusur.
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Sekonder Kardiyomyopatiler

Selen Bayraktaroglu, Naim Ceylan

1. Asagidakilerden hangisi sekonder kardiyomiyopati grubunda yer almaktadir?
a. Noncompaction kardiyomiyopati

ARVD

Iskemik kardiyomiyopati

Sarkoidoz

o a0 &

Hipertrofik kardiyomiyopati

2. Miyokardi diffiiz sekilde kalinlagtirarak restriktif kardiyomiyopatiye yol acan ve ge¢ kontrast MR
goriintiilerde diffiiz kontrast tutulumu olusturan hastalik asagdakilerden hangisidir?
a. Sarkoidoz

Hemokromatozis

Skleroderma

Endomiyokardiyal fibrozis

o a0 o

Amiloidoz

3. Asagidaki hastaliklardan hangisinde kontrastli kardiyak MR goriintiilerde sol apikal bolgede 3 taba-
kal1 V seklinde bir tutulum izlenir?
a. Hemokromatozis

Endomiyokardiyal fibrozis

Sarkoidoz

Fabry hastalig1

o a0 &

Radyoterapi

4. Fabry hastaligi ile ilgili olarak asagdakilerden hangisi YANLISTIR?
a. o« -galaktosidaz enzim eksikligi sonucu gelisir
b. Sol ventrikiilde duvar kalinlig1 artar
c. Kardiyak MRG’de Sol ventrikiilde 6zellikle bazal ve inferolateral duvarda kontrast tutulumu
goriiliir
d. Subendokardiyal bolgede kontrast tutulumu belirgindir
e. Miyokardiyal T1 degeri artmis lipid igerigine bagl olarak kisalir

5. Asagidaki miyokardiyal T2* degerlerinden hangisi agir miyokardiyal demir birikimi ile uyumlu-
dur?
a. 5msn

500 msn

35 msn

20 msn

o a0 o

50 msn

e Py ‘qc  9¢ ‘Pl erdeas)
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m Kardiyak MRG'nin kalp kapak hastaliklari-
nin degerlendirilmesindeki rolt

m Kapak hastaliklarinin degerlendirilmesin-
de MR inceleme teknigi

m Kalp kapaklarinin en sik goéralen dogum-
sal anomalileri

Yigit H. Kapak Hastaliklari. Trd Sem 2018; 6: 200-217.

®m Valviler yetmezlik ve stenozlarin MRG ile

kantifikasyonu

m Prostetik kapaklarin degerlendirilmesinde

MRG'nin rolu

GiRiS

Kalp kapaklarmin ve kapak hastaliklarinin
gorilintiilenmesinde, kapak morfolojisinin or-
taya konmasi, kapak fonksiyonunun degerlen-
dirilmesi, kapak hastaliginin diger kardiyovas-
kiiler yapilar ve kardiyak fonksiyon {izerindeki
etkilerinin ortaya konmasi amaglanmaktadir.
Bu degerlendirme ile ayn1 zamanda kapak has-
taliginin etiyolojisi de ortaya konabilmektedir.
Kapak morfolojisinin degerlendirilmesi kapa-
gin pozisyonu, yaprakeiklarin sayisi, kalinligi,
kapakgiklarda kitle, trombus ya da vejetasyon
olup olmadiginin degerlendirilmesini igermek-
tedir [ 1 |. Kapak hareketleri, kisitli hareket, ko-
aptasyon kusuru, prolapsus, stenoz ya da yet-
mezlik varliginin ve siddetinin ortaya konmasi
kapaga yonelik fonksiyonel degerlendirmeyi
olusturmaktadir. Kapak hastaligi varliginda
kalp bosluklarinin genisligi, yapisi, ventrikiil
fonksiyonlari, kas kiitlesi, miyokardiyal per-

flizyon, miyokardiyal fibrozis varligi, pulmo-
ner arter basinci ve bilyliikk damarlarin mor-
folojisi incelenerek kapak hastaliginin diger
kardiyovaskiiler yapilar ve kardiyak fonksiyon
tizerine olan etkisi ortaya konmaktadir [2-4].
Kalp kapaklarimin degerlendirilmesi de dahil
olmak iizere kalbin degerlendirilmesinde ilk
basamak inceleme yontemi, kolay erisilebi-
lir, kolay uygulanabilir, ucuz ve giivenilir bir
yontem olarak ekokardiyografidir. Transtorasik
ekokardiyografi non-invaziv, kolay uygulana-
bilir ve iyi tolere edilebilir olmasi nedeniyle te-
mel inceleme yontemi olsa da 6zellikle sag kalp
yapilarinin degerlendirilmesinde olmak iizere
bazi durumlarda uygun inceleme diizlemleri-
nin ve uygun akustik pencere elde etmenin zor
olmasi yontemin dnemli bir kisithligint olus-
turmaktadir. Trans6zofajiyal ekokardiyografi
ile bu smirliliklarin bir kismin1 agmak miim-
kiindiir. Ancak fonksiyonel degerlendirmede
uygun diizlemde degerlendirme yapmadaki ki-
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sithiliklar nedeniyle transtorasik ekokardiyog-
rafiye gore dogrulugu daha diisliktlir [2]. Aym
zamanda invaziv ve hastalar tarafindan zor to-
lere edilebilir olmas1 yontemin dnemli bir de-
zavantajdir. Ekokardiyografi yontemleri kapak
stenozlarinda ve kapak alan1 hesaplamada son
derece degerli bir inceleme yontemi olsa da ka-
pak yetmezligini degerlendirmede basaris1 dii-
stiktiir [2]. Yontemin 6nemli bir diger kisitliligt
uygulayicinin deneyimine bagimli bir goriintii-
leme yontemi olmasidir [ 1].

Kalp kapak hastaliklarinin degerlendirilme-
sinde kateter anjiyografi invaziv bir yontem
olmas1 nedeniyle kisitli endikasyonlarda ter-
cih edilmektedir. Ayn1 zamanda iyonizan rad-
yasyon maruziyeti ve iyotlu kontrast madde
kullanim gerekliligi yontemin 6nemli deza-
vantajidir. Bugiin i¢in endikasyonlar genellikle
pulmoner arter basinci dlgme ve koroner arter
anatomisini goriintiileme olup hastanin klinik
bulgular1 ile non-invaziv goriintiileme bulgu-
larinda uyumsuzluk olmasi durumunda da ileri
bir degerlendirme yontemi olarak anjiyogra-
fiye gerek duyulabilmektedir [2]. X-1511 ile
goriintiilemeye dayanan bir diger goriintiileme
yontemi olan Bilgisayarli Tomografi (BT) ile
kapaklarin morfolojisi, fonksiyonu ve kapak
hastaliklarinin diger kardiyovaskiiler yapila-
ra olan olumsuz etkileri degerlendirilebilirse
de BT ile direkt akimin Olglilmesi miimkiin
degildir. Kateter anjiyografiye benzer sekil-
de iyonizan radyasyon maruziyeti ve iyotlu
kontrast madde kullanim dezavantaji s6z ko-
nusudur. Kalsifikasyonlar1 ortaya koymada ise
MRG’den iistiindiir [3]. Radyoniiklid goriin-
tilleme yontemleri kalp kapak hastaliklarinin
degerlendirilmesinde elde edilebilecek bilginin
sinirli oldugu, giiniimiizde kapak hastaliklar
i¢in tercih edilmeyen bir goriintilleme yonte-
midir ve benzer sekilde iyonizan radyasyon
maruziyeti s6z konusudur [2].

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) ekokardiyografinin yetersiz kaldigi
durumlarda alternatif non-invaziv bir incele-
me yontemi olmanin yani sira bircok durumda
ekokardiyografiye alternatif degil, sagladig1 ek
bilgilerle tamamlayici bir inceleme yoOntemi
olarak 6ne ¢ikmaktadir [5]. Ozellikle ekokar-

Kapak Hastaliklari

diyografinin basarisinin daha diigiik oldugu sag
taraf kapak yapilarmin degerlendirilmesinde
olmak {izere, istenilen herhangi bir diizlemde
gorilintli elde edilebilmesi sayesinde ekokardi-
yografiye gore avantajhidir [1]. Akimi ihtiyag
duyulan en uygun diizlemlerde degerlendire-
bilmesi ve kantifiye edebilmesi, kapak alani-
nin direkt planimetri yontemiyle dlgiilebilmesi
avantajlarma sahiptir. Ayrica ventrikiil hacim-
lerinin, kiitlesinin ve fonksiyonlarinin kantitatif
degerlendirilmesinde, dogrulugu ve tekrar edi-
lebilirliligi ekokardiyografiden yiiksek, olduk-
¢a degerli bir inceleme yontemidir. Yontemde
X-1511 gibi iyonizan radyasyon maruziyetinin
$0z konusu olmamasi ve iyotlu kontrast madde
kullanilmamasi, iyonizan radyasyonun kulla-
mldig1 diger goriintiileme yontemlerine gore
onemli bir avantajdir. Ayn1 zamanda oldukca
yiiksek yumusak doku kontrast ¢oziiniirligii-
ne sahip olmasi ve mutiparametrik doku ka-
rakterizasyonu yetenekleriyle (ge¢ kontrasth
gorilintlileme, parametrik haritalama vb.) diger
goriintiileme yontemlerine tistiindiir [ 1, 5]. Ge-
rek kontrastsiz gerek kontrastli MR anjiyografi
yontemleri ile vaskiiler yapilarin da ayrintili
degerlendirilebilmesi miimkiindiir. Tiim bu ne-
denlerle kalp kapak hastaliklarinin her yoniiyle
kapsamli degerlendirilmesinde Kardiyak MRG
one ¢ikan inceleme yontemi olmustur. Bununla
birlikte jet akimlarin gorsel degerlendirmesin-
de ekokardiyografinin gerisinde olmasi, tempo-
ral ve uzaysal ¢oziiniirliiglin sinirl olmasi, sine
goriintiilemenin ¢ok sayida siklusun ortalama-
styla elde ediliyor olmasi, pik akim hizlarinin
oldugundan daha diisiik 6l¢iilebilmesi ve akim
kantifikasyonunun ¢esitli hatalara agik olmasi
kardiyovaskiiler MRG nin zayif oldugu nokta-
lar1 olusturmaktadir [1].

inceleme Teknigi

Kardiyak MRG en az 1.5 Tesla manyetik alan
giicline sahip cihazlarda, ¢ok kanalli yiizeyel
viicut sargilar1 ya da kardiyak sargi kullanila-
rak gergeklestirilir. Goriintii eldesinin kardiyak
siklus ile senkronizasyonu sarttir. Bu amagla
MRG’de genellikle standart elektrokardiyog-
ram (EKG) yerine hastanin gogsiine yerlesti-

201

EGITICI
NOKTA



202

Yigit H.

rilen elektrotlarla, vektor kardiyogram (VKG)
yontemiyle kardiyak siklus takip edilmektedir
[6]. Bunun cesitli nedenlerle basarisiz olmasi
durumunda hastanin parmagma yerlestirilen
bir ¢evirici yardimiyla periferal puls gating
yontemi de kullanilabilmektedir.

Kapak hastaliklarmin kardiyak MRG ile de-
gerlendirilmesinde 6rnek inceleme protokolii
Tablo 1’de yer almaktadir. Kapak morfolojisi
beyaz kan goriintiisii olusturan sine sekanslar
ve/veya siyah kan goriintiisii olusturan hiz-
I1 spin eko sekanslar ile goriintiilenir. Kapak
fonksiyonlar1 beyaz kan goriintiisii olusturan
sine sekanslarin yani sira faz kontrast akim ¢a-
ligsmalart ile ortaya konur. Kardiyak fonksiyon-
larin, ventrikiil hacimlerinin ve kardiyak kiitle-
nin degerlendirilmesi i¢in uygun diizlemlerde
beyaz kan goriintiisii olusturan sine sekanslar
kullanilir. Biiyiik vaskiiler yapilarin degerlen-
dirilmesi gerektiginde MR anjiyografi sekans-
lar1 protokole eklenebilir. Kalp kapaklariyla
iligkin kitlelerin degerlendirilmesinde ise Per-
flizyon MRG ile erken ve ge¢ dénem kontrast-
1 goriintiileme yapilir. Gerektiginde ayrintili
miyokardiyal degerlendirme i¢in parametrik
haritalama, miyokardiyal perfiizyon ve viyabi-

lite (ge¢ kontrastli goriintilleme) sekanslarina
protokolde yer verilebilir [7, 8].

Kapak yerlesimi, yapisi ve hareketleri ile
stenoz ya da yetmezlige bagl jet akimlari or-
taya koymada temel sekanslar beyaz kan go-
riintiisii olusturan sine sekanslardir. Bu amagla
kullanilan, 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) sekanslaridir.
Gilinlimiizde b-SSFP sekanslar daha hizli elde
edilebilmeleri ve ¢ok daha iyi kan-miyokart
kontrast1 olusturmalar1 nedeniyle, 6zellikle 1.5
Tesla MR sistemlerinde Spoiled GRE sekans-
lara tercih edilmektedir. Ancak akima duyarli-
liklariin daha fazla olmasi, jet akimlari daha
iyl gosterebilmesi nedeniyle oOzellikle kapak
hastaliklarinda Spoiled GRE sekanslara proto-
kolde yer verilebilmektedir [5]. Ayrica b-SSFP
sekanslarin yiiksek manyetik alan giiciine sahip
MR sistemlerinde, bant artefaktlar1 basta olmak
iizere artefaktlara daha duyarli olmasi nedeniy-
le 3 Tesla sistemlerde Spoiled GRE sekanslar,
b-SSFP sekanslarm halen 6nemli bir alternatifi
konumundadir. b-SSFP ve Spoiled GRE se-
kanslarin stenotik ya da regiirjitan kapaklardaki

Tablo 1: Kapak hastaliklari icin 6rnek MR cekim protokolii

Temel Kardiyak MRG Protokol -
(Ventriktl hacimleri ve fonksiyonu) -

Dz aksiyal SSFSE/HASTE ve/veya b-SSFP
Uzun aks 2,3,4 oda ve ventrikil boyunca

ardisik kisa aks diizlemlerde b-SSFP / Spoiled GRE

Kapak diizeyinden morfolojik ve -
fonksiyonel gériintileme

ilgili kapak diizlemine gére paralel
ve dik diizlemlerde, ince kesit b-SSFP / Spoiled GRE

- (Opsiyonel) Benzer kesit diizlemlerinde T1/T2
agirhikli hizli spin eko gérintuler

- (Opsiyonel) Kitle arastirnliyorsa perfliizyon MRG,
erken ve gec kontrastl gértinttleme

Faz kontrast akim calismalari -

ilgili kapak diizlemine/jet akima uygun in-plane ve

through-plane sine faz kontrast gértinttleme

- Atriyoventrikuler yetmezlik kantifikasyonunda
kullanilmak Gzere ilgili taraftaki arter proksimalinden
through-plane sine faz kontrast gértinttleme

Etiyolojiyi ya da sekonder etkilenmeyi -
ortaya koymaya yonelik ek gérinttleme

(Opsiyonel) Miyokardiyal degerlendirmeye yonelik
parametrik haritalama, miyokardiyal perfiizyon,

viyabilite (gec kontrasth gértintileme)

- (Opsiyonel) Buyuk damarlara yonelik kontrastli/
kontrastsiz MR anjiyografi




jet akimlar1 goriintiileyebilmesi hareketli pro-
tonlarin neden oldugu faz kaybina bagl sinyal
kayb1 olugmasi esasina dayanir. Bu jet akimlar
ya siyah bir ¢izgi ya da iki siyah ¢izgi arasinda
beyaz bir ¢izgi olarak izlenir [9]. Aradaki beyaz
¢izgi akimimn daha uniform hizdaki bélimiinii,
siyah kenarlar tiirbiilansin daha yiiksek oldugu
boliimi temsil eder (Resim 1).

Bu jetlerin goriilebilirliligi sekans yapisina
ve parametrelerine baglidir. Fonksiyonel go-
riintiilemede daha ¢ok tercih edilen b-SSFP
sekansinda, Spoiled GRE sekansa gore bu jet-
leri gérmenin daha zor olmasi bu sekansin TE
siiresinin daha kisa olmasiyla ilgilidir. Spoiled
GRE sekansi daha uzun TE zamana ile hareketli
spinlere bagli faz kaybina daha duyarlidir ve bu
sayede stenoz ya da yetmezlige bagl jet akim-
lar daha biiylik ve belirgin goriiniir [10, 11].

Sine faz kontrast akim goriintiileme direkt
akim kantifikasyonuna olanak saglamasi ne-
deniyle kalp kapaklarindaki stenoz ya da yet-
mezligin degerlendirilmesinde dnemli bir yere
sahiptir. Yon ve hiz kodlamali sine gradient
eko sekanslarla, EKG gating ve nefes tutma ile
gerceklestirilir. Navigator tabanli yontemle ne-
fes tutmadan da elde edilebilir ve bu durumda

Resim 1. b-SSFP 3 oda gdruntude sistolde mitral
kapakta oblik seyirli regurjitan jet akim izlen-
mekte (ok). Turbulansin fazla oldugu dis ki-
simlar iki siyah cizgi seklinde izlenirken akimin
daha uniform hizda oldugu santral bélum be-
yaz izlenmekte.
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daha iyi bir zamansal ve uzaysal ¢oziiniirliik
elde edilebilir [ 7, 12]. iki boyutlu sine faz kont-
rast gorlintiilemede magnitiidd ve faz goriintii
olmak {izere en az iki farkli goriintii olusturulur
[1]. Magnitiid goriintii hareketli ve statik do-
kularn bir arada izlendigi, daha ¢ok anatomik
oryantasyon i¢in kullanilan goriintiidiir. Faz
goriintiiler ise akimin yonii ve hizi hakkinda
bilgi vermektedir. Akim kodlandig1 diizlemde-
ki akim, yoniine gdre siyah ya da beyaz renk-
le kodlanirken hareketin olmadig1 dokular gri
renkte goziikecektir. Beyazlik ya da siyahligin
siddeti akim hiz1 ile orantilidir. Goriintiileme
sirasinda dikkat edilmesi gereken nokta, Velo-
city encoding (Venc) degeri ad1 verilen, incele-
necek diizeydeki tahmini akim hizina uygun bir
hiz kodlamasi aralig1 se¢ilmesi gerektigidir. Bu
deger aliasing ad1 verilen artefakt olugsmadan
kodlanabilecek maksimum hizi gésterir [13].
Incelenen diizeydeki akim hizinin biraz {izerin-
deki Venc degerinde en iyi sinyal elde edilir.
Bu diizeydeki hizdan diisiik Venc degeri segil-
mesi halinde aliasing denilen artefakt olusur
ve saglikli degerlendirme yapilamaz. Cok yiik-
sek Venc degerlerinde ise sinyal/giiriiltii orani
diiser. Bu nedenle incelenecek bolgedeki hizi
tahmin etmek, elde edilen goriintiide aliasing
ya da yetersiz sinyal olmasi1 durumunda Venc
degerini degistirerek sekansi tekrar etmek ge-
reklidir. Bazi MR sistemlerinde en uygun Venc
degerini tespit etmek i¢in, farkli hizlarda hizl
on goriintiilemeden olusan “Venc Scout” yazi-
lim1 yer alir (Resim 2). Bu yontemde hizli 6n
taramayla incelenecek diizeydeki hiza en uy-
gun Venc degeri saptanir ve asil inceleme bu
deger kullanilarak gergeklestirilir [ 14].

Faz kontrast akim ¢alismasini iki farkli sekil-
de yapmak miimkiindiir. In-plane goriintiileme
kanin akig yoniine paralel olacak sekilde, kapak
diizlemine dik kesit diizleminde gerceklestirilir
[13]. Gorilintii iizerinde kapagin kesiti ile bir-
likte kapak Oncesi ve sonrasi bolgeler yer alir
(Resim 3). Akim kodlama yonii olarak, kapak-
taki akimin yoniine gore iki boyutlu kesit go-
riintiistiniin iki kenarindan uygun olani secilir.
Bu yontemle elde edilen faz kontrast goriintiide
ROTI’ler kullanilarak her iki yone dogru mak-
simum ve ortalama hizlar saptanabilir. Ancak
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Resim 2. Pulmoner arter proksimalinden, uygun
Venc dederini saptamak amaciyla farkl hizlar-
da gerceklestirilen Venc Scout 6én taramasina
ait faz goruntuler. Venc degeri 100 cm/sn secil-
diginde yukari yonlt akimi simgeleyen beyaz
arka planda, érneklenemeyen yuksek hizlarin
olusturdugu siyah artefaktlar (aliasing) gorul-
mekte. Artefaktsiz ve en yuUksek sinyalin elde
edildigi Venc 130 cm/sn degeri en uygun sece-
nek olarak goruluyor. Daha ytksek Venc deger-
lerinde ise sinyal dusUyor.

bu yontemle kapagin yalnizca bir kesitinden
gegen akim goriintiilendiginden hacim hesabi
yapmak miimkiin degildir.

Through-plane goriintiilleme kanin akis yo-
niine dik olacak sekilde, kapak diizlemine para-
lel kesit diizleminde gerceklestirilir (Resim 4).
Bunun i¢in en uygun kesit planlamas1 kapaga
dik iki ayr1 uzun aks goriintiisiinden yapilabi-
lir [7]. Elde edilen goriintii akimin gegtigi tim
¢ap1 igeren bir kisa aks goriintiisii oldugundan,
akimin gectigi diizlemin tiim kardiyak fazlar-
daki ROI analizi ile bu diizeydeki hizlarin yan
sira ileri ve geri yonlii akim hacminin de hesap-
lanabilmesi miimkiindiir [9, 15].

Faz kontrast akim goriintiilemede dogru akim
kantifikasyonu igin sekans parametrelerinde
kesit diizlemi cihazin merkezinde (iso-center)
olacak sekilde ayarlanmalidir [7]. Gilinlimiizde
pek ¢ok cihazda sekans ayarlarinda bu segenek
secili olarak gelmektedir ve bunun segili ol-
mas1, bolgesel girdap akimlara bagl faz ofset
hatalarmin da en aza indirilmesine yardimci

olur. Akim kantifikasyonunda anlamli derece-
de hataya neden olabilen s6z konusu faz ofset
hatalarini diizeltmeye yo6nelik bazit MR sistem-
lerinde ayr1 bir fantom taramasi gerektiren ya
da fantom taramasina gerek olmaksizin goriin-
til eldesi sonrasi yazilimsal diizeltme yapabilen
bazi diizeltme metotlar1 bulunmaktadir [1].
Kardiyovaskiiler MRG’de kapaklara yonelik
akim c¢aligmalart ve planimetri ile kapak ala-
n1 hesaplamalan igin standart referans degerler
mevcut olmadigindan stenoz ya da yetmezlik
siddetinin derecelendirmesinde ekokardiyografi-
den adapte edilen degerler kullanilmaktadir [16].
Siyah kan goriintiisii olusturan T1 ya da T2
agirlikli hizli spin eko sekanslar, EKG tetik-
lemeli ve genellikle nefes tutmali olarak elde
edilen temel morfolojik goriintiileme sekans-
laridir. Ancak kalp kapaklarinin degerlendiril-
mesinde normalde birka¢ mm kalinliktaki ince
kalp kapak yapilarinin gériintiilenmesi bu yon-
temle daha zordur. Kalinlagmis kapak yapisi ise
kolaylikla goriintiilenebilir [2]. Bu sekanslar
T1 ya da T2 agirhikh goriintiiler olusturabildi-
ginden kapak kitlelerinin karakterizasyonunda
protokole eklenmesi gereken sekanslardandir.
Kapak yapilar1 genellikle 1-2 mm kalinlikta
oldugundan, tipik olarak 5-8 mm kesit kalinlik-
larinin kullanildigi Kardiyak MRG’de parsiyel
voliim etkileri nedeniyle net goriintiilenmeleri zor
olabilir. Bu nedenle miimkiin oldugunca diisiik
kesit kalinliklari (4-5 mm) tercih edilmelidir [5].
Ancak diisiik kesit kalinliklarinm kullanimini sin-
yal giiriiltii oranindaki diisme kisitlamaktadir [ 1].

KAPAK MORFOLOJIiSi

Kalp kapaklar1 solda ve sagda yer alan iki
adet semilunar (aortik ve pulmoner) ile iki adet
atriyoventrikiiler (mitral ve trikiispit) kapaklar-
dan olusmaktadir. Normal pozisyonda pulmo-
ner kapak solda ve dnde, aortik kapak sagda ve
arkada yer alir. Trikiispit kapak, mitral kapaga
gore daha apikal yerlesimlidir [10].

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiile-
me’de kapak yapisi ve hareketleri hem kapak
diizlemine paralel hem dik goriintiiler elde edile-
rek degerlendirilmelidir. Yaprak¢iklarin agik ve
kapal1 oldugu durumlardaki morfolojiye iligkin



bilgi, kesit diizleminin kapak diizlemine uygun
(paralel) planlandig1 goriintiiler ile ortaya kona-
bilir. Kapak diizlemine uygun planlama yapabil-
mek i¢inse kapak diizlemini dik kesen uzun aks

goriintiilere ihtiya¢ duyulur. Bu uzun aks goriin-
tiiler, kapak diizlemine uygun kesit icin kilavuz
goriintli gérevi gormesi diginda, yaprakeiklarm
hareketinin uzun aksta degerlendirilmesine, var-
sa yetmezlik ve stenoza iligkin jet akimlarin go-
rlintiilenmesine de olanak saglar [5].

Aortik Kapak (Sol Semilunar Kapak)

Aortik kapak yapis1 sol ventrikiil ¢ikis yolunun
birbirine dik iki uzun aks goriintiisii lizerinden

Kapak Hastaliklari

Resim 3. A-C. In-plane faz kontrast akim calismasi
(A). Pulmoner cikis yolu ve pulmoner trunkus
proksimalinden, akim yénlne paralel, kapak
dazlemine dik olacak sekilde ayarlanan 2 bo-
yutlu kesit dtzleminin 3 boyutlu volim rende-
ring anjiyografik gorintlu Gzerinden gosterimi.
Akim kodlama yénu, akimin yénline uygun se-
kilde “superior-inferior” yonde secildi (B). Faz
goéruntude sistolde yukari dogru giden akim be-
yaz renkte kodlanmakta (C). Faz gérantide di-
yastolde asagiya dogru belirgin regurjitan akim
izlenmekte olup siyah renkle kodlanmakta.

kapak diizlemine uygun (paralel) olarak planla-
nan goriintii ile optimal sekilde ortaya konabilir.
Kilavuz uzun aks goriintiileme diizlemlerinden
sol ventrikiil ¢ikis yolu goriintiisii ya da diger
adiyla kalbin ili¢ oda goriintiisii, rutin kardiyak
goriintillemede temel goriintiileme diizlemle-
rinden birisidir. Yalnizca bu goriintii iizerinden
de kapak diizlemi goriintiisii planlanabilirse de
kapak diizlemine uygun optimal goriintiiyii elde
edebilmek i¢in sol ventrikiil ¢ikis yolunun ko-
ronal goriintiisiinii de elde edip her iki goriintii
diizleminden kontrol ederek kesit diizlemini
ayarlamak en optimal sonucu verecektir.

Aortik kapak 3 yaprakeiktan olusur: sag ve
solda yer alan sag koroner ve sol koroner yap-
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rakeiklar hizasindan ilgili koroner arterler ¢ikar
(Resim 5). Uglincii yaprakgik olan non-koroner
yaprak¢ik arkada yer alir. Kapak kapali ko-
numda “Mercedes-Benz” simgesi seklinde bir
goriintii olugurken, kapak acik konumda iiggeni
andiran bir agiklik izlenir [13].

Mitral Kapak (Sol Atriyoventrikiiler
Kapak)

Mitral kapak yapisini ortaya koymaya yone-
lik kapak diizlemine uygun (paralel) goriintii,
rutin kardiyak goriintiilemede temel goriintiile-
me diizlemleri olan 4 oda, 3 oda ve 2 oda uzun
aks goriintiileri iizerinden planlanabilir. Rutin

Resim 4. A-C. Through-plane faz kontrast akim
calismasi (A). Pulmoner trunkus proksimalin-
den, akim yénune dik, kapak dtzlemine paralel
olacak sekilde ayarlanan 2 boyutlu kesit duzle-
minin 3 boyutlu volim rendering anjiyografik
goérintu Uzerinden goésterimi. Akim kodlama
yona, akimin yénlne uygun sekilde kesiti gecen
duzlemdedir (B). Faz gorunttde sistolde yukari
dogru giden akim beyaz renkte kodlanmakta
(Q). Faz goruntude diyastolde anterior kisimda
belirgin regurjitan akim izlenmekte olup siyah
renkle kodlanmakta.

kardiyak MRG’de elde edilen sol ventrikiil kisa
aks goriintiileri genellikle atriyoventrikiiler ka-
pak diizlemlerine paralel oldugundan, rutin
kardiyak goriintiileme sirasinda genellikle ka-
pak morfolojisi ortaya konmus olur. Ancak ka-
pagin daha ayrintili degerlendirilmesi gereken
durumlarda sol ventrikiil ¢ikis yolu goriintiile-
ri, kapagin farkli boliimlerinden gecen ardisik
uzun aks kesitler seklinde alinabilir.

Mitral kapak anterior ve posterior yaprak-
¢iklardan olusan bikiispit yapidadir. Karsilikli
yaprakg¢iklar anterolateralden posteromediale
dogru A1-P1, A2-P2 ve A3-P3 bolgeleri olmak
tizere 3 bolgeye ayrilir (Resim 6). Sol ventrikiil
¢ikis yolundan gecen ardisik uzun aks goriin-
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Resim 5. A, B. b-SSFP goéruntilerde aortik kapak planlama dizlemleri ve aortik kapak yapisi (A). Sol
ventriktl cikis yolunun standart 3 oda (solda) ve ona dik koronal (sagda) uzun aks gorantulerin-
den aortik kapak duzleminin planlamasi goérilmekte (B). Kapak kapali pozisyonda (solda) “Mer-
cedes-Benz” simgesi gérinimi olusurken kapak acik pozisyonda (sagda) aciklik ticgen seklinde
izleniyor. 1. Sag koroner yaprakcik, 2. Sol koroner yaprakcik, 3. Non-koroner yaprakcik.

Resim 6. A, B. b-SSFP goruntllerde mitral kapak planlama dizlemleri ve mitral kapak yapisi (A). Sol
ventrikdlin 3, 4 ve 2 oda uzun aks goéruntulerinden mitral kapak dizleminin planlamasi gérilmek-
te (B). Kapak kapali pozisyonda (solda) anterior ve posterior yaprakciklar Gizerinde anterolateralden
posteromediale dogru A1-P1, A2-P2 ve A3-P3 bolgeleri gorilmekte. Kapak acik pozisyonda (sagda)
kapak acikligi elips seklinde izlenmekte.

tiller ya da mitral kapak tizerindeki ii¢ bdlge- Pulmoner Kapak (Sag Semilunar

den her birine uygun ag1 verilerek elde edilecek
uzun aks goriintiilerle, bu bolgelerdeki kapak
hareketinin, stenoz ya da yetmezlige iligkin jet
akimlarin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi ve anor-
malliklerin lokalize edilmesi miimkiin olur [4]
(Resim 7).

Kapak)

Pulmoner kapak yapisini ortaya koymaya yo-
nelik kapak diizlemine uygun kesit planlamas1
sag ventrikiil ¢ikis yolu goriintiileri {izerinden
yapilir. Aortik kapak icin sol ventrikiil ¢ikis
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Resim 7. b-SSFP géruntulerde mitral kapagin tze-
rindeki A1-P1, A2-P2 ve A3-P3 bdlgelerini kesen
uzun aks gorintt duzlemlerinin kisa aks go-
rintd Gzerinden planlamasi ve her bir goérinta
dizleminde olusan uzun aks géruntuler goral-
mekte. Bu olguda oblik seyirli mitral regurjitan
akimin A2-P2 bolgesinde oldugu goérultyor (ok).

yolundan yapilan kesit planlamasina benzer
sekilde pulmoner kapak i¢in de en uygun go-
riintiileme diizlemi, sag ventrikiil ¢ikis yolunun
birbirine dik iki uzun aks goriintiisii kullani-
larak elde edilebilir. Ancak pulmoner kapagin
ince yapist nedeniyle parsiyel voliim etkileri
daha belirgin olur ve kapak morfolojisi goster-
mek kolay olmayabilir.

Pulmoner kapak aortik kapak gibi trikiispit
yapidadir. Anterior, sag ve sol yaprak¢iklardan
olusur. Kapak kapal1 ve agik goriintiilerde aor-
tik kapaga benzer goriintii verir [17].

Trikuspit Kapak (Sag
Atriyoventrikiler Kapak)

Trikiispit kapaga uygun goriintiileme diiz-
lemi, sag ventrikiiliin iki uzun aks goriintiisii
olan sag ventrikiil 2 oda goriintii ve 4 oda go-
riintliler {izerinden planlanabilir. Rutin kardi-
yak MRG’de elde edilen sol ventrikiil kisa aks
goriintiileri genellikle atriyoventrikiiler kapak
diizlemlerine paralel oldugundan, rutin kardi-
yak goriintilleme sirasinda genellikle kapak
morfolojisi ortaya konmus olur.

Resim 8. Kisa aks b-SSFP goruntide kapak kapali
(solda) ve acik (sagda) pozisyonda trikUspit (sag
atriyoventriktler) kapak yapisi. 1. Anterior yap-
rakcik, 2. Posterior (inferior) yaprakcik, 3. Septal
yaprakcik.

Trikiispit kapak anterior, posterior (inferior)
ve septal yaprakgiklardan olusur (Resim 8). En
biiyiikleri anterior yaprakeiktir [ 18].

Dogumsal Anomaliler

Kalp kapakgiklarinin yaprakeik sayist olmasi
gerekenden az ya da fazla olabilir. Trikiispit ka-
paklarin bikiispit yapida olmasi semilunar ka-
paklarda goriilen en sik anomali olup 6zellikle
aortik kapakta goriiliir [13]. Gergek bikiispit
yapida olabilecegi gibi, li¢ yaprakeiktan iki-
sinin birbirinden ayrilmayip tek parca halinde
hareket etmesine bagli olarak fonksiyone bi-
kiispit de olabilir. Her iki durumda kapak agik
konumda agiklik tiggen seklinde degil, balik
agzi seklinde daha dar bir agikliktir (Resim 9a).
Kapak kapali poziyonda fonksiyone bikiispit
kapaklarda normal trikiispit kapak anatomisi
izlenmesine karsilik gercek bikiispit kapaklar-
da iki yaprakeik izlenir. Bikiispit aortik kapak-
larda stenoz ya da yetmezlik sik goriiliir. Ayrica
bikiispit aortik kapaklarin aortik genisleme,
aort koarktasyonu, supravalviiler aortik stenoz,
ventrikiiler septal defekt ve patent duktus ar-
teriyozus ile birlikteligi goriilebilir. Bikiispit
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Resim 9. A, B. BikUspit ve kuadrikUspit semilunar kapaklar (A). b-SSFP géruntide “balik agz1” sek-
linde kapak acikligina sahip bikuspit aortik kapak izleniyor (B). Faz kontrast akim calismasinin faz
goruntustinde pulmoner kuadrikuspit kapak acikhdi ve kenarinda birbirinden farkli boyutta 4 yap-

rakcik gorulmekte.

Resim 10. Ebstein anomalisi. b-SSFP goérunttde
4 oda goruntude trikuspit kapadin septal ya-
pisma dlzeyi ile mitral kapak seviyesi arasinda
20mm’nin Gzerinde fark var (iki uclu ok) ve kapak
duzlemi oblik olarak izlenmekte (kalin oklar).

kapaklardan daha nadir olarak kuadrikiispit ya
da unikiispit gibi farkli sayilarda yaprakg¢iktan
olusan anomaliler izlenebilir [ 13] (Resim 9b).
Ebstein anomalisi, sag atriyoventrikiiler
(triktispit) kapak ile ilgili bir anomali olup
anulus normal yerinde olmasina karsilik bazi
yaprakeiklarin (septal ve posterior yaprakeik-

lar) normalden daha apikalde yer almasi ile
karakterizedir. Normalde 4 oda goriintiiler-
de trikiispit kapak ile mitral kapak diizeyleri
arasinda 0.5-1 mm kadar mesafe vardir ve tri-
kiispit kapak apikale daha yakindir. Trikiispit
ve mitral kapaklarin septal yapisma diizeyle-
ri arasindaki farkin 20 mm’nin ya da 8§ mm/
m?’nin {izerinde olmasi1 Ebstein anomalisi
lehinedir (Resim 10). Bu anomalide trikiispit
kapak diizlemi obliktir. Kapak diizlemi ile at-
riyoventrikiiler oluk arasinda kalan sag vent-
rikiil boliimi atriyalize sag ventrikiil olarak
adlandirilir. Ebstein anomalisinin kardiyak
MRG ile degerlendirilmesinde atriyalize olan
ve olmayan sag ventrikiil hacimlerini ayr1 ayr1
hesaplamak miimkiindiir [ 18].
Atriyoventrikiiler septal defektler (ASVD)
atriyoventrikiiler kapaklar1 iceren kompleks
malformasyonlar olup ortak atriyoventrikiiler
bileske ile karakterizedir (Resim 11). Komplet
ya da parsiyel olabilir. Komplet AVSD’de or-
tak tek bir atriyoventrikiiler kapak mevcut olup
inlet ventrikiiler septal defekt ostium primum
tip atriyal septal defekt ile devamlilik gosterir.
Parsiyel AVSD’de ise ostium primum atriyal
septal defekt mevcut olup atriyoventrikiiler bi-
leske tek olmakla birlikte sag ve solda iki ayr1
atriyoventrikiiler kapak yapist mevcuttur [19].
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Kapak Hareket Bozukluklari

Kapak hareket bozukluklari baslica kisitli ka-
pak hareketi, koaptasyon kusuru ve prolapsus-
tan olusmaktadir. Hareket bozukluklar1 kapak
diizlemine uygun (paralel) alinan goriintiilerde
de izlenebilmekle birlikte kapak diizlemini dik
kesen uzun aks goriintiilerde daha iyi deger-
lendirilebilir. Kapaktaki hareket bozuklugunun

Resim 11. Atriyoventrikuler septal defekt. b-SSFP
gorunttude kapak kapali pozisyonda (solda) at-
riyoventriktler kapaklarin pozisyonu ve yaprak-
ciklari normal morfolojide degil ve kapak acik
pozisyonda (sagda) birlesik tek bir kapak acikhgi
gOriniimi olusuyor.

yaprakg¢iklarin hangi bdliimlerini etkiledigini
ortaya koymada kapagi kateden ardigik sine
goriintiiler daha yararlidir, ¢iinkii 2 boyutlu tek
bir uzun aks kesit goriintiisiinde kapagin sorun-
lu boliimii goriintiilenememis olabilir.

Bagta romatizmal kalp hastalig1 olmak iizere
cesitli hastaliklar kapak fonksiyonlarim boza-
bilir ve buna bagli olarak kapagin ya da bazi
yaprakg¢iklarinin hareketi kisitlanabilir. Bunun
sonucunda stenoz olusur (Resim 12). Benzer
stiregler kapagin ya da baz1 yaprakgiklarinin
tam kapanmamasina bagl yetmezlik ile so-
nuglanabilir. Prolapsus, bir ya da daha fazla
yaprake¢igin anulusa gore 2 mm’den fazla ters
tarafa bombelesmesini ifade eder ve siklikla
yetmezlik eslik eder [18, 20].

Kapak Yetmezligi

Aortik kapak yetmezlikleri bikiispit aortik
kapak, kapakta dejenerasyon, romatoid hasta-
lik tutulumu ve endokardit gibi kapagi tutan
hastaliklara bagli olabilecegi gibi Marfan send-
romu ve hipertansiyon gibi aort kokiinde fonk-
siyonel genisleme yapan hastaliklara sekonder
de olabilir [1, 2]. Dejenerasyona bagli yetmez-
lik mitral kapak yetmezlikleri i¢erisinde en sik
goriilen mekanizma olmakla birlikte iskemiye
sekonder yetmezlik ile aniiler ya da ventrikiiler
genislemeye bagli fonksiyonel yetmezlik sik-

Resim 12. A, B. Sol ventrikul cikis yoluna ait diyastolik (A) ve sistolik (B) faz b-SSFP koronal uzun aks
goruntuler. Aortik kapak hareketi kisith ve stenoza bagl jet akim izlenmekte.



l1g1 da yiiksektir [21]. Endokardit, mitral valv
prolapsusu, romatoid hastaliklar ve Marfan
sendromu da mitral yetmezlik nedenlerindedir
[2]. Pulmoner kapak yetmezlikleri genellikle
dogumsal kalp hastaliklar1 ile iliskilidir ve ope-
rasyon sonrasi donemde pulmoner kapak fonk-
siyonlarmin takibinde MRG olduk¢a 6nemli
bir yere sahiptir [21]. Trikiispit yetmezlik ge-
nellikle aniiler genislemeye ikincil fonksiyonel
nedenlidir [18, 21].

Kapak yetmezliklerine bagl jet akimlar1 be-
yaz kan sine uzun aks goriintiilerde gérmek
miimkiin olsa da akilda tutulmasi gereken nok-
ta, tek bir 2 boyutlu uzun aks goriintii diizlemi-
ne jet akimin girmeyebilecegidir. Bu 6zellikle
eksantrik jet akim olan olgularda 6nemlidir.
Bu nedenle kapak hastaligina yonelik uzun aks
kesitler alinirken, kapak diizlemini tiimiiyle ka-
teden ardisik sine goriintiiler tercih edilmelidir.
Oldukga dar olan jet akimlar1 gdzden kagirma-
mak i¢in kesit kalinlig1 miimkiin oldugunda dii-
siik tutulmalidir.

Uzun aks beyaz kan goriintiisii olusturan sine
sekanslarda, anjiyografiye benzer sekilde, jet
akimm uzunlugu-siddeti dikkate alinarak se-
mi-kantitatif bir grade’leme yapilabilir [22].
Kapaga yakin izlenen regiirjitan akim grade
1, proksimal odaciga uzanan regiirjitan akim
grade 2, proksimal odacigi tiimiiyle dolduran
regiirjitan akim grade 3 ve odacikta siklusun
ilgili yaris1 boyunca sinyal kayb1 grade 4 ola-
rak derecelendirilir. Ancak regiirjitan akimin
goriilebilirliligi kullanilan sekansa ve TE siiresi
gibi sekans parametrelerine baglh degiskenlik
gosterdiginden bu yontemin giivenilirliligi di-
siiktiir. Ozellikle b-SSFP sekanslarda, Spoiled
GRE sekanslara gore bu jetlerin daha belirsiz
olmasi yetmezligin oldugundan daha diisiik de-
gerlendirilmesine yol agabilir. Ayrica eksantrik
jetlerin duvara ¢arpip siddetinin azalmasi, dual
kapak hastaliklarinda (6rnegin aortik yetmez-
lik ve mitral stenoz gibi) jetlerin birbirinden
ayriminin zor olmasi semi-kantitatif yontemin
diger dezavantajlaridir [2].

Sine faz kontrast goriintileme ile gerek
in-plane, gerekse through-plane kapak diizlem-
lerinde ileri ve geri yonli akimlarin gosterilme-
si miimkiindiir. Yetmezlik kantifikasyonunda
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ise through-plane diizlemlerde akim ¢aligmala-
r1 kullanilmaktadir [15].

Yetmezligin kantifikasyonu semilunar ve
atriyoventrikiiler kapaklar i¢in farkli birkag
yontemle yapilabilir. Semilunar kapaklardaki
yetmezligin kantifikasyonunda en ¢ok tercih
edilen ve en giivenilir yontem, ilgili kapaktan
gergeklestirilen through-plane akim ¢alismasi
ile direkt kantifikasyondur [4, 23]. Tercih edi-
len kesit diizlemi genellikle kapak diizleminin
hemen iizeridir. Akimin gegtigi diizleme ROI
yerlestirerek ve tiim kardiyak faz goriintiilerine
bu ROI’yi uyarlayarak, ileri ve geri akim hac-
mini belirlemek ve agagidaki formiille regiirji-
tasyon fraksiyonunu hesaplamak miimkiindiir.

Regiirjitasyon Fraksiyonu=(geri akim/
ileri akim) x100

Aortik ve mitral kapaklar icin regiirjitasyon
fraksiyonunun %30’un altinda olmasi hafif,
%30-49 arasinda olmasi orta ve %50 ya da
iizerinde agir yetmezlige isaret eder. Pulmo-
ner kapaktaki regiirjitasyon icin %25’in alt1
hafif, %25-35 aras1 orta ve %35’in lizeri agir
yetmezlik olarak degerlendirilir. Aortik ve mit-
ral kapaklar i¢in regiirjitan (geri) akimin, hafif
yetmezlikte 30 mL/atim’dan diisiik, orta dere-
celi yetmezlikte 30-59 mL/atim, agir dereceli
yetmezlikte 60 mL/atim ya da {izerinde olma-
st beklenir. Pulmoner yetmezlikte de 30 ml/
atim’dan diisiik regiirjitan akim hafif yetmez-
lik lehine olup regiirjitan akimin 30-40 mL/
atim olmasi orta dereceli yetmezlik, 40 mL/
atim’dan fazla olmasi agir pulmoner yetmezlik
lehinedir [16].

Atriyoventrikiiler kapaklarda, siklus stiresin-
ce kapak diizlemindeki degisiklik daha fazla
olup anulus sistolde through-plane diizlemde
2cm’ye kadar yer degistirebilir. Bu nedenle
atriyoventrikiiler kapaklarda yetmezligin di-
rekt kantifikasyonu tercih edilmez [24]. En sik
kullanilan yontem ilgili tarafta ventrikiil strok
hacmi ile o ventrikiilden ayrilan arter (aort/
pulmoner trunkus) proksimalinden akim ¢alis-
mastyla hesaplanan ileri yonlii akim arasinda-
ki farkin saptanmasi esasina dayanan indirekt
yontemdir. Aradaki hacim fark: ilgili tarafta
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artere gitmek yerine atriyoventrikiiler kapaktan
geriye kacan akima karsilik gelir. Regiirjitan
akim hacmi indirekt olarak bu sekilde hesap-
landiktan sonra bu hacmin ventrikiil strok hac-
mine oranlanmasiyla regiirjitasyon fraksiyonu
% olarak hesaplanabilir [&, 15].

Tek bir kalp kapagindaki yetmezligin kantifi-
kasyonunda, intrakardiyak ya da ekstrakardiyak
baska bir sant ya da bagka kapak yetmezligi eslik
etmiyorsa, her iki ventrikiil strok hacmi arasin-
daki fark kullanilabilir. Strok hacmi hesabi igin
her iki ventrikiilii kateden ardigik beyaz kan sine
goriintiilerde diyastol sonu ve sistol sonu hacim-
leri hesaplanir. Her iki ventrikiiliin strok hacmi
bu yontemle belirlendikten sonra aradaki fark
ilgili kapaktaki regiirjitasyon hacmine karsilik
gelir. Bu hesaplamada ventrikiil strok hacimle-
ri yerine aort ve ana pulmoner arter proksima-
linden yapilan akim ¢alismalarinda ileri yonlii
akimlar da kullanilabilir [11]. Regiirjitasyon
fraksiyonu hesabi i¢in regiirjitasyon hacmi, ilgili
taraftaki ventrikiil hacmine oranlanmalidir.

Kapak yetmezliginin MRG ile degerlendi-
rilmesinde regiirjitasyon agikliginin planimetri
ile hesaplanmasi miimkiin olsa da bu konuda
yapilan c¢alismalar kisithdir [11, 25]. Aortik
regiirjitan acikligin, akim ¢alismasina dayanan
regiirjitasyon hacmi-fraksiyonu ve kateter anji-
yografide hesaplanan aortik yetmezlik ile kuv-
vetli korelasyon gosterdigi ortaya konmustur
[25]. Ekokardiyografiden adapte edilen simif-
landirmaya gore aortik regiirjitan orifis alani-
nin 0.10 cm?’nin altinda olmasi hafif, 0.10-0.29
cm? arasinda olmasi orta dereceli, 0.30 cm? ya
da daha genis olmas1 agir yetmezlik lehinedir.
Mitral regiirjitan orifis alaninin 0.20 cm*’nin
altinda olmasi hafif, 0.20-0.39 ¢cm? arasinda ol-
mas1 orta dereceli, 0.40 cm? ya da daha fazla
olmasi agir yetmezlige isaret eder [ 16].

Kapak yetmezliklerinin MRG ile degerlen-
dirilmesinde ventrikiil hacimlerinin ve fonk-
siyonlarinin da degerlendirilmesi incelemenin
ihmal edilmemesi gereken dnemli bir bileseni-
dir. Kardiyak MRG kantitatif fonksiyonel ana-
lizde giinlimiizde altin standart kabul edilmekte
olup kapak yetmezliklerinin degerlendirilme-
sinde bu agidan da MRG o6ne ¢ikan inceleme
yontemi konumundadir [5].

Kapak Stenozu

Aortik kapak stenozu cerrahi ya da girigim-
sel tedavi gerektiren en sik kapak hastalig1 olup
artan yasla birlikte goriilen fibrokalsifik deje-
nerasyon en sik nedendir. 65 yas1 {izeri hasta-
larin dortte birinde aortik kapakta dejeneratif
kalinlagma goriilmektedir [1, 21]. Dogumsal
nedenlerden bikiispit aortik kapak, edinsel ne-
denlerden romatoid kalp hastalig1 aort stenozu-
nun diger sik nedenleridir. Mitral kapak stenoz-
larinin biiyiik boliimiinde etiyoloji romatizmal
kalp hastalig1 iken pulmoner kapak stenozlari
genellikle dogumsal kalp hastaliklarinda gorii-
lir [2]. Trikiispit kapak stenozlar1 son derece
nadir olup bikiispit ya da displastik kapak gibi
dogumsal anomalilerine ya da daha az siklikla
endokardit, romatoid kalp hastalig1 ya da karsi-
noide bagli olabilir [ 18, 21].

Kapak stenozlarina bagl jet akimlarin olus-
turdugu artefaktlar gerek uzun aks gerekse kisa
aks sine beyaz kan goriintiilerde saptanabilir.
Bu bolgedeki ortalama ve maksimum hizlar,
gerek in-plane, gerekse through-plane sine faz
kontrast goriintiileme ile hesaplanabilir. Sine
faz kontrast akim ¢alismalar1 kapak yetmezlik-
lerinin kantifikasyonunda olduk¢a basarili bir
yontem olsa da stenoz kantifikasyonunda basa-
ris1 ekokardiyografiden diisiiktiir ve genellikle
maksimum hizlar oldugundan daha diisiik he-
saplanir. Bunun en 6nemli nedeni oldukc¢a dar
jet akimlarin nispeten kalin kesite bagli parsi-
yel voliim etkisiyle dogru kantifiye edilememe-
sidir. Ayrica sine faz kontrast goriintiillemenin
zamansal ¢ozlinlirligii (25-45 msn), Doppler
ekokardiyografiye gore (2 msn) diisiiktir ve
bu durumda olduke¢a kisa siireli yiiksek hizli
akimlar orneklenemeyebilir [1]. Kapakta ste-
noza bagl jet akimlarda maksimum hiz genel-
likle kapak diizleminin hemen sonrasinda elde
edilir. In-plane akim goriintiileme kanin akis
yoniinde en yiiksek hizin oldugu seviyeyi sap-
tamada basarili olsa da bu goriintiiler lizerinden
ROI analizi yapildiginda, iki boyutlu kesit diiz-
lemi maksimum hizin oldugu yeri géstermede
yetersiz kalabilir. Bu nedenle in-plane goriin-
tillemedeki en yiiksek parlaklik/siyahlik yardi-
miyla maksimum hiz diizeyi tespit edilmeli ve



bu seviyeden, kapaga paralel, kanin akis yonii-
ne dik through-plane akim goriintilleme yapil-
malidir [5, 14].

Sine faz kontrast goriintiilemede stenoz kan-
tifikasyonunda 6lgiilen pik akim hizlar1 direkt
kullanilabilecegi gibi Modifiye Bernoulli denk-
lemi ile pik basing gradyan1 da hesaplanabilir.

Modifiye Bernoulli Denklemi:
AP (mmHg)=4(V

)2
maks maks

Aortik kapak i¢in 2.6-2.9 m/sn arasindaki pik
akim hizlar1 hafif stenoz olarak degerlendirilir-
ken, 3-4 m/sn aras1 orta dereceli, 4 m/sn’den
yiiksek pik akim hizlari ise agir stenoza karsilik
gelir. Bu hiz degerleri pulmoner kapak i¢in de
kullanilabilir [1, 16, 26].

Mitral kapak stenozunu derecelendirmede
pik akim hizi esik degerleri olarak 1.2 m/sn’nin
altindaki hizlar hafif, 1.2 ile 2.2 m/sn arasi hiz-
lar orta, 2.2 m/sn’nin lizerindeki hizlar agir
mitral stenoz kabul edilebilir [16].

Kardiyak MRG’de stenoz kantifikasyonunda
bir diger yontem direkt planimetri ile kapak ala-
n1 hesaplamaya dayanir [27]. Degerlendirmeyi
kapak alaninin en diigiik oldugu kapak uglarin-
dan, maksimum agiklikta yapmak esastir. Uzun
aks goriintiilerde kapak uglarindan gegecek se-
kilde tek bir gorlintii diizlemi ayarlamak yeri-
ne, hatay1 en aza indirip en uygun pozisyondan
Ol¢iim yapabilmek i¢in kapak ucundan gececek
ardigik birkag kesit diizleminde goriintii almak
daha uygun olacaktir [1, 11].

Ekokardiyografide kullanilan, siireklilik
denklemine dayanan kapak alani hesaplama
yontemi Kardiyak MRG’de de kullanilabil-
mektedir. Aortik kapak alan1 hesaplamada asa-
gidaki formiil kullanilabilir [26]:

Aortik Kapak Alani=Ventrikiil Cikis Alam1 X
((Cikis Alaninda Maksimum Hiz)/(Proksimal
Aortada Maksimum Hiz))

Formiilde maksimum hizlar yerine hiz-zaman
integrali (velocity time integral) de kullanilabi-
lir [2, 28]. Ancak kardiyak MRG’nin istenilen
en uygun diizlemde goriintii elde edebilmesi
nedeniyle, goriintii kalitesi iyi ise, direkt plani-
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metri ile 6l¢lim yeterli olur [5, 26, 27].

Aortik kapak i¢in 1.5 ile 1.9 cm? arasindaki
kapak alani hafif stenoza, 1 ile 1.5 cm? arasi
kapak alan1 orta dereceli stenoza ve 1 cm?’nin
altindaki kapak alani agir stenoza isaret eder.
Viicut ylizey alanina oranlandiginda 0.6 cm?
m*’den kiigiik kapak alani agir stenoza karsi-
lik gelir. Pulmoner kapak planimetrisinde de
lem*’nin altindaki kapak alani agir stenoz le-
hinedir.

Mitral stenozun derecelendirilmesinde aortik
kapak alanina benzer sekilde 1.5 cm? dizerinde-
ki kapak alan1 hafif stenoz, 1 ile 1.5 cm? arasi
kapak alani orta dereceli stenoz ve 1 cm*’nin
altindaki kapak alani agir stenoz olarak deger-
lendirilir. Trikiispit kapakta 1 cm?’nin altindaki
kapak alani agir stenoz lehinedir [ 1, 16].

Kapak Kitleleri

Kardiyak MRG valviiler vejetasyon, trom-
bus, kazedz kalsifikasyon ya da tiimorlerin
saptanmasinda, yerlesimi ve hareketliliginin
degerlendirilmesinde ve kitlenin karakterize
edilmesinde 6nemli bir ileri inceleme yontemi-
dir [10, 29]. Bu degerlendirmede kitlelerin ka-
paga tutunma seviyesi ve hareketlilikleri sine
beyaz kan goriintiileme ile ortaya konur. Kit-
lelerin karakterizasyonunda ise MRG’nin doku
karakterizasyonuna yonelik sekanslar1 kulla-
nilir. T1 ve T2 agirlikli, siyah kan goriintiisii
olusturan hizli spin eko sekanslar morfolojik
degerlendirmenin kontrast madde 6ncesi temel
boliimiinii olusturmaktadir. Kitle lezyonlarini
T1 ve T2 6zelliklerine gore karakterize etmede
gliniimiizde yeni kullanima girmis olan renk-
li parametrik haritalama yontemleri de dnem-
li potansiyele sahiptir [30]. Kitlelerin kontrast
madde sonrasi degerlendirilmesi, kontrast
madde enjeksiyonu sirasinda elde edilen ilk
gecis perfiizyon MRG ile erken ve ge¢ donem
kontrastli goriintiilerden olusur [2]. Kalp ka-
pag1 timorleri igerisinde papiller fibroelastom
ilk sirada yer alir. ikinci siklikta ise miksoma
goriiliir [31]. Kapak kitleleri dahil olmak iizere
kardiyak kitlelerin MR goriintiileme bulgulari
ayr1 bir makale konusu oldugundan burada ay-
rintili gekilde ele alinmayacaktir.
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Prostetik Kapaklar

Prostetik kalp kapaklar1 biyolojik ve meka-
nik olma iizere 2 ana gruba ayrilir. Biyolojik
kapaklar yapisal bozulma nedeniyle daha kisa
omiirliidiir. Mekanik kapaklarda ise dmiir boyu
antikoagiilan tedavi gerekir [32].

Giliniimiizde kullanilan, manyetik alan sid-
deti 3 Tesla’ya kadar olan MR sistemlerinde
prostetik kalp kapaklarmin biiylik boliimiini
herhangi bir giivenlik riski olmadan goriintiile-
mek miimkiin olsa da ¢evrimi¢i kaynaklardan
ilgili materyalin MR giivenli olup olmadiginin
teyit edilmesi esas olmalidir [ 1, 33].

Prostetik kapaklarin MR goériintiilemesinde
en onemli kisithlik artefakt olusturmalaridir.
Bu artefakt kullanilan kapake¢igin 6zelligine
gore degisen siddetli sinyal kaybi seklinde olup
ozellikle b-SSFP sekanslarda problem olustu-
rabilir. Bu durumda sine beyaz kan goriintiile-
mede b-SSFP yerine Spoiled GRE sekanslarin
tercih edilmesi daha uygun olacaktir [1]. Spin
eko sekanslar prostetik kapaga bagl artefakt-
lara daha direnglidir [32]. Iki yaprak¢ikli ve
titanyum igeren kapaklar, tek yaprak¢ikli ya da
kobalt-krom alagimli olanlara gore daha az ar-
tefakt olusturur [32]. Biyolojik metalik kapak-
lar da metal cergeveleri nedeniyle artefakt olus-
turabilir. Mekanik prostetik kapaklar1 mekanik
ayrmtilart artefaktlar nedeniyle MRG ile orta-
ya konamaz. Biyolojik prostetik kapaklarda ise
MRG ile anulus ve kapak alanlar1 hesaplanabi-
lir ve bu dl¢limler ekokardiyografik sonuglarla
yiiksek uyumluluk gosterir [32]. Prostetik ka-
paklarda faz kontrast akim goriintiileme, nativ
kapaklara benzer sekilde uygulanabilir [ 1].
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Sayfa 201

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ekokardiyografinin yetersiz kaldigi durumlar-
da alternatif non-invaziv bir inceleme yontemi olmanin yani sira bir¢ok durumda ekokardiyografi-
ye alternatif degil, sagladigi ek bilgilerle tamamlayici bir inceleme yontemi olarak one ¢ikmaktadir.

Sayfa 201

Bununla birlikte jet akimlarin gorsel degerlendirmesinde ekokardiyografinin gerisinde olmasi,
temporal ve uzaysal ¢ozliniirliiglin sinirli olmasi, sine goriintiilemenin ¢ok sayida siklusun orta-
lamasiyla elde ediliyor olmasi, pik akim hizlarmin oldugundan daha diisiik 6l¢iilebilmesi ve akim
kantifikasyonunun c¢esitli hatalara agik olmas1 kardiyovaskiiler MRG’nin zayif oldugu noktalar
olusturmaktadir.

Sayfa 202

Giliniimiizde b-SSFP sekanslar daha hizli elde edilebilmeleri ve ¢ok daha iyi kan-miyokart kont-
rasti olusturmalar1 nedeniyle, 6zellikle 1.5 Tesla MR sistemlerinde Spoiled GRE sekanslara tercih
edilmektedir. Ancak akima duyarliliklarinin daha fazla olmasi, jet akimlar1 daha iyi gosterebilmesi
nedeniyle 6zellikle kapak hastaliklarinda Spoiled GRE sekanslara protokolde yer verilebilmektedir.

Sayfa 203

Incelenen diizeydeki akim hizimin biraz {izerindeki Venc degerinde en iyi sinyal elde edilir. Bu diizey-
deki hizdan diisiik Venc degeri segilmesi halinde aliasing denilen artefakt olusur ve saglikli degerlen-
dirme yapilamaz. Cok yiliksek Venc degerlerinde ise sinyal/giiriiltii orani diiser.

Sayfa 208

Trikiispit kapaklarin bikiispit yapida olmasi semilunar kapaklarda goriilen en sik anomali olup 6zel-
likle aortik kapakta goriiliir. Gergek bikiispit yapida olabilecegi gibi, ii¢ yaprakeiktan ikisinin birbi-
rinden ayrilmayip tek parga halinde hareket etmesine bagl olarak fonksiyone bikiispit de olabilir.
Her iki durumda kapak a¢ik konumda agiklik tiggen seklinde degil, balik agz1 seklinde daha dar bir
acikliktir. Kapak kapali poziyonda fonksiyone bikiispit kapaklarda normal trikiispit kapak anatomisi
izlenmesine karsilik gercek bikiispit kapaklarda iki yaprakeik izlenir.

Sayfa 211

Atriyoventrikiiler kapaklarda, siklus siiresince kapak diizlemindeki degisiklik daha fazla olup anu-
lus sistolde through-plane diizlemde 2cm’ye kadar yer degistirebilir. Bu nedenle atriyoventrikiiler
kapaklarda yetmezligin direkt kantifikasyonu tercih edilmez. En sik kullanilan yontem ilgili tarafta
ventrikiil strok hacmi ile o ventrikiilden ayrilan arter (aort/pulmoner trunkus) proksimalinden akim
calismasiyla hesaplanan ileri yonlii akim arasindaki farkin saptanmasi esasina dayanan indirekt yon-
temdir.
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1. Asagidakilerde hangisi kalp kapak hastaliklarinin degerlendirilmesinde kardiyak MRG’nin eko-
kardiyografiye gore daha giiclii oldugu noktalardan biri DEGILDIR?
a. Istenilen en uygun diizlemde kesit alinabilmesi

Kapak stenozlarinda pik akim hizlarinin dogru dl¢iimii

Kapak alaninin direkt planimetri ile hesaplanmasi

Kapak yetmezliklerinde regiirjitan hacim ve fraksiyonun hesaplanmasi

Kapak hastaliginin ventrikiil hacim ve fonksiyonuna etkisinin ortaya konmast

o a0 o

2. Faz kontrast akim ¢alismalari igin asagidaki ifadeler hangisi DOGRUDUR?
a. Hacim hesabi i¢in in-plane akim ¢alismalari kullanilir
b. Trough-plane akim ¢alismasinda akim kodlama yonii olarak iki boyutlu kesit goriintiistiniin
iki kenarindan uygun olani secilir
¢. Venc degeri ¢ok yiiksek secilecek olursa aliasing olugur
d. Faz kontrast akim ¢alismasinda EKG/VKG senkronizasyonu gerekmez
e. Faz ofset hatalar1 akim kantifikasyonda anlamli derecede hataya neden olabilir

3. Kapak anomalileri i¢in agagidaki ifadelerden hangisi YANLISTIR?

a. Ebstein anomalisinde 4 oda goriintiilerde trikiispit kapak septal yapisma diizeyi mitral kapaga
gore daha bazalde izlenir
Ebstein anomalisinde trikiispit anulus normal yerindedir
Bikiispit kapak semilunar kapaklarin en sik dogumsal anomalisidir
Fonksiyone bikiispit kapak, kapak kapali poziyonda trikiispit kapak goriintiisiindedir
Parsiyel atriyoventrikiiler septal defektte ostium primum tip ASD vardir

o a0 o

4. Aortik kapak alan1 dikkate alindiginda asagidakilerden hangisi orta dereceli stenoza igaret eder?
a. 2-3cm?

1.5-1.9 cm?

1-1.5 cm?

0.75-1 cm?

0.5-0.75 cm?

o a0 o

5. Prostetik kapaklarin MRG ile goriintlilenmesinde asagidakilerden hangisi yanlistir ?
a. Mekanik kapaklarin ¢ogu MR giivenli degildir
b. Mekanik kapaklarin ayrintilari artefaktlar nedeniyle MRG ile ortaya konamaz
c. Biyolojik prostetik kapaklarda anulus ve kapak alanlar1 hesaplanabilir
d. Mekanik kapaklar Spoiled gradient eko sekanslarda, b-SSFP sekanslara gore daha az artefakt
olusturur
e. Biyolojik metalik kapaklar metal ¢ergeveleri nedeniyle artefakt olusturabilir

BG o ‘eg Q7 ‘qq :redead)
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OGRENME HEDEFLERI

® Normal perikardin MRG goériniminin ta-
nimlanmasi

m Perikardin kalp fonksiyonlari tGizerindeki et-
kisinin g6zden gecirilmesi

m Perikard hastaliklarinin tanisinda kullanilan
MRG tekniginin gbézden gecirilmesi

m Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyom-
yopati ayriminda kullanilan gercek zamanl
sine goruntulerin Gnemi

Akkaya S, Hazirolan T. Perikard Hastaliklari. Trd Sem 2018; 6: 218-232.

GiRiS

Perikardial hastaliklar, sik karsilasilan,
Oonemli mortalite ve morbidite nedeni olan he-
terojen bir gruptur. Izole bir hastalik olarak ya
da sistemik hastaliklarin komponenti olarak
gelisebilir. Insidental olarak saptanabilecegi
gibi acil miidahale gerektiren hemodinamik
instabilite ile de prezente olabilir.

Perikardial hastaliklarda kesin tani igin kli-
nik hikayenin fizik muayene, goriintiileme
bulgulari, invazif hemodinamik O&l¢limler ve
bazen biyopsi ile birlikte degerlendirilmesi
gerekmektedir [1, 2]. Perikardial hastaliklarin
degerlendirilmesinde genellikle ilk tercih edi-
len goriintiileme yontemi ekokardiyografidir.
Ancak ekokardiyografi lokiile perikardial efiiz-
yon saptanmasinda, doku karakterizasyonunda
ve perikardial kalinligin degerlendirilmesinde
kisithidir [3, 4]. BT ve MRG ekokardiografi ile
karsilastirildiginda daha genis bir alanin deger-
lendirilmesine olanak saglar. Yumusak doku

kontrast1 6zellikle MRG’de olmak {izere daha
iistlindiir. Her iki tetkik de ekokardiyografi ka-
dar operatér bagimli degildir. Son zamanlar-
daki gelismeler sonucunda ortaya ¢ikan hizli
MRG sekanslar1 normal solunumda kalp ha-
reketleri ve akim paternlerini degerlendirmeyi
olanakli kilmistir. Ayrica post-kontrast ge¢ faz
MRG goriintiileri ile aktif perikardial inflamas-
yon degerlendirilebilmektedir [ 5-8].

Perikardial Anatomi ve Fizyoloji

Perikardium dista fibroz (parietal), icte seréz
(viseral ya da epikardium) olmak {iizere iki kat-
mandan olusur. Bu iki katman arasindaki peri-
kardial boslukta, viseral perikardi doseyen me-
zotelyal hiicreler tarafindan iretilen 50 mL’yi
gegmeyen serdz sivi bulunur [1, 3, 9]. Perikar-
dial boslukta transvers ve oblik olmak iizere iki
major perikardial siniis vardir. Oblik siniis sol
atrium posteriorunda yer alirken transvers siniis
ise anteriorda aorta ve pulmoner arter ile pos-
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teriorda vena kava superior arasindadir. Trans-
vers siniis s1v1 ile doldugunda lenfadenopati ya
da fokal aort diseksiyonu taklit edebilir [3, 10].
Benzer sekilde oblik siniis bronkojenik kist ya
da 6zofagus lezyonunu taklit edebilir [11].

Kalbin normal fonksiyonlarini yerine geti-
rebilmesi i¢in perikard ¢ok sayida 6nemli rol
iistlenir. Kalbi torasik kavitede fikse eder. Akci-
ger ya da plevra kaynakli enfeksiyonlarin kalbe
ulagsmasini engeller ve kalbi fiziksel bir bariyer
olarak korur. Perikardial sivi sayesinde siir-
tiinmeyi azaltir. Kalp bosluklarinin ani olarak
dilatasyonunu engeller. Sag ve sol ventrikiiliin
birbiri ile karsilikli etkilesim iginde ¢aligmasini
saglar. Perikard boslugu hafif negatif basincta-
dir ve intratorasik basing degisikliklerinin kal-
be direkt iletilmesini saglar [3, 9, 12, 13].

MRG Teknigi

Perikardial hastaliklarin  incelenmesinde,
standart bir MRG tetkiki kalbin ve parikardin
morfolojisini, ventrikiil fonksiyonlarini, akim
ve doku karakteristiklerini degerlendiren se-
kanslar1 icermelidir [ 12, 14].

T1 agirlikli siyah kan turbo spin eko (TSE)
sekans1 morfolojik degerlendirme icin en uy-
gun sekanstir. Perikard kalinligi bu sekansla
dogru sekilde saptanir (Resim 1). Gogiis 6n
duvarma yerlestirilen saturasyon bandi saye-
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sinde anterior perikard ile sag ventrikiil serbest
duvart daha kesin bir sekilde ayrilir [14, 15].
Perikardiyal efiizyon igerigini degerlendirmek
icin T2 agirlikl siyah kan TSE ve T1 agirlikhh
siyah kan TSE goriintiileri birlikte incelenme-
lidir. Ayrica inflamatuar perikarditte beklenen
perikard yapraklarindaki 6dem ve perikardite
eslik edebilecek miyokardit ya da miyokard in-
farktiisiine sekonder goriilen miyokardial 6dem
T2 agirlikl yag baskil siyah kan TSE sekans1
ile degerlendirilebilir [3, 16, 17].

Postkontrast T1 agirlikli TSE sekansi ya da
daha fazla tercih edilen geg¢ faz inversion reco-
very gradient eko sekansi perikardial kitle siip-
hesinde ya da perikardial aktif inflamasyonu
gostermek i¢in kullanilmaktadir [14, 18, 19].

Steady-state free precession (SSFP) gradient
eko sekansi ile elde edilen sine MRG goriin-
tilleri sistolik fonksiyonu degerlendirmek igin
son zamanlarda tercih edilmektedir. Bu sekan-
sin yiiksek uzaysal ve temporal ¢oziiniirliigii ile
perikard mobilitesi degerlendirilebilmektedir.
Gergek-zamanl [real-time] sine sekanslar sa-
yesinde solunumun kalp fonksiyonlarina etkisi
ve konstriktif perikarditte goriilen septal diiz-
lesme, artmig ventrikiiler bagimlilik degerlen-
dirilmektedir [ 14, 20].

Miyokardial tagging teknigi ile perikardial
mobilite ve konstriktif perikarditin miyokardial
tutulumu degerlendirilebilir [21].

Resim 1. A, B. Normal perikardium. Horizontal uzun aks (A) ve kisa aks (B) siyah kan T1 agirlikli gérun-
tulerde perikardium yag ile cevrelenmis, ince hipointens cizgi (oklar) seklinde izleniyor.
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Resim 2. A, B. Sag kardiofrenik acida yer alan perikardial kist (oklar), T1 agirhikh aksiyel siyah kan go6-
rintude (A) hipointens, T2 agirlikli yag baskili aksiyel siyah kan gérintide (B) hiperintens izleniyor.

Ventrikiillerin diastolik fonksiyonlar1 genel-
likle doppler ekokardiografi ile degerlendirilse
de faz kontrast goriintiileme ile dogru dl¢limler
yapilmaktadir [3, 15, 22].

Perikardial Kist ve Divertikil

Perikardial kist ve perikardial divertikiil
yaklasik olarak 100000°de 1 goriilen benign,
konjenital anomalilerdir [23, 24]. Perikardi-
al kistler ¢olomik epitel kaynakli, mezotelyal
hiicrelerle doseli genellikle unilokiiler, iyi si-
nirli, yuvarlak ya da oval kistlerdir [25]. En sik
lokasyonu sag kardiofrenik a1 olmakla birlikte
mediastinumda herhangi bir yerde gelisebilir.
Atipik lokasyondaki perikardial kistin bronko-
jenik kist ya da timik kistten ayrimi zor olabilir
[25, 26]. Perikardial divertikiil parietal peri-
karddaki defektten herniasyon sonucu gelisir
ve perikardial kavite ile baglantilidir. Boyutu
ve sekli solunum haraketleri ve viicut pozisyo-
nu ile degisir [27, 28].

Perikardial kist, MRG’de ince duvarl, iyi
sinirli, kontrastlanmayan, internal septa ya da
mural nodiil icermeyen, perikardiuma bitisik,
homojen unilokiiler kist seklinde goriiliir [14,
26, 29]. Tl-agulikli TSE siyah kan goriintii-
lerde orta-diigiik sinyal intensitesinde, T2-a-
girlikli siyah kan TSE goriintiilerde yiiksek
sinyal intensitesinde izlenir (Resim 2) [26, 29,

30]. Proteindz igerigi olan perikardial kistler
T1-agirlikli siyah kan TSE goriintiilerde yiik-
sek, T2-agirlikli siyah kan TSE goriintiiler-
de orta-diisiik sinyal intensitesi gosterir [26].
Diflizyon agirlikli goriintillemede kisitlanmis
difiizyon gostermez ve ADC haritalarinda yiik-
sek sinyal intensitesinde izlenir [31]. Igine ka-
namis perikardial kistler T1 agirlikli siyah kan
TSE goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesinde
izlenir ve gradient eko goriintiilerde manyetik
duyarlilik artefakti gosterir [29].

Perikardial divertikiil goriintiileme bulgulari
ile perikardial kisti taklit eder. Ancak MRG,
divertikiil ile perikardial kavite arasindaki bag-
lantry1 gostererek iki lezyonun birbirinden ayirt
edilmesini saglar [32].

Semptomatik hastalarda ya da taninin kesin
olmadig1 ve patolojik degerlendirmenin gerek-
li oldugu durumlarda cerrahi rezeksiyon ya da
perkiitan drenaj yapilabilir [33].

Konjenital Perikard Yoklugu

Konjenital perikard yoklugu son derece nadir
bir anomalidir. Genellikle izole bir anomali ola-
rak saptanmakla birlikte bronkojenik kist, vent-
rikiiler septal defekt, patent duktus arteriozus,
diafragma hernisi gibi diger konjenital anoma-
liler ile birliktelik gdsterebilir [34, 35]. Parsiyel
defektler total perikard yoklugundan daha siktir



Resim 3. Konjenital peikard yoklugu. T1 agirlikh
aksiyel siyah kan goranttde kalp sola dogru yer
degistirmis olup sol hemitoraksin anterior kesi-
minde yer almaktadir.

ve sol taraf daha sik etkilenir [36, 37].

Komplet defektler klinik olarak énemli degil
iken parsiyel defektler kalbin bir boliimiiniin
herniasyonuna neden olarak Sliimciil olabilir.
Sol atrial apendiksin herniasyonu apendiksin
iskemik nekrozuna neden olabilir ya da herni-
asyon sonucu gelisen sol koroner arter komp-
resyonu miyokardial iskemi ile sonuglabilir. Bu
komlikasyonlarin gelismesi durumunda defek-
tin cerrahi olarak kapatilmasi ya da genisletil-
mesi gerekir [1, 38].

Kalbin sol tarafindaki normal perikardiumun
BT ve MRG ile gosterilmesi bu bdlgedeki ya-
g azligi nedeni ile oldukga zordur. Bu neden-
le tan1 kalbin sola rotasyonu ya da defekt lo-
kasyonunda kardiak indentasyon gibi indirekt
kesitsel goriintiileme bulgularina dayanir (Re-
sim 3) [38-40].

Perikardial defektin intermitan olmasi nede-
ni ile sol lateral dekubit pozisyonu tanida kul-
lanilabilir. Defekt sonucu ortaya ¢ikan artmis
apikal hareketi gOsteren sine goriintiiler tantya
katki saglar [41].

Perikardial Eflizyon

Travma, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi, neoplaziler, inflamasyon,

Perikard Hastaliklari

enfeksiyon ve miyokardial infarkt gibi cok sa-
yida hastalikta perikardial efiizyon gelisir |26,
42]. Perikardial efiizyon transiida, eksiida, he-
moperikardium ya da piyoperikardium vasfin-
da olabilir [2].

Perikardial eflizyon varligimi gostermek, sivi
miktarini ve ciddiyetini saptamak, transiida ve
eksiida arasinda ayrim yapmak, perikardial inf-
lamasyonu ekarte etmek, kalp tizerindeki he-
modinamik etkisini saptamak ve gerektiginde
perikardiosenteze kilavuzluk etmek i¢in goriin-
tilleme gereklidir [3].

Transtorasik ekokardiografi yiiksek sensitivi-
tesi ve spesifisitesi, iyonizan radyasyon yoklu-
gu, diisiik maliyet ve ulasilabilirlik nedeni ile
primer goriintliileme yontemi olarak kabul edil-
mektedir [3, 26]. Ancak 6zellikle anterior yer-
lesimli lokiile koleksiyonlarin ekokardiografi
ile saptanmasi zordur. Daha genis goriintiileme
alani nedeni ile BT ve MRG lokiile koleksiyon-
lar1 kolaylikla gosterebilir [43].

Ekokardiyografi bulgular1 tani igin yeterli
degilse, lokiile, hemorajik efiizyon ya da peri-
kardial kalinlagma siiphesi var ise tan1 koymak
icin BT ya da MRG gereklidir [4, 44, 45].

Transiida T1 agirlikli siyah kan TSE sekans-
larda diisiik sinyal intensitesinde, T2 agirlikli
siyah kan TSE sekanslarda yiiksek sinyal inten-
sitesinde izlenir (Resim 4A-B). Eksiida T1 ve
T2 relaksasyon siirelerinin kisalmasina neden
olan yiiksek protein ve hiicre icerigi nedeni ile,
T1 agirlikli siyah kan TSE goriintiilerde yiiksek
sinyal intensitesi, T2 agirlikli siyah kan TSE g6-
riintiilerde diisiik sinyal intensitesi gosterir. Aor-
tik ya da kardiak cerrahi geciren, travma ya da
neoplastik hastalik dykiisii olan hastalarda peri-
kardial efiizyon varliginda hemoperikardiumdan
stiphelenilmelidir. Hemoperikardium varliginda
sinyal intensitesi hemorajinin yasina bagh ola-
rak degigsmektedir. Ancak T1 agirlikli siyah kan
TSE goriintiilerdeki yiiksek sinyal intensitesi ve
sine SSFP goriintiilerdeki diisiik sinyal intensi-
tesi sayesinde hemoperikardium tanisi konabilir.
Sine SSFP goriintiileme, fibrindz bantlar ya da
pihtilasmis kan gibi intraperikardial icerigi daha
ayrintili gosterir (Resim 4C) [1, 14, 26, 46].

Perikardin kalinlig1 ve yapist MRG ile ayrin-
tili olarak degerlendirilebilir. Malign eflizyon
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varliginda MRG’de perikardial nodiilarite, irre-
giiler perikardial kalinlagma saptanabilir. Ancak
tiiberkiiloz gibi inflamatuar siireglerde de peri-
kardial nodiilarite, irregiiler perikardial kalmlas-
ma goriilebilecegi akilda tutulmalidir [3, 12, 26].

Efiizyon miktar1 ve dagilimimin degerlendi-
rilmesi agisindan MRG, ekokarkardiografiden
istiindiir. Stv1 perikardial reseslerde birikerek
perikardial boslukta inhomojen olarak dagi-
labilir. Perikardial sivi sol ventrikiil postero-
lateralinde, sag ventrikiil inferolateral duvar
komsgulugunda ve superior perikardial reses-
te birikmeye egilimlidir. Bu nedenle perikard
boslugunun tek bir lokasyondaki kalinligr ile
total s1vi miktar1 arasinda net bir iliski yoktur

Resim 4. A-C. Perikardial efizyon. Kalbi cepe-
cevre saran transtida vasfinda eflzyon SSFP go-
ranttde (A) hiperintens, T1 agirhkh horizontal
uzun aks siyah kan gérunttude (B) hipointens
izleniyor. T1 agirlikli gériinttide kalbin hareke-
ti nedeniyle olusan hiperintens alanlar (beyaz
oklar) hemorajik eftizyonu taklit ediyor. SSFP
goéruntude (A) hiperintens alanlarin karsiliginin
olmamasi hemorajik eflzyonu ekarte ettiriyor.
Baska bir hastanin kisa aks SSFP géruntUstnde
(©) hemorajik efluzyon ile uyumlu, pihtilasmis
kan-fibrinéz bantlarn temsil eden hipointens
alanlar (oklar) izleniyor.

[3, 14, 47, 48]. Ancak multikesit volumetrik
degerlendirme sayesinde BT ve MRG teknik-
lerinde perikardial sivi voliimii dogru olarak
oOlctilebilir [ 14, 49].

Perikardial Tamponad

Perikardial tamponad, perikardial boslukta
diastolik fonsiyonlar1 bozacak ve kardiak out-
putu azaltacak kadar perikardial basinci artiran
siv1, kan, plly ya da gaz birikmesi sonucu ge-
ligir. Perikardial tamponad hayat1 tehdit eden
acil miidahale gerektiren bir durumdur.

Perikardial bosluk ve perikardiumun gerilme
kapasitesi sinirlidir. Bu nedenle semptomlar



Resim 5. inflamatuar perikardit. Gec faz hori-
zontal uzun aks IR GRE goruntade sol ventrikl
lateral duvarinda bazalden apekse dek uzanan,
myoperikardit ile uyumlu perikardial diffuz
kontrastlanma (oklar) ve myokardial yamasal
kontrast tutulumu (ok baslar) izleniyor.

perikardial sivi hacmine, sivinin birikme hizi-
na, perikard yapraklarinin fiziksel 6zelliklerine
baglidir. Gorece az miktarda sivi akut olarak
birikirse tamponada neden olabilirken biiyiik
miktarda sivinin yavag yavag birikmesi ventri-
kiil dolugunu etkilemeyebilir ve hasta asempto-
matik olabilir [3, 50, 51].

Perikardial tamponad tanis1 klinik olmakla
birlikte taniy1 dogrulamak ve perikardiosenteze
kilavuzluk yapmak i¢in hemen her zaman kar-
diak goriintiileme gereklidir. Tan1 ve tedavinin
aciliyeti nedeni ile kardiak goriintiileme siklik-
la ekokardiyografi ile yapilmaktadir [4, 32].

MRG’nin akut kardiak tamponad tanisinda
roli smirlidi. MRG’de izlenen kardiak tam-
ponad bulgular1 sunlardir: sag atrium ve sag
ventrikiil duvarinda diizlesme ya da inversiyon,
koroner siniisiin kompresyonu, interventrikiiler
septumun inversiyonu, inspiratuar septal sig-
rama (bounce), sallanan (swinging) kalp, vena
kava superior ve inferiorda genisleme, kontrast
maddenin vena kava inferior ve vena azigosa
refliisii, hepatik ve renal venlerin distansiyo-
nu [50, 52, 53]. BT ve MRG ozellikle lokiile
efiizyon varliginda ya da perikardda kalsifiye
alanlarin olmasi1 durumunda perikardiosenteze
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kilavuzluk etmekte faydalidir. Ayrica aort di-
seksiyonuna sekonder gelisen hemoperikardi-
um durumunda BT ve MRG diseksiyonu gos-
tererek gereksiz perikardiosentezi engeller [ 1].

inflamatuar Perikardit

Inflamatuar perikardit etyolojisi oldukca ge-
nistir. Gergek insidans ve prevelans degerlerine
ulasmak gii¢ olmakla birlikte otopsi ¢aligma-
larinda perikardit prevelansinin %1 civarinda
oldugu bildirilmektedir [13, 54]. Geligmis iil-
kelerde akut perikardit ¢ogunlukla idiopatiktir
(%80-85) [55]. Non-idiopatik perikardit neden-
leri arasinda tiiberkiiloz, neoplazi ve sistemik
hastaliklar [genellikle otoimmiin] bulunmakta-
dir [3]. Gelismekte olan iilkelerde tiiberkiiloz
perikardit siktir. Gelismis iilkelerde ise tiiber-
kiiloz perikardit nadir olup vakalarin %901
HIV enfeksiyonu ile iliskilidir [13, 54, 56].
Ayrica gelismis tlkelerde iatrojenik nedenler
(radyoterapi, kardiyak girisimsel islemler, kar-
diyak cerrahi vb.) siklig1 giderek artan perikar-
dit nedenleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir [3].

Miyokardial infarkt sonras1 erken dénemde
akut post-infarkt perikardit geligebilir. Bu siire-
cin ge¢ donemde ortaya ¢ikan otoimmiin kay-
nakl1 post infarkt perikarditten (Dressler Send-
romu) ayrimi yapilmalidir [57].

Inflamatuar perikardit akut, subakut ya da
kronik formlarda ortaya ¢ikabilir. Akut perikar-
dit siklikla benign bir siire¢ olup medikal te-
daviye yanit vermesine ragmen kronikleserek
konstiktif perikardit ile sonuglanabilir. 3 aydan
daha uzun siiren perikardit kronik olarak isim-
lendirilir [2, 3].

Ekokardiografi, tan1 koymak ya da tedavi-
ye kilavuzluk i¢in goriintiileme gerektiginde
ilk tercih edilecek yontemdir [58, 59]. BT de
ve ekokardiyografide perikardial kalinlasma
ile kiiciik boyutlu efiizyon ayrimi her zaman
yapilamaz iken MRG ile bu ayrim kolaylikla
yapilabilir [26]. T1 agirlikli siyah kan TSE ya
da sine sekanslar ile perikardial kalinlagma ve
perikardial efiizyon kolaylikla gosterilebilir.
T2 agirlikli yag baskili siyah kan TSE sekan-
st ile inflame perikarddaki 6dem gosterilebilir.
Kontrastli MRG ise, 6zellikle ge¢ faz inversion
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recovery gradient eko sekansi sayesinde, peri-
kardial inflamasyonu ve inflamasyonun komsu
yag dokusuna ve miyokarda yayilimini goster-
mede yararlidir (Resim 5) [14, 60].

Perikard yapraklar kalp siklusu ile normalde
birbiri iizerinde kayarken adezyon varliginda
bu hareket kaybolur. Miyokardial taging ile
parikard yapraklarindaki hareket kaybi sapta-
nabilir [21, 61].

Ortak etyolojik faktdr olan kardiotropik vi-
riisler nedeni ile akut perikardit farkli diizey-
lerde de olsa miyokardit ile birliktelik gostere-
bilir. Ancak genelllikle bu iki durumdan birisi
daha baskindir. Perikardite miyokarditin eslik
etmesi negatif prognostik deger tasir. Bu du-
rumda hospitalizasyon ve ayrintili etyolojik in-
celeme gerekir. Myokarditin tan1 ve takibinde
tercih edilmesi gereken goriintiileme yontemi
MRG’dir [55, 62].

Konstriktif Perikardit

Konstriktif perikardit, non-kompliant, fibro-
tik ve genellikle kalinlagmis perikard nedeni ile
ventrikiillerin diastolik dolusunun bozuldugu
bir durumdur. Diastolik dolus bozuklugu nede-
ni ile sag kalp yetmezligi gelisir [2, 13, 54].

Konstriktif perikardit nedenleri arasinda vi-
ral perikardit, cerrahi, kollajen vaskiiler hasta-
liklar, radyasyon, tiiberkiiloz, {iremi, travma ve
metiserjid tedavisi sayilabilir. Gelismekte olan
iilkelerde tiiberkiiloz sik bir neden olarak karsi-
miza ¢ikarken geligmis tilkelerde radyoterapi,
cerrahi ve viral perikardit en sik karsilasilan
etyolojik nedenlerdir [63, 64]. Idiopatik ya da
viral akut perikarditin konstriktif perikardite
ilerleme riski tiiberkiiloz perikardite gore ¢ok
daha diisiiktiir [65].

Konstriktif perikardit tanisi i¢in ayrintili klinik
inceleme ve konstriktif perikarditte goriilen mor-
folojik ve fonksiyonel bozukluklart degerlendiren
multimodaliter gériintiileme gereklidir [3, 66].

Konstriktif perikarditin tipik morfolojik bul-
gusu kalsifikasyonun eslik ettigi ya da etmedigi
jeneralize, irregiiler perikardial kalinlasmadir.
Fokal konstriktif perikarditte perikardial kalin-
lagma sag kalp ya da atrioventrikiiler oluk ile
sinirl olabilir [47, 67].

Perikard kalinliginin >4 mm olmas1 uygun
klinik kosullarda konstriktif perikardit i¢in an-
lamli olsa da normal kalinliktaki (<2 mm) peri-
kardin konstriktif perikarditi ekarte ettirmeye-
cegi akilda tutulmalidir [68, 69].

Perikardial kalsifikasyonu saptamada en iyi
teknik BT olup bu alanda MRG’den daha ba-
sarthdir. BT, perikardial kalsifikasyonu gos-
termekle kalmaz ayrica perikardiektominin
basarisinda 6nemli bir faktdr olan kalsifikasyo-
nunun myokardial uzanimini da gosterir. Peri-
kardial kalsifikasyonun lokasyonunu ve ciddi-
yetini ayrintili bir sekilde gostermesi nedeni ile
perikardiektomiyi planlarken BT kullanilmak-
tadir [1, 4, 70].

Tiibiiler sekilli sag ventrikiil, sag ventrikiil
serbest duvarinda diizlesme, ventrikiiler sep-
tumda sola dogru konveksite ya da sigmo-
id sekilli ventrikiiler septum hem BT hem de
MRG’de saptanan konstriktif perikardit bulgu-
laridir [14, 26]. Diastolik dolus bozuklugu ve
artmis sistemik vendz basing sonucu inferior
vena kava, hepatik venler ve sag atriumda di-
latasyon, hepatosplenomegali, assit ve plevral
efiizyon ile karsilasilabilir (Resim 6) [3, 32].

Kalinlagmus, fibrotik ya da kalsifik perikard
T1 ve T2 agirlikli siyah kan TSE ya da sine se-
kanslarda diislik sinyal intensitesinde goriiliir
[14].

Rezidii inflamasyon, ge¢ faz postkontrast
sekanslarda perikardial kontrast tutulumu sek-
linde izlenir. Bu bulgu anti-inflamatuar tedavi
ile konstriktif perikarditin diizelebileceginin
gostergesi 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 karsilastirildiginda perikard
daha incedir [8, 19, 60].

Konstriktif perikarditin nadir bir varyanti, pe-
rikardial kalinlasma ve perikardial eflizyonun
birlikte goriildiigii efiizif-konstriktif perikardittir.
Bu antite akut eflizif perikardit ve kronik konst-
riktif perikardit bulgularini birlikte iceren gecis
stirecidir. Klinik prezentasyon non-eflizif kons-
triktif perikardit ile benzerdir. En sik idiopatik
olarak ortaya ¢ikar. Noneflizif-konstriktif peri-
kardit ile karsilastirildiginda, eflizif-konstriktif
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perikardit etyolojisinde radyoterapi ve malignite,
cerrahi nedenlere gore daha siktir. Konstriksiyon

nedeni olarak non-kompliant visseral perikard
kabul edilmektedir. Bu nedenle perikardiosen-
tez sonrasi bulgular diizelmez. Eftizif-konstrik-
tif perikardit bir siire sebat edebilir ancak daha
sik olarak kronik, nonefiizif-konstriktif perikar-
dite progresyon gosterir. Hem perikardial infla-
masyonu hem de perikard yapraklar1 arasindaki
stviyl gostermesi nedeni ile efiizif konstriktif
perikardit tanisinda tercih edilmesi gereken go-
rlintiileme yontemi MRG’dir [71-73].
Konstriktif perikarditte non-kompliant rijid
perikardium nedeni ile intratorasik basing kalp
bosluklarma aktarilamaz. Ventrikiiler bagim-

Resim 6. A-C. Konstriktif perikardit. Aksiyel T1
agirhkh siyah kan goértnttde (A) ve kisa aks T1
agirlikli siyah kan géruntide (B) hipointens,
irreguler perikardial kalinlasma (oklar), her iki
ventrikllde konstriksiyon, tubuler sekilli sol
ventrikll ve bilateral atrial dilatasyon izleniyor.
Karaciger superiorundan gecen aksiyel T1 agir-
likli siyah kan géruntide (C) diastolik disfonksi-
yona sekonder vena kava inferiorda ve hepatik
venlerde dilatasyon izleniyor.

lilik [interdependence], kalp bosluklarindaki
basing artar ve sonug¢ olarak dort kalp boslu-
gundaki basing esitlenir [6, 74]. Sadece kardi-
ak kateterizasyon ile Olgiilebilen intrakardiak
basinglar disinda kalbin tiim morfolojik ve he-
modinamik incelemesi, doku karakterizasyonu
MRG ile yapilabilir [ 13, 14, 54].

Faz-kontrast MRG doppler ekokardiografi-
ye benzer sekilde akim dinamikleri ve kardiak
dolustaki respirasyonla baglantili degisiklik-
ler hakkinda bilgi verir. Konstriktif perikardit
hastalarinda respirasyon ile mitral kapak akim
hizinda 9%25’den fazla ve trikiispid kapak
akim hizinda %45°den fazla varyasyon gorii-
liir. Trikiispid kapagin faz kontrast inceleme-
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sinde artmis erken dolus [dominant E dalgasi]
ve azalmig ge¢ dolus (kiiciik A dalgasi ya da A
dalgas1 yoklugu) saptanir. Ventrikiiler dolusun
zaman-hacim egrisinde erken hizli diastolik
dolus ve daha sonra plato fazi izlenir. Sag vent-
rikiil dolusu inspirasyonda artar iken sol ventri-
kiil dolusu ekspirasyonda artmustir [7, 75].

Gergek zamanli sine goriintiiler respirasyon
ile iliskili septum pozisyonundaki degisiklikle-
ri degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Nor-
malde septum sag tarafa dogru konveks sekil-
dedir. Ancak konstriktif perikardit hastalarinda,
interventrikiiler septum erken diastolde inspi-
rasyon ile sol ventrikiile dogru hareket eder-
ken ekspirasyonda ise zit yonde hareket eder.
Bu hareket septum bazalinde daha belirgindir
ve serpentin hareket selinde goriiliir. Ventrikiil
dolusunda ve septum hareketinde respirasyon
ile iligkili olan bu degisiklikler restriktif kardi-
omyopatide izlenmeyen, konstriktif perikardite
ait karakteristik bulgulardir (Video 1- Videoyu
goriintiilemek igin: www.turkradyolojisemi-
nerleri.org ) [5, 6, 13].

Hem perikard yapraklari arasindaki hem de
perikard ve miyokard arasindaki adezyonu de-
gerlendirmek igin miyokardial tagging yonte-
mi kullanilabilir. Normal perikardda tagging
cizgileri hizl1 bir sekilde distorsiyone olur iken
konstriktif perikarditte kardiak siklus boyunca
distorsiyon gostermez [21].

Perikardial Kitle

Perikardial kitle ayiric1 tanisinda primer be-
nign ya da malign tiimoérler, perikardial me-
tastaz ya da invazyon, hematom, kompleks
organize eflizyon ve perikardial gossipoma
bulunmaktadir [3]. Primer perikard tiimorleri
oldukca nadir iken perikardial metastaz ya da
invazyon primer tiimorlerden 100-1000 kat
daha siktir [29, 76].

Perikardin en sik goriilen primer benign kit-
lesi perikardial kisttir. Perikardial kisti lipom
takip etmektedir. Diger primer benign tiimorler
sunlardir: hemanjiom, fibrom, teratom, para-
gangliom, inflamatuar psédotimér [76-79].

Perikardin en sik goriilen primer malignitesi
mezotelyomadir. Primer malign tiimorler pri-

mer benign tiimorlerden daha siktir. Malign
mezotelyoma primer perikardial tiimorlerin
yaklasik %50’sini olusturmaktadir [76, 80].

Diger primer malign tiimoérler ise sunlardir:
primer perikardial sarkomlar [anjisarkom, sino-
vial sarkom, fibrosarkom, liposarkom, rabdomi-
yosarkom, andiferansiye sarkom], lenfoma ve
primitif noroektodermal timor [29, 81, 82].

Transtorasik ekokardiografi perikard kitlele-
rinin ilk degerlendirmesinde faydali iken BT
ve/veya MRG kitle lokasyonu, lezyon karakte-
rizasyonu, ayirici tani, kitlenin komsu yapilarla
iligkisinin saptanmasi, vital yapilarin invazyo-
nunun ve komplikasyonlarin degerlendirilmesi
i¢in gereklidir [3, 26].

Neoplaziler genellikle T1 agirlikli siyah kan
TSE goriintiilerde diisiik, T2 agirlikli siyah kan
TSE goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesinde
izlenir. Bu kuralin istisnas1 malign melanoma-
dir ve melaninin paramanyetik etkisi nedeni ile
T1 agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyal intensi-
tesinde izlenir [83-85].

Perikardial tiimorlerin ¢oguna eslik eden he-
morajik perikardial efiizyon T1 ve T2 agirlikli
siyah kan TSE sekanslarda heterojen ve yiiksek
sinyal intensitesinde izlenir |3, 14, 86].

Primer malign mezotelyoma genellikle hemo-
rajik vasiftaki perikardial eflizyonun eslik etti-
gi perikardial plak ve nodiiller seklinde ortaya
cikar. Lenfoma ve sarkom ise seroanjindz pe-
rikardial efiizyonun eslik ettgi heterojen biiylik
kitleler seklindedir. Cogu perikardial tiimorde
goriintiileme bulgular1 non-spesifik oldugu i¢in
kesin tani igin biopsi gereklidir 3, 26, 76].

Lipom, BT de diisiik ateniiasyon ve T1 agir-
likl1 siyah kan TSE sekanslarda yiiksek sin-
yal intensitesi ile karakterizedir. Yag baskili
sekanslarda uniform sinyal kaybi gdsterirken
post kontrast ge¢ faz goriintiilerde kontrast tut-
maz [26, 87].

Teratom, BT ile kolaylikla saptanan, kal-
siyum ve yag igeren bir tiimordiir [76, 88].
Fibrom T1 agirhikli siyah kan TSE goriintii-
lerde izointens, T2 agirlikli siyah kan TSE go-
riintiilerde hipointenstir. Postkontrast ge¢ faz
goriintiilerde ise zayif vakiilarizasyon nedeni
ile kontrast tutmaz ya da heterojen, minimal
kontrast tutulumu gosterir [26, 89].



Resim 7. A, B. Hematojen SCC metastazi. Aksiyel T1 agirlikh siyah kan géruntide (A) ve aksiyel post
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kontrast yag baskili T1 agirhkli siyah goérintide (B) sag ventriktl lGmenine uzanan, sag ventrikl
serbest duvarini ve septum anterior kesimini tutan, kontrastlanan solid kitle [yildiz] izleniyor. Ayrica
az miktarda perikardial eflizyon ve perikardial kontrastlanma izleniyor. Sol ventrikil anterior kom-
sulugunda perikardial tutulum ile uyumlu irregutler kalinlasma ve kontrastlanmaya (ok) dikkat edin.

Sekonder perikard tutulumu lenfatik damar-
lar, arterial sistem, vendz sistem ya da direkt
invazyon yolu ile gelisir. Perikarda en sik me-
tastaz yapan tiimorler meme ve akciger kanseri-
dir. Bu neoplazileri lenfoma ve melanom takip
eder. Perikard1 invaze eden timorler, MRG’de
hipointens hat seklinde izlenen perikardda fo-
kal kesinti seklinde saptanir. Perikardial tutu-
lum, BT ve MRG’de perikardial efiizyon, irre-
giiler perikardial kalinlasma ya da perikardial
kitle seklinde saptanir. Kontrast madde sonra-
st malign perikardial kitleler hem BT hem de
MRG’de artmis vaskiilarite nedeni ile kontrast
tutar (Resim 7) [3, 26, 46, 90].

Perikardial hematom ve gosipiboma, peri-
kardial kitle ile karsilagildiginda akilda tutul-
masi1 gereken lezyonlardir. Hematomun sinyal
ozellikleri ve ateniiasyon degerleri hematomun
yasina bagli olarak degisir [3, 26, 46]. Akut
hematom T1 agirlikli ve T2 agirlikli siyah kan
TSE sekanslarda homojen ve hiperintens iz-
lenir. Subakut hematom (1-4 hafta sonra) T1
agirlikli ve T2 agirlikli siyah kan TSE goriin-
tillerde heterojen sinyal intensitesinde izlenir.
Kronik hematom kalsifikasyon, fibrozis ve he-
mosiderin nedeni ile hipointens periferik rim
ve diisiik sinyal intensitesinde internal odaklar
igerir. Postkontrast ge¢ faz serilerde hematom

kontrast tutulumu gostermez. Perikardial gosi-
piboma yabanci cisim graniilomudur ve kardi-
ak cerrahi Oykiisii olan hastalarda akilda tutul-
malidir 3, 46, 91].

Video 1. Gergek zamanli kisa aks sine SSFP
goriintiilerde inspirasyon ile erken ventrikiiler
dolus sirasinda septumda diizlesme izleniyor.
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Sayfa 219

Perikardial hastaliklarin incelenmesinde, standart bir MRG tetkiki kalbin ve parikardin morfolojisini,
ventrikiil fonksiyonlarini, akim ve doku karakteristiklerini degerlendiren sekanslar1 icermelidir.

Sayfa 221

Kalbin sol tarafindaki normal perikardiumun BT ve MRG ile gosterilmesi bu bolgedeki yagin
azlig1 nedeni ile olduk¢a zordur. Bu nedenle tan1 kalbin sola rotasyonu ya da defekt lokasyonunda
kardiak indentasyon gibi indirekt kesitsel goriintiileme bulgularina dayanir.

Sayfa 223

BT’de ve ekokardiyografide perikardial kalinlagma ile kiigiik boyutlu eflizyon ayrimi her zaman
yapilamaz iken MRG ile bu ayrim kolaylikla yapilabilir.

Sayfa 224

Perikardial kalsifikasyonu saptamada en iyi teknik BT olup bu alanda MRG’den daha bagarilidir.
BT, perikardial kalsifikasyonu gostermekle kalmaz ayrica perikardiektominin basarisinda énemli
bir faktdr olan kalsifikasyonunun myokardial uzanimini da gosterir. Perikardial kalsifikasyonun
lokasyonunu ve ciddiyetini ayrintil1 bir sekilde gostermesi nedeni ile perikardiektomiyi planlarken
BT kullanilmaktadir.

Sayfa 226

Gergek zamanli sine goriintiiler respirasyon ile iligkili septum pozisyonundaki degisiklikleri de-
gerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Normalde septum sag tarafa dogru konveks sekildedir. An-
cak konstriktif perikardit hastalarinda, interventrikiiler septum erken diastolde inspirasyon ile sol
ventrikiile dogru hareket ederken ekspirasyonda ise zit yonde hareket eder. Bu hareket septum
bazalinde daha belirgindir ve serpentin hareket selinde goriiliir. Ventrikiil dolusunda ve septum
hareketinde respirasyon ile iligkili olan bu degisiklikler restriktif kardiomyopatide izlenmeyen,
konstriktif perikardite ait karakteristik bulgulardir.
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1. Perikardin morfolojik degerlendirmesinde en uygun sekans hangisidir?

a.

b
c.
d

Sine SSFP

. T1 agirlikli siyah kan TSE

T2 agirlikli siyah kan TSE

. T2 agirlikli yag bakili siyah kan TSE

2. Konjenital perikard yoklugu i¢in hangisi DOGRUDUR?

a.

b.

Sik karsilasilan bir anomalidir.

Tan1 genekllikle, kalbin sola rotasyonu ya da indentasyon gibi indirekt goriintiileme bulgula-
rina dayanir.

Komplet perikard yoklugu klinik olarak daha énemlidir.

Parsiyel defektler kalbin sag tarafin1 daha sik etkiler.

3. Perikardial efiizyon i¢gin hangisi YANLISTIR?

a.

b.

Primer goriintiileme yontemi transtorasik ekokardiyografidir.

MRG genis goriintiileme alan1 sayesinde lokiile koleksiyonlarin degerlendirilmesinde transto-
rasik ekokardiyografiden daha bagarilidir.

T1 agirlikli siyah kan TSE sekanst fibrindz bantlar ya da pihtilagsmis kan gibi intraperikardial
icerigi daha ayrintili gosterir.

Perikardial s1v1 sol ventrikiil posterolateralinde, sag ventrikiil inferolateral duvar1 komsulu-
gunda ve superior perikardial reseste birikmeye egilimlidir.

4. Konstriktif perikardit i¢in hangisi YANLISTIR?

a.

Tipik morfolojik bulgu kalsifikasyonun eslik ettigi ya da etmedigi irregiiler perikardial kalin-
lagmadir.

b. Her zaman tiim perikard: diffiiz tutar.
c. Gergek zamanl sine goriintiiler respirasyon ile iliskili septum pozisyonundaki degisiklikleri

degerlendirmek icin kullanilmaktadir.
Perikardial kalsifikasyonu saptamada en basarili yontem BT dir.

5. En sik goriilen perikard tiimdrii hangisidir?

a.

b
c.
d

Perikardial kist

. Lipom

Malign mezotelyoma

. Perikardial metastaz
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Pediyatrik Konjenital Hastaliklari

Serkan Aribal ¢, Hakan Onder

OGRENME HEDEFLERI

= Normal kardiyak anatominin bilinmesi

m Konjenital kalp hastaliklarinin goértntule-
mesinde kardiyak MR incelemenin yerinin
anlasiimasi

m Sik karsilasilan konjenital kalp hastaliklarin-
da izlenen yapisal ve fonksiyonel degisiklik-
lerin 6grenilmesi

m Patolojiye spesifik gortntuleme sekanslari
ve planlarinin é6grenilmesi

Aribal S, Onder H. Pediyatrik Konjenital Hastaliklari. Trd Sem 2018; 6: 233-248.

GiRiS

Konjenital kalp hastaliklar1 (KKH),dogumsal
yapisal anomalilerin en sik sebebi olup yillik
canli dogumlarin yaklasik %1’inde goriliir [ 1].
Cok genis bir spektrumu bulunan bu patolojile-
rin bir kismu hemen dogumdan itibaren bulgu
verirken diger bir kismu ise yetigkin donemine
kadar bulgu vermeyebilir. Hatta bazi olgularda
higbir bulgu ortaya ¢ikmayabilir. Ozellikle ya-
pisal degisikliklerin 6n planda oldugu olgular
prenatal olarak yapilan ekokardiyografik go-
riintiilemede tan1 alabilmektedir [2]. Bununla
birlikte dogum sonrasinda siyanozun bagini
cektigi semptomlarin ortaya ¢ikisi ile transto-
rasik ve transozefageal ekokardiyografi (TTE
ve TOE) tamda ilk basvurulan tetkikler olarak
kargimiza cikmaktadir [3, 4]. Degerli bilgi-
ler vermekle birlikte ¢cogu zaman bu tetkikler
ozellikle morfolojik ve fonksiyonel degerlen-
dirme anlaminda yetersiz kalabilmektedir. Bu
durum olgularin optimal degerlendirmelerinin

yapilmast ve olasi bir tedavi planinin dogru
sekilde ortaya konulmasi agisindan ek ve ileri
tetkiklere olan ihtiyaci ortaya ¢ikarmistir. Man-
yetik Rezonans Gorilintiileme (MRG); iyonizan
radyasyon i¢germemesi, invaziv olmamasi, kar-
diyovaskiiler anatomiyi detayl bir sekilde orta-
ya koymasi, etkili doku karakterizasyonlarinin
yapilabilmesi, kardiyak fonksiyonlar ve akim
bilgilerine ait ileri degerlendirmelerin net ve
detayli yapilabilmesi noktalari ile bu ihtiyaci
karsilayabilecek en 6nemli goriintiilleme tekni-
gi olarak 6ne ¢ikmaktadir [5, 6].

Konjenital kalp hastaliklarinin tanisinda; ya-
pisal ve fonksiyonel degisiklikleri bilinmesinin
yaninda bu degisiklikleri biitiin 6zellikleriyle
dogru bir bigimde ortaya koyabilecek patoloji-
ye spesifik MR goriintiilerini elde etmek ve yo-
rumlamak ayr1 bir 6nem tagimaktadir. Bu der-
lemenin amaci; KKH’lar igerisinde, 6zellikle
klinik bulgu veren, gorece olarak sik karsila-
silan ve bilinen patolojileri MR goriintiileme
ozellikleri tizerinden aktarmaktir.
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KARDIYAK ANATOMIi

Konjenital kalp hastaliklarinin tanisal deger-
lendirmesinde en temel nokta 6nce normal kar-
diyak anatominin net bir sekilde anlagilmasidir.
Zira normal kardiyak anatomi ve segmentas-
yonun bilinmesi ve goriintiilerdeki normal dis1
ozelliklerinin ortaya konulmasi degerlendirme-
de ilk yapilmas1 gereken basamaktir. Yaklagik
45 sene 6nce Van Praagh tarafindan olusturu-
lan basit segmental analiz yaklasim konsepti
zaman igerisinde gelistirilmis olup gliniimiizde
de kullanilmaktadir [7-9]. Bu degerlendirme
basit¢e 3 basamakta yapilmaktadir.

1.Basamak: Viseroatrial Durumun
(Situs) Degerlendirilmesi

Isminden de anlasilacag gibi atriyumlar ve
komsulugundaki organlarin degerlendirilmesi
basamagi olup 3 farkli durumu igerir: Situs so-
litus, Situs inversus ve Situs ambiguus.

Bu basamakta ilk degerlendirme karaciger,
dalak ve mide temelinde viseral organlarin yer-
lerinin belirlenmesidir [ 10]. Diger basamak ise
gerek bronkovaskiiler dallanma ve pulmoner
lobar anatomi gerekse atrial apendikslerin mor-
folojik yapilarina gore sag ve sol atriyal ayrimin

Resim 1. Uc loblu sag akcigerin géstergesi olarak
erken ayrilan Gst lob bronsunun varhigi

yapilmasidir. Erken ayrilan iist lob bronsunun
tespit edildigi tarafta li¢ loblu sag akcigerin var-
1181 s6z konusudur (Resim 1). Atriumlarin ayri-
minda atrial apendiksler 6zellikle degerlendiril-
melidir. Bilindigi iizere sol atrial apendiks daha
dar ve parmaksi bir sekil olusturacak bigcimde
tiibiiler uzanim gosterirken sag atrial apendiks
daha genis ve liggenimsi sekillidir (Resim 2)
[11]. Ancak atrial apendikslerin goriintiilerinin
degerlendirilemedigi durumlarda “venoatrial
uyum kural1” devreye girer ve vena kava inferi-
or’un drene oldugu yap1 morfolojik sag atriyum
olarak kabul edilir [12]. Bununla birlikte vena
kava siiperiorun sol hemitoraksta bulunabile-
cegi ya da sol superior vena kavanin persiste
olabilecegi ve bu venlerin direkt olarak ya da
koroner siniis ile sag atriuma drene olacaklari
unutulmamalidir. Bundan sonraki asama artik
bulgularin bir araya getirilmesi ve viseroatri-
yal durumun belirlenmesidir. Sag atriyum ve
karacigerin biiylik olan lobu hastanin saginda;
mide, dalak ve sol atriyum hastanin solunda ise
diger bir deyisle biitiin yapilar olmasi1 gereken
yerde ise situs solitus olarak kabul edilir. Bunun
ayna hayali olarak tam tersi oldugu durum situs
inversus olarak isimlendirilir. Her iki durumun
ozelliklerini de degisken olarak tagiyan durum
ise situs ambiguus’dur [13].

Resim 2. Aksiyel MR gérinttde daha ince tubu-
ler ve parmaksi gértntade sol atriyal apendiks
(ok) ve daha genis tabanli sag atriyal apendiks
(ok basi) gorulmekte



Atriyal izomerizim

Ayni anda her iki atriyumunda benzer mor-
folojik ozelliklere sahip olmasi ve eslik eden
ek bulgular ve temelinde baglant1 problemleri-
nin oldugu KKH sekli olarak kabul edilmekte-
dir. Her iki atriyumdaki apendiksin sol atriyal
apendiks ozelliklerini gosterdigi ve bilateral
iki loblu sol akciger ve ge¢ dallanma gosteren
sol ana brong varligi sol atriyal izomerizm ola-
rak adlandirilir. Her iki atriyumun sag atriyal
apendiks ozelliklerini gosterdigi ve eslik eden
bilateral {i¢ loblu sag akciger ve erken dallan-
ma gosteren sag ana brong varligi ise sag atri-
yal izomerizm olarak adlandirilir. Tipik olarak
her iki ana brons sag atriyal izomerizmde kisa,
sol atriyal izomerizmde ise uzun olarak izlenir
[14]. Atriyal izomerizme siklikla heterotaksi
sendromlar1 eslik etmektedir [15].

2. Basamak: Ventrikiiler
Oryantasyonun Belirlenmesi

Kardiyovaskiiler ~embriyolojik  gelisimin
normal olarak tamamlandigi durumlarda sag
ventrikiil sol ventrikiiliin saginda yer alir ve
bu durum D-Loop oryantasyon olarak bili-
nir. Morfolojik sol ventrikiiliin, morfolojik
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sag ventrikiil saginda yer almasi durumunda
ise L-Loop oryantasyondan bahsedilir [16].
Buradan da anlagilacagi iizere ventrikiiler or-
yantasyonun belirlenmesi i¢in dncelikli olarak
ventrikiillerin tanimlanmas1 gerekmektedir.
Ventrikiillerin tanimlanmasi en basit olarak
ventrikiillerin intrensek Ozelliklerine (septal
ylizeylerin durumu, trabekiilasyon o6zellikle-
11, papiller adelelerin yapisma ozellikleri, AV
kapaklarin sekli gibi...) gore yapilir. Kaba in-
ternal trabekiilasyonu olan, serbest duvardan
septal ylize uzanan moderatdr bant bulunan,
serbest duvar ve septumdan orjinli papiller kas-
lar1 bulunan ventrikiil morfolojik sag ventrikiil
olarak belirlenir. Morfolojik sol ventrikiilde ise
trabekiilasyonlar daha ince, septal yiizey daha
diiz, papiller kaslar ise serbest duvar orjinlidir.
Kapaklar ile ventrikiil aras1 oryantasyonun bo-
zulmadig, ¢ kiispisli yapida ve daha distale
orjin gosteren trikiispid kapagin morfolojik sag
ventrikiil tarafinda, iki kiispisli mitral kapagin
morfolojik sol ventrikiil tarafinda olacagi unu-
tulmamalhdir. Kalp bazisinden apekse dogru
olan eksene gore; levokardi, mezokardi ya da
dekstrokardi, sternuma olan pozisyonuna gore
ise levopozisyon, dekstropozisyon ya da mezo-
pozisyon seklinde isimlendirmeler yapilir (Re-
sim 3) [11, 12].

Resim 3. A, B. Sine (A) ve HASTE (B) goéruntulerde kaba trabekulasyonlari olan, moderatdr bant (ok)
iceren morfolojik sag ventrikil ve septal ylzeyi daha diz sol ventrikil gértlmekte. Morfolojik sag
ventrikil sol ventrikdlin saginda yer almaktadir. Ancak kalbin pozisyonu sternuma gére orta hat-
tadir (Mezopozisyon)
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Resim 4. Ardisik HASTE gorintulerde; kaba trabekulasyonlari olan, serbest duvardan septal ylze
uzanan moderatér bant bulunan morfolojik sag ventrikal gérilmekte (*). Ayrica morfolojik sag
ventriklden orjin alan aort (ok) pulmoner arterin (ok basi) solunda ve daha éniinde seyir géster-
mekte. Bulgular L-Loop transpozisyon ile uyumludur

3. Basamak: Buytik Arterlerin Pozisyon
ve Orjinlerinin Belirlenmesi

Embriyolojik gelisim esnasinda biiyiik arter-
ler saat yoniiniin tersine dogru yaklagik 150°
lik dekstrorotasyon yaparlar. Bu doniisiin nor-
mal olarak tamamlandigi durumlarda anatomik
olarak pulmoner kapak aort kapaginin anteri-
orunda ve solunda yer alir [17]. Embriyolojik
gelisimin herhangi bir sathasindaki duraklama
durumlarinda ise biiyiik arterlerin transpozis-
yonu (D-Loop ve L-Loop), malpozisyonu ile
¢ift cikiml sag ve sol ventrikiil ile uyumlu pa-
tolojik morfolojiler olusur (Resim 4).

Temel 3 basamagin degerlendirilmesinden
sonra atriyoventrikiiler baglantilar ile ventri-
kiiloarteryel baglantilarin incelenmesi ve eslik
eden diger patolojilere ait morfolojik detayla-
rin da ortaya konmasi sonucunda anatomik de-
gerlendirme tamamlanmis olur (Resim 5).

GORUNTULEME TEKNIGI VE
SEKANSLAR

Konjenital kalp hastaliklarinda uygulanan
MR incelemede, standart plan ve sekanslarin

disinda patolojiye 0zgii plan ve sekanslarin
almmasi gerekmektedir. Degerlendirilecek pa-
tolojinin morfolojik ya da fonksiyonel 6zellik-
lerine gore teknik parametreler igeren sekans-
lar ve planlarin uygulanmasi tani agsamasinda
dogru ve etkin bir degerlendirmenin olmazsa
olmaz sartidir. Diger bir deyisle hastaliga yo-
nelik MRG protokollerinin olusturulmasi gerek
yanlis ve eksik degerlendirmelerin 6nlenmesin-
de gerekse fonksiyon ve morfolojik bulgularin
¢ok daha hizli ve etkili sekilde anlasilmasinda
onemlidir. Standart spin-eko goriintiiler, Gra-
dient eko (GE) sine goriintiiler, akim duyarli ya
da hiz kodlamali sine goériintiileme teknikleri ve
kontrastli MR anjio goriintiileme kullanilan MR
sekanslar1 ve teknikleri igerisindedir [18, 19].

FALLOT TETRALOJiSi

Belki de KKH’nin isim olarak en bilineni olan
Fallot Tetralojisi (FT), bir dizi yapisal bozuklu-
gun bir arada oldugu kompleks bir dogumsal
kalp anomalisidir. Bu kompleks kardiyak ano-
malinin bilesenleri icerisinde; sag ventrikiil
¢ikim yolu obstriiksiyonu yada subpulmoner
valvuler stenoz, ventrikiiler septal defekt, sag
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Resim 5. A, B. Inferior vena kavanin drene oldugu sag atriyum ince trabekulasyonlu, papiller kasi olan
morfolojik sol ventriklle acilmakta (A). Kaba trabekulasyonlu morfolojik sag ventriktlden ise aort
orjin almakta (B). Olguda atriyoventrikuler ve ventrikUloarteryel iliski bozulmus

ventrikiil hipertrofisi ve sag ventrikiile deks-
tropoze aorta yada bilinen diger ismi ile ata
binen aorta bulunur [20]. Embriyolojik olarak,
parietal bant olarakta bilinen, crista supravent-
ricularisin sola ve siiperiora yer degistirmesi ile
olusan infundibiiler yetersiz gelisim ve bunun
sonucu olarak ortaya ¢ikan sag ventrikiil ¢ikim
yolunda ve baglantili oldugu yapilarda daral-
manin 6n planda oldugu yapisal degisiklikler
fizyopatolojik mekanima olarak karsimiza
¢ikmaktadir [19]. FT, mevcut anomalilere at-
rial septal defektin de eslik etmesi durumunda
Fallot Pentalojisi olarak isimlendirilmektedir.
Bunun disinda FT’ye, koroner arter ¢ikim ve
seyir anomalileri ile aortik ark anomalileri eslik
edebilmektedir [21].

Fallot Tetralojisinde yapilan kardiyak MR in-
celemenin anatomik detaylarin yaninda fonksi-
yonlar1 da ortaya koymasi 6nemli bir avantaj-
dir. Tedavi plan1 6ncesinde yapilacak etkili bir
kardiyak MR incelemede, pulmoner arteryal
yapilarin degerlendirilmesi 6nemli bir konudur.
Ciinkii pulmoner arter hipoplazisi ve darlik de-
receleri ele alinmaksizin planlanan ve sadece
defekt onarim stratejilerini igeren operasyon
planlarinin sonuglar1 oldukga basarisizdir. Ana
pulmoner arter ya da sag pulmoner arter ¢api-
nin, ¢ikan aortaya orani < 0,3 ise defekt onari-
mindan daha ziyade olasi bir sant operasyonun

sonuglarmin daha basarili olacagi kabul gor-
mektedir [22].

Fallot Tetralojisi olgularinda {i¢ temel ope-
rasyon prosediirii uygulanmaktadir ki bunlar,
muskiiler yapida sag ventrikiil ¢ikim yolu dar-
lig1 varsa infindubulektomi, belirgin stenozu
olan olgularda transanniiler pulmoner arter
patch tamiri ve pulmoner arter ya da kapakta
atrezi varligi durumunda uygulanan sag vent-
rikiil-pulmoner arter kondiiit yerlestirilmesi
seklinde siralanabilir. Opere hastalarda olasi
problemlerin erken saptanmasi sag ventrikiilde
kalic1 fonksiyon kaybi ger¢eklesmeden tedavi
edilmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Postoperatif
FT’li hastalarda olas1 problemler; sag ventrikiil
¢tkim yolu obstriiksiyon (infindibulektomili
hastalarda daha sik) veya dilatasyonu, pulmo-
ner yetmezlik ve sag ventrikiil kontraktil fonk-
siyonlarinda azalma (transanniiler patch tamirli
hastalarda daha siktir), rezidiiel VSD, pulmo-
ner arterlerde darlik, dilatasyon veya kink var-
lig1 seklinde siralanabilir. Biitiin bu sebepler-
den dolay1 opere FT hastalarinda; morfolojik
degerlendirme ile sag ventrikiil ¢ikim yolu,
fonksiyonel degerlendirme ile sag ventrikiil
voliim ve fonksiyonlari, akim inceleme ile pul-
moner kapak yetmezlik ve stenoz degerlendir-
mesi, pulmoner anjiografi ile pulmoner arterler
ve gec kontrastli incelemeler ile sag ventrikiil
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End-diastolik dort bosluk gértinttide (A) sag ventrikulde dilatasyon (*) gorulmekte.
Sag ventrikudl cikim yolu gértintusinde (B) pulmoner trunkusta darlik ve jet akim (ok) izlenmekte.
Gec kontrast kisa aks gorunttde (C) sag ventrikul inferior duvari ve septum birlesiminde sag kalp
basinc artisina sekonder fokal kontrastlanma secilmekte (ok basi). MR Anjiografi gérintisiinde (D)
ayni hastada sag ana pulmoner arterde oklikyon, sol ana pulmoner artede dilatasyon gértlmekte

ve sag ventrikiil ¢ikim yolu diizeyinde fibrozis
varlig1 degerlendirilmelidir

PULMONER ATREZI

Pulmoner arter atrezisi olarak da adlandi-
rilan bu anomali, sag ventrikiil ¢ikim yolu ile
pulmoner arteryal trunkus arasinda tam kesinti
olmas1 durumudur. Sag ventrikiiliin ¢ikim yolu
olan infindibulum genellikle kor olarak sonlan-
mis ve hipoplastik goriiniimdedir. Pulmoner

arterler hipoplazik ya da atretiktir. Eslik eden
diger yapisal kardiyak malformasyonlar1 bir
kenara birakacak olursak temel olarak inter-
ventrikiiler septumun intakt olup olmamasima
gdre VSD’nin eslik ettigi ve etmedigi tip olarak
ikiye ayrilir . VSD’nin eslik ettigi tip kimi
yazarlarca FT’nin agir bir formu olarak kabul
edilmektedir

Pulmoner atrezi degerlendirmesi amaci ile
yapilan KMR’de iki 6nemli konunun ortaya
konulmas1 gerekmektedir. Bunlardan ilki ve en
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Resim 7. A, B. Pulmoner atrezili olguda A: VentrikUler septal defekt ve her iki ventriklden orjin alan
aorta gorulmekte. B: MR Anjiografi goérintisinde aortadan akcigere uzanan Multiple Aorto Pul-
moner Kollateral Arterler (MAPCA) gorialmekte (oklar)

Oonemlisi, pulmoner arterlerin santral konflu-
ensin olup olmadiginin belirlenmesidir. Ciinkii
planlanacak bir diizeltme operasyonuna yon
verecek en onemli nokta budur. Ikinci husus
ise, akciger vaskiiler yatagia dogru olan kol-
lateral kan akiminin degerlendirilmesidir. Olas1
kollateraller olan, Patent Duktus Arteryozus
(PDA), genislemis bronsial ve interkostal ar-
terlerin ortaya konulmasi ile yapilacak cerrahi
islem esnasinda bu damarlarinda ligasyonu s6z
konusu olacaktir (Resim 7) [19, 25].

VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT

Interventrikiiler septumun herhangi bir bélii-
miinde, herhangi bir boyutta olabilen defekt ile
karakterize KKH’dir [26]. Cocukluk ¢aginda
birinci, eriskin doneminde ise ikinci en sik tani
alan KKH’dir [27]. Interventrikiiler septum
temel olarak membrandz ve muskuler parca
olarak ikiye ayrilir. VSD nin en sik goriilen
formu olarak belirtilen membrandz tip (%70-
80) yerlesim seviyesine gore atriyoventrikiiler
ve interventrikiiler tip olarak iki alt tipe ayrilir.
Muskuler tip VSD’de ise defektin bulundugu
yere gore 3 alt tip bulunur ki bunlar trabekiiler
tip, inlet tipi ve outlet tipidir [28, 29].

Kardiyak Manyetik Rezonans incelemede,
yukarida siralanan defekt lokalizasyonlarinin

dogru bir sekilde ortaya konulmasinin yani sira
mevcut bir santin ve olasi kardiyak etkilerinin
(kardiyomegali, geniglemis sol atriyum) deger-
lendirilmesinin yapilmasi gerekmektedir. Ozel-
likle kiiclik boyutlu defektlerin saptanmasinda,
interventrikiiler septumun rutin olarak deger-
lendirildigi horizontal ve vertikal uzun aks go-
riintiilere ek olarak agilandirilmis kesitler ve
rekonstriiksiyon goriintiilerinde kullanilmasi
gerekli olabilmektedir [30]. Ayrica sag-sol, sol-
sag ve iki yonli degisken santlarin degerlendi-
rilmesinde GE Sine goriintiiler oldukga etkili-
dir (Resim &) [31].

ATRIYAL SEPTAL DEFEKT

Konjenital kalp hastaliklarinin %10’luk gru-
bunu olusturan bu patoloji, VSD’den sonra en
sik goriilen ikinci KKH’dir [32]. Atriyumlar
diizeyindeki basincin ¢ocukluk déneminde dii-
siik olmas1 nedeni ile vakalarin ¢ok biiyiik bir
kisminda tani, eriskin déneminde olusan semp-
tomlar sonrasi yapilan incelemelerde konulur.
Sekundum tip ASD, Primum tip ASD, Siniis
venozus tipi ASD ve Koroner siniis tipi ASD
olmak tizere defektin yerlesim yerine gore 4
alt tipi bulunmaktadir [33]. En sik goriilen tipi
sekundum tip ASD olup vakalarin %60-90’1n1
olusturmaktadir. Sekundum tip ASD, interatri-
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Resim 8. A-C. Dort bosluk sine (A) ve sag kalpten gecen iki bosluk (B) gérunttlerde muskuler VSD (ok)
gorulmekte. Akim incelemede (C) defekt seviyesinde jet akim (ok basi) izlenmekte

yal septumun orta kesiminde, primum tip ASD
interatriyal septumun alt kesiminde atriyovent-
rikiiler kapaklara yakin boliimde, siniis venosus
tip ASD, Vena kava siiperior ile sag atrial bi-
leske diizeyinde izlenir. Olduk¢a nadir goriilen
Koroner siniis tip ASD ise ¢atisiz (unroofed)
koroner siniis olarakta bilinir [31,33]. ASD’ye
en sik eslik eden patoloji anormal pulmoner ve-
ndz doniis anomalisi olup siklikla siniis veno-
sos tip ASD ile birliktelik gosterir [34].

Atriyal septal defekt tanisinda oOncelikli
goriintiileme modalitesi transtorasik ya da
transozefagial ekokardiyografi olmakla bir-
likte, MR inceleme; defekt ile ilgili anatomik
detaylarin ¢ok daha net ortaya konulabilmesi,
sant derecesinin Olgiilebilmesi ve eslik eden
bulgular1 ortaya koyabilmesi gibi 6zellikle-
riyle giinimiizde ASD tanisinda ekokardi-
yografik tetkiklerin oniine gegmeye baglamis-
tir (Resim 9) [35, 36].

Septum sekundum anatomik yapist inte-
ratrial septumun diger kesimlerine gore daha
incedir. Bu inceligin belirgin oldugu durum-
larda, goriintii yanhshkla ASD olarak deger-
lendirilebilir. Bu durumun {istesinden gelme-
nin en basit yolu, slipheli defekt alanin axial
gorilintiilerde ardisik iki kesitte goriilmesi ya

da sine goriintiilerde farkli fazlarda ve plan-
larda korele edilmesidir [37]. Ayrica gercek
defekt durumlarda defekt kenarlarinda septal
par¢anin normale oranla daha kalin oldugu
bilinmektedir [30]. Bunun disinda sag yiik-
lenme bulgulart ve dilate sag kalp yapilari
nedeni ile interventrikiiler septumun koronal
plana paralel hala gelmesi ve kalbin sola dog-
ru yer degistirmesi de ASD tanisinda dikkat
edilmesi gereken noktalardir [31].

ATRIYOVENTRIKULER SEPTAL
DEFEKT

Endokardiyal yastik defekti ya da atriyo-
ventrikiiler kanal defekti olarakta adlandirilan
bu KKH, atrial ve ventrikiiler septumda degi-
sik boyutlardaki defekt ve eslik eden patolojik
mitral ve trikiispit kapak morfolojileri ile ka-
rakterizedir [20]. Ozellikle kapaklarin yaprak-
larinda degisik derecelerde olabilen ve koprii
olusturmus fiizyon anomalileri ve morfolojik
dizilim farkliliklar defekt diginda izlenebile-
cek diger komponentler igerisinde yer almak-
tadir. Morfolojik olarak siklikla sol ventrikiil
girim yolu kisa, ¢ikim yolu ise uzun sekilde
izlenir [38].
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Dort bosluk (A) ve kisa eksen (B) gorintulerde superior vena kava girisine komsu sinus

venozus tipi ASD gortlmekte

End-daiastolik (A) ve and-sistolik (B) dort bosluk géruntude TrikUspid kapak intervent-
riktler septum distal bélimune insersiyon gdstermekte (oklar). Sag ventriktl fonksiyonel hacmi
belirgin azalan olguda Ebstein anomalisine VSD eslik etmekte

EBSTEIN ANOMALISI

Nadir goriilen bu KKH’nin ¢ok genis bir
patolojik ve morfolojik bulgu araligi olmakla
birlikte, temel olarak trikiispit kapagin septal
ve posterior yapraklarinin normalden daha
asag1 bir seviyede yani sag ventrikiil i¢erisin-
de baglant1 gostermesi ve bunun sonucunda
olusan sag ventrikiil girim yolunun atrializas-
yonu ile karakterize bir anomalidir
Anterior yaprak ¢ok biiyiik oranda atriovent-

rikiiler bileske diizeyinde normal konumunda
olmakla birlikte genis ve sarkik bir yapiya
sahiptir

Bunun disinda sag ventrikiilde dilatasyona
sekonder duvar kalinliginda incelme, sag vent-
rikiil ¢ikim yolunda ve sag atriyoventrikiiler
anulusta dilatasyon beklenen bulgulardir. Te-
davi planlanmasinda ve olast semptomlarin or-
taya konmasinda; sag atriyoventirkiiler anulus
genisliginin mitral anulus genisligine orani ve
atrialize olmus sag ventrikiil voliimiiniin fonk-
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siyonel sag ventrikiil voliimiine oranlarinin or-
taya konulmasi énemlidir

TRiKUSPIT ATREZi

Embriyolojik olarak dorsal ve ventral endo-
kardiyal yastiklarin flizyonu sonucunda ortaya
¢ikan bu patoloji en sik goriilen 3. siyanotik
KKH’dir . Morfolojik olarak vakalarin
¢ok biiyiik bir kisminda atrioventrikiiler gegis
kaybolmustur ve bu boliim bir ¢esit konnektif
doku ile kapalidir. Daha nadir olarak goriilen
ve vakalarin ¢ok az bir kismini olusturan grup-
ta ise gecis yine olmamakla birlikte dismorfik
ve atretik bir trikiispit kapak secilebilmektedir

. Yasamin devamlilig1 i¢in ASD, VSD ya
da PDA’dan en az birinin mevcut patolojiye
eslik etmesi gerekmektedir. Biiyiik arterlerin
konfigiirasyonlarina gore 3 subtipi tanimlan-
mus olup bunlar; biiytik arterlerin normal konfi-
giirasyonda oldugu tip (%70), biiyiik arterlerin
D-transpozisyonu oldugu tip ve biiyiik arterle-
rin L-transpozisyonu oldugu tiptir

TEK VENTRIKUL

Her iki atriyumun tek ya da ¢ift atriyovent-
rikiiler kapak araciligi ile tek bir ventrikiile
baglanmasi ile ortaya ¢ikan KKH’dir. Diger
ventrikiil biiylik oranda rudimenter olarak iz-
lenir. Vakalarin ¢ok biiyiik bir kisminda, her iki
ventrikiil arasinda, aslinda bir ¢esit VSD olan
ve bulboventrikiiler foramen olarak adlandiri-
lan geg¢is mevcuttur. Vakalarin ¢ok kiigiik bir
kisminda ise bu gegis olmayabilir . Kisaca
ozetlemek gerekirse her iki atriyumun baglan-
dig1 fonksiyon goren bir ventrikiil ile atriyal
baglantis1 (inleti) olmayan rudimenter bir vent-
rikiil mevcuttur. Morfolojik olarak 4 tipe ayri-
lir. Bunlar ¢ift girisli (double inlet) sol ventrikiil
(tip A, en sik goriilen), ¢ift girigli (double inlet)
sag ventrikiil (tip B), ve fonksiyonel ventrikii-
liin sag-sol ayriminin yapilamadigi tipler (Tip
Cve D) dir

Tek ventrikiiliin sag ya da sol olarak ayirt
edilmesinde 3 temel noktaya dikkat etmek ge-
rekmektedir. Bunlardan ilki ventrikiiliin sekli-
dir. Ventrikiiliin duvan diiz ise sol, trabekiile ise

Sine gorintide her iki atriyum sag
veya sol ayrimi yapilamayan tek ventriktle acil-
makta

sagdir. Ikincisi rudimenter ventrikiiliin pozisyo-
nudur. Rudimenter ventrikiil anterior ve siiperi-
orda yerlesimli ise ana ventrikiil sol, posterior
ve inferiorda yerlesimli ise ana ventrikiil sag
olarak isimlendirilir. Son olarak ise ana ventri-
kiilde infundibulumun olup olmamasina bakilir
ki bu ozellik sag ventrikiile 6zgii bir anatomik
detaydir. Infundibulumun olmas1 ana ventrikii-
liin sag oldugunu tersi durumda ise sol oldugunu
gosterir. Bu li¢ ozelliginde farkli farkli kombi-
nasyonlarda bulunmasi durumlarinda ise sag-sol
ayriminin net yapilamadig: Tip C ve D tek vent-
rikiilden bahsedilir

CiFT CIKIMLI (DOUBLE OUTLET)
SAG VENTRIKUL

Aorta ve pulmoner arterin tamamen ya da
tama yakin bir bi¢imde morfolojik sag ventri-
kiilden orjinlenmesidir . Vakalarin hemen
hemen tamamina esilik eden degisken boyut-
larda bir VSD mevcuttur . Biiyiik arterle-
rin pozisyonuna gore ve eslik eden VSD’nin
pozisyona gore iki farkli smiflandirma sekli
vardir . Klinik bulgular FT’sinde izle-
nen bulgulara benzer olarak gozlenir. Klasik
olarak koronal planda biiyiik arterler yan yana
cikim gosterirler ve her ikisinde de (subpul-
moner ve subaortik) infindubulum mevcuttur.



Aort cikim duzlemine dik elde edilen
sine MR kesitinde iki kuspisli aortik kapak go-
rilmekte

Cift infindubulum nedeni ile atriyoventrikiiler
ve ventrikiiloarteryel (semilunar) kapaklar ara-
sinda devamlilik yoktur. Bu 6zelligiyle mitral
ve pulmoner kapaklarin devamliliginin bulun-
dugu Biiyiik arterlerin D-transpozisyonundan
ve mitral ve aortik kapaklarin devamliliginin
bulundugu FT’den ayrilir

TRUNKUS ARTERYOZUS

Kalpten kok halinde tek arteryel ¢ikimin ol-
dugu KKH olup konatrunkal anomaliler ige-
risinde siiflandirilir . Aortaya, pulmoner
arterlere ve koroner arterlere kan dagilimi bu
ortak arteryel kokten saglanmaktadir. Vakalara
hemen her zaman dolasimsal ¢gemberin devam-
liligmi saglayan VSD eslik etmektedir
Arteryel trunkusun ¢ikimindan sonra pulmo-
ner arteryel dallanma ve aortik konfigiirasyona
gore 4 subtipi mevcut olup en sik goriilen tipi,
arteryel trunkus ¢ikimindan hemen sonra ana
pulmoner arterin ayrildigi tip 1°dir

BUYUK ARTERLERIN
TRANSPOZiYONU

Dogumdan sonraki ilk 24 saat icerisinde bul-
gu veren siyanotik KKH’larimin en sik goriilen
sekli olan bu patolojide; biiylik arterler olarak

Pediyatrik Konjenital Hastaliklari

bilinen aorta ve ana pulmoner arter, normal-
de orjin almas1 gereken ventrikiillerden farkli
olarak ters ventrikiilden orjinlenmektedir
Diger bir deyisle; aorta morfolojik sag ventri-
kiilden, ana pulmoner arter ise morfolojik sol
ventrikiilden ¢ikmaktadir.

Atriyum ve ventrikiiller arast uyumlu (kon-
kordan) ya da uyumsuz (diskordan) gecise gore
2 tipi mevcuttur: D-transpozisyonda; atriyovent-
rikiiler uyum mevcut olup pulmoner venler ile
sol atriyuma gelen oksijenize kan sol ventrikiile
(atriyoventrikiiler uyum) ve buradan da ana pul-
moner artere geger. Sistemik dolasimdan sag at-
riyuma gelen deoksijenize kan sag ventrikiile (at-
riyoventrikiiler uyum) ve buradan da aorta gecer.
iki dolasim arasinda sant olusturan ASD, VSD,
PDA ya da PFO gibi sant olusturacak durumlar-
dan en az birisi olmaz ise akcigerler ile sol kalp,
sistemik dolagim ile sag kalp arasinda iki izole
kapal1 devre dolasim olusur ki buda yagamla bag-
dagmamaktadir. L-transpozisyonda ise; atriyo-
ventrikiiler uyumsuz gegis mevcut olup pulmo-
ner venler ile sol atriyuma gelen oksijenize kan
sag ventrikiile (atriyoventrikiiler uyumsuzluk)
ve buradan da aorta gegerek sistemik dolagima
c¢ikar. Sistemik dolagimdan sag atriyuma gelen
deoksijenize kan sol ventrikiile (atriyoventrikii-
ler uyumsuzluk) ve buradan da pulmoner artere
gecip akcigere yonlenir. Dikkat edilecegi gibi
L-transpozisyonda goriiniiste kalp i¢indeki mor-
folojik caprazlamalar disinda dolagimsal sorun
yoktur. Bu nedenle L-transpozisyon, “Konjenital
Diizeltilmig Biiyiikk Arter Transpozisyonu” ola-
rak da isimlendirilir

BiKUSPID AORTIK KAPAK

Izole aort darhgmin en sik sebebi olan bikus-
pid aortik kapagin populasyondaki goriilme sik-
lig1 9%0,5-2"dir . Morfolojik olarak genelde
asimetrik goriiniimlil iki fonksiyonel yapraktan
olusan deforme kapak yapisi ile karakterizedir

. Kapak fibrozisine sekonder gelisen kaza-
nilmus tipleri olmakla birlikte ¢ok siklikla konje-
nital olarak karsimiza ¢ikar . Eslik eden bas-
ka yapisal problemler ve KKH olmakla birlikte
en sik eslik eden durum ¢ikan aorta proksimal
kesimindeki genislemedir
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Resim 13. A, B. BikUspid aortik kapak tanili olguda end-diastolik goértintide (A) aort tc¢ kUspisli olarak
izlenmekte. Ancak end-sistolik gortntide (B) sag ve sol koroner kUspislerde flizyon ve kapak ala-

ninda belirgin darlik dikkati cekmekte
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Sayfa 233

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRQG); iyonizan radyasyon igermemesi, invaziv olmamasi,
kardiyovaskiiler anatomiyi detayli bir sekilde ortaya koymasi, etkili doku karakterizasyonlarinin
yapilabilmesi, kardiyak fonksiyonlar ve akim bilgilerine ait ileri degerlendirmelerin net ve detayli
yapilabilmesi noktalari ile bu ihtiyaci karsilayabilecek en 6nemli goriintiileme teknigi olarak 6ne
¢ikmaktadir.

Sayfa 234

Konjenital kalp hastaliklarinin tanisal degerlendirmesinde en temel nokta 6nce normal kardiyak
anatominin net bir sekilde anlagilmasidir. Zira normal kardiyak anatomi ve segmentasyonun bilin-
mesi ve goriintiilerdeki normal dis1 6zelliklerinin ortaya konulmasi degerlendirmede ilk yapilmasi
gereken basamaktir.

Sayfa 235

Kardiyovaskiiler embriyolojik gelisimin normal olarak tamamlandigi durumlarda sag ventrikiil
sol ventrikiiliin saginda yer alir ve bu durum D-Loop oryantasyon olarak bilinir. Morfolojik sol
ventrikiiliin, morfolojik sag ventrikiil saginda yer almasi durumunda ise L-Loop oryantasyondan
bahsedilir.

Sayfa 236

Konjenital kalp hastaliklarinda uygulanan MR incelemede, standart plan ve sekanslarin diginda pa-
tolojiye 0zgii plan ve sekanslarin alinmasi gerekmektedir. Degerlendirilecek patolojinin morfolojik
ya da fonksiyonel 6zelliklerine gore teknik parametreler iceren sekanslar ve planlarin uygulanmasi
tan1 agamasinda dogru ve etkin bir degerlendirmenin olmazsa olmaz sartidir. Diger bir deyisle
hastaliga yonelik MRG protokollerinin olusturulmasi gerek yanlis ve eksik degerlendirmelerin
onlenmesinde gerekse fonksiyon ve morfolojik bulgularin ¢ok daha hizli ve etkili sekilde anlagil-
masinda 6nemlidir. Standart spin-eko goriintiiler, Gradient eko (GE) sine goriintiiler, akim duyarl
ya da hiz kodlamali sine goriintiileme teknikleri ve kontrastli MR anjio goriintiileme kullanilan MR
sekanslar1 ve teknikleri igerisindedir.
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1.

Konjenital kalp hastaliklarin degerlendirilmesinde énemli bir basamak olan ventrikiiler oryan-
tasyonun belirlenmesi konusunda asagida yapilan degerlendirmelerden hangisi YANLISTIR?
a. Kaba internal trabekiilasyona sahip ventrikiil sag ventrikiildiir

b. Morfolojik sag ventrikiil sol ventrikiiliin 6niinde yer alir

Interventrikiiler septumdan uzanan papiller adeleler sol ventrikiil yerlesimlidir

Moderator bant sag ventrikiil yerlesimlidir

Ug kiispisli ve daha distal yerlesimli olan kapak sag atrioventrikiiler kapaktir

o a 0o

Asagidaki konjenital kalp hastaliklarindan hangisine VSD’nin eslik etmesi durumunda mevcut
durum Fallot Tetralojisinin agir formu olarak kabul edilir?

a. Trikiispit atrezi

b. Ebstein anomalisi

ASD

Pulmoner atrezi

Tek ventrikiil

o a0

Biiytik arterlerin L-transpozisyonu ile ilgili olarak hangi ifade YANLISTIR?
a. Pulmoner venler sol atriyuma drene olur

b. Fonksiyonel sag kalpte atriyoventrikiiler uyum mevcuttur

c. Sistemik dolasimdan gelen kan sag atriyuma drene olur

d. Sol ventrikiildeki kan pulmoner arterler araciligi ile akcigere gider

e. Sag-sol sant olmasa da yagsamla bagdasir

En sik goriilen ASD tipi hangisidir ?
a. Primum tip ASD

b. Sekundum tip ASD

c¢. Siniis venozus tipi ASD

d. Koroner siniis tipi ASD

e. Unroofed Koroner siniis

Konjenital kalp hastaliklarinin goriintiilemesi esnasinda mevcut patolojiyi ortaya koymadan
once yapilmasi gerekli olan kardiyak anatominin anlagilmasi basamaginda agagidaki yapilar-
dan hangisi degerlendirmede temel noktalar igerisinde YER ALMAZ?

a. Atriyal ve ventrikiiler septumun devamliliginin belirlenmesi

b. Atriyumlarin yerlesim yerlerinin saptanmasi

Biiyiik damar (aort ve pulmoner arter) pozisyonlarinin degerlendirilmesi

Ana brongial dallanmanin degerlendirilmesi

Ventrikiiler oryantasyonun belirlenmesi

o a o
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Eriskin Konjenital Kalp
Hastaliklarinda Kardiyak MRG

Ozlem Barutcu Sayagili

OGRENME HEDEFLERI

m Kardiyak MR degerlendirmesinde sistema-
tik segmental analiz yontemini 6grenmek.

m Eriskin konjenital kalp hastalarinda kardi-
yak MRG cekim protokollerini 6grenmek.
m Sik goérulen konjenital kalp hastaliklarinda

pre ve postoperatif kardiyak MR bulgularini
6grenmek.

m Fallot tetralojisinde eriskin yasta sik goru-
len komplikasyonlari ve kapak replasmani
oncesi kardiyak MR degerlendirme tekni-
gini 6grenmek.

Saygili Barutcu O. Eriskin Konjenital Kalp Hastaliklarinda Kardiyak Mrg. Trd Sem 2018; 6: 249-265.

GiRiS

Pediatrik kardiyoloji ve kardiyak cerrahideki
ilerlemelerle birlikte erigkin yasa ulasmig kon-
jenital kalp hastas: sayisinda belirgin olarak
artmistir [1]. Bu gelismeler, EKKH’nin bir st
uzmanlik dali olarak degerlendirilmesine yol ag-
mistir [2, 3].

Kompleks kardiyak malformasyonlar ne-
deniyle siklikla operasyon ve girisim Oykiisii
bulunan bu hastalarda yasam kalitesinin ve
stiresinin optimize edilmesi i¢in émiir boyu ta-
kip gereklidir. Hastalar, ileri yaslarda, rezidiiel
hemodinamik lezyonlar i¢in girisim veya yeni
cerrahi tedavilere ihtiya¢ duyarlar. Trantorasik
ekokardiyografi (TTE), tan1 ve takipte ilk bas-
vurulan yontem olmakla birlikte, yasla beraber
akustik pencerenin yetersiz olmasi, gecirilmis
operasyonlara bagl gogiis duvar1 deformitele-
11, sternotomi telleri ve kapak protezleri deger-

lendirmeyi 6nemli dl¢iide sinirlamaktadir.

Son yillardaki gelismelerle kardiyak MR,
KKH’nin tan1 ve postoperatif takibinde rutin
yerini almistir [4, 5]. KMR ile kalbe ait biiyiik
damarlar, kapaklar, konduitler, venéz yapilar
ve miyokard ayni zamanda degerlendirilebilir
[6]. Buna ek olarak KMR kardiyak fonksiyon
Ol¢limiinde de altin standarttir [7].

Eriskin konjenital kalp hastasinda KMR de-
gerlendirmede radyologun primer malformas-
yonu, sonrasinda uygulanan cerrahi prosediirleri
ve gelisen komplikasyonlari bilmesi dogru tani
ve tedavinin yonetimi ile yeni girigimlere karar
verilmesi ag¢isindan olduk¢a dnemlidir [8-10].

Giinlimiizde KKH’nin degerlendirilmesinde
kalp bosluklari ve vaskiiler yapilarin ve bunlarm
birbirleri ile olan anatomik iligkilerinin belli bir
mantik diizeni igerisinde degerlendirildigi “sis-
tematik segmental analiz” metodu kullanilmak-
tadir. Degerlendirme sadece morfolojik degil
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ayn1 zamanda fizyolojik temellere dayandirilir.
Segmental analiz, kolay anlasilabilen ve farkli
modalitelere uyarlanabilen 6zelligi ile KMR ve
kardiyak BT incelemelerinde de kullanilmakta
ve radyologa yol gosterici olmaktadir.

Bu sistemin ve terminolojisinin bilinmesi
radyolog, kardiyolog ve kalp cerrahi arasinda
dogru bir iletisim saglayarak, kompleks patolo-
jilerin dogru tanisinda ve tedavisinin planlama-
sinda olduk¢a 6nemlidir [10-12].

Sistematik Segmental Analiz yontemi ile

» Kardiyak situs

» Kardiyak pozisyon

» Kardiyovaskiiler yapilar; Atriyum, ventrikiil,
ana arterler, sistemik venler, pulmoner venler

» Kardiyovaskiiler yapilarin birbirleri ile
baglantilar1 degerlendirilir

Kardiyak Apeksin Pozisyonu

Kalbin apeksinden gecen uzun eksenine pa-
ralel dogru sola dogru ise levokardi (normal),
saga dogru ise dekstrokardi olarak tanimlanir.

Atriyal Morfoloji ve Situs

Atriyal morfolojiyi apendiksleri belirler. At-
riyal situs solitusta, morfolojik sag atrium (RA)
sagda, sol soldadir. Situs inversusta, morfolojik
sag atriyum solda, sol atriyum (LA) sagdadir.

Situs ambigius ise her iki atriyum ayni mor-
folojide (izomerik) olmasidir.

Ventrikil Morfolojisi

Sag ventrikiil (RV) ve sol ventrikiil (LV)
morfolojik 6zelliklerine gdre tanimlanmalidir.
Morfolojik sag ventrikiilde apeks trabekiiler,
trikiispit kapak apekse yakin yerlesimli ve mo-
derator bant bulurken, morfolojik sol ventrikiil-
de apeks daha az trabekiiler, mitral kapak daha
proksimalde olup septal ylizde trabekiilasyon
bulunmaz.

Kardiyak MR (KMR) Teknigi

Kardiyak MR incelemede patoloji tiiriine
gore degisikler olmakla birlikte genel olarak
kullanilan sekanslar morfoloji, fonksiyon, vas-

TEMEL KMR SEKANSLARI

MORFOLOJI

FSE/TSET1, T2
GRE/S5FF

3D 55FP

EPI

Resim 1. KMR temel sekanslari

DOKU KAREKTERIZASYONU

T1

T2

TSE DIR/TIR
Post Kontrast T1
Geg kontrasth
Perfiizyon
T1,/TZ mapping

VASKULER YAPILAR VE AKIM

Akim analizi
GD3D,/4D MRA
A0 Tim kalp




Eriskin Konjenital Kalp Hastaliklarinda Kardiyak MRG

Resim 2. A, B. Faz kontrast sine imajda Aorta (A) ve MPA (B) QP/Qs 6lciimU

kiiler yapilar , akim kapak ve vaskiiler yapilarin
akim analizi ve doku karekterizasyonu seklin-
de 6zetlenebilir (Resim 1) [13, 9, 14].

Tiim hastalarda aksiyel ve koronal siyah ve
beyaz kan, standart dort bosluk (4B), vertikal
uzun ve kisa aks goriintiiler alinarak inceleme-
ye baglanir. Buna ek olarak patolojinin tiiriine
gore farkli ek sekanslar uygulanir [4, 6]. Konun
ilerleyen kisimlarinda ana patolojiye gore uy-
gulanan ek sekanslara deginilmistir.

Normalde sistemik (Qs) ve pulmoner (Qp) de-
biler esittir. EKKH da siklikla kullanilan Qp/Qs
Ol¢timleri ile intrakardiyak ve ekstakardiyak sant
miktar1 ve yonii hakkinda bilgi verir. Olgiimler
aortdan (Ao) koroner arterlerin hemen {istiinde
ve ana pulmoner arterden (PA) uygun hiz degeri
secilerek yapilir (Resim 2. A, B.). Soldan saga
santta (VSD, PDA, ASD), Qp>Qs, sagdan sola
santta neden olan (vendz doniis anomalileri, Ei-
senmenger sendromuna neden olan genis PDA,
VSD)’ daise Qs<Qp dir [ 15, 16].

EKKH’da bradikardi ve hipotansiyon sik go-
riildiigiinden islem oncesi TA, kalp atim hiz1
ve oksijen satlirasyonlarmin bilinmesi ve is-
lem sirasinda takibi hasta giivenligi acisindan
onemlidir. Genel durumu bozuk ya da MR in-
celemeyei tolere edemeyen hastalarda tiim se-
kanslar1 almaya ¢alismak yerine taniya en ¢ok
katk: saglayan sekanslara oncelik verilmeli ve
gerekirse ¢ekim hasta dinlendirilerek iki asa-
mal1 olarak gergeklestirilmedir.

Atriyal Septal Defekt (ASD)

Biiyiikk cogunlugu ¢ocukluk caginda, nadir
olarak da erigkin yasta saptanir. En sik goriilen
tipi sekundum ASD (%80), fossa ovalis kom-
sulugunda, primum ASD ise AV kapaklar kom-
sulugunda izlenir. Siniis venozus defekt (%5)
stiperior vena kava (SVC) giris yerine yakin
olup parsiyel ya da komplet olarak sag pulmo-
ner venle iliskili olabilir [2].

Tedavisiz eriskin yasa ulagsanlarda semptom-
lar genellikle dordiincii dekkattan sonra ortaya
¢ikar. Tan1 siklikla altin standart olan transoze-
fagial (TOE) ile konulur. Kardiyak MR tamam-
layic1 yontem olup septal defektin gdsterilmesi
yaninda 6zellikle sant miktar1 ve eslik eden
parsiyel vendz donils anomalisi (PPVDA)’nin
(Resim 3. A-C.) arastirilmasi i¢in uygulanir
(Tablo 1) [15].

Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

Izole VSD dogumdan sonra saptanan en sik
dogumsal kalp hastaligidir (%35). Cogu hasta-
da kendiliginden kapanir ya da ¢ocukluk done-
minden tedavi edilir.

Cerrahi tedavi gecirmis eriskin yasa ula-
san olgularda VSD diizeyinde rezidiiel santlar
olabilir . Tedavi edilmeyen olgularda defektin
biiyilikliigline bagl olarak ileri yaglarda sol
ventrikiil voliim yiiklenmesi, pulmoner hiper-
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tansiyon ve Eisenmenger sendromu goriilebilir
[17] (Resim 4).

Kardiyak MR, VSD’de tamamlayici yontem
olup ileri yaslarda rezidiiel defektle birlikte
ozellikle ventrikiil fonksiyonlarinin degerlen-
dirilmesinde yararlidir (Tablo 2).

Patent Duktus Arteriozus (PDA)

Proksimal pulmoner arter ile sol subklavi-
an arterin hemen distalinde, desendan aorta
arasinda fetal hayattan kalmis bir baglantidir.
Eriskin yasa kadar bulgu vermeyen ve goriin-
tilleme yontemleri ile tesadiifen saptanan “ses-
siz” PDA’lar ile birlikte insindanst 500 canlt
dogumda 1 olarak bildirilmistir [ 18].

Resim 3. A-C. Dért bosluk sine gértintide ASD
(ok) (A) . Kontrasth MRA’da PPVD ile uyum-
lu sag superior PV SVC'ya aciliyor (ok) (B).
ASD’'den faz Kontrast seride ASD'ye bagh jet
akim (ok) (C)

Sebebi aciklanamayan LV ve LA biiyiimele-
rinde PDA arastirilmalidir.

Kiigiik PDA’lar ileri yaga kadar bulgu verme-
yebilir (Resim 5. A-E.). KMR’de QP/QS 6l¢iim-
leri ile sant miktarinin saptanmasi ve kontrastli
MR anjiografi ve sine goriintiilerde duktusun
gosterilmesi ile tan1 konulur (Tablo 3).

Orta derecede PDA’larda soldan saga santa,
sol ventrikiil voliim yiiklenmesine, pulmoner
arteryel hipertansiyona ve sag ventrikiil yet-
mezligine yol agarken biiylik PDA’larda eris-
kin yasta Eisenmenger fizyolojisi gelismektedir
[17]. Ileri yaslarda duktusta gelisen anevrizmal
dilatasyon ve kalsifikasyon varliginda cerrahi
tedavide riiptiir riski bulundugundan kateter
yoluyla kapatilmasi tercih edilmektedir. Bu
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Resim 4. DOrt bosluk sine gértntide kalp bos-
luklarinda genisleme ve genis VDS (ok)

Tablo 1: ASD

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

6nemli noktalar
e Standart planlar e ASD’nin yeri, buyukligu

¢ Ao ve MPA'dan
faz kontrast
(Qp/Qs dlctma)

* RVOT, MPA Sine

e Ventrikul fonksiyonlari
ve volimu

e Sant miktari (Qp/QS)

e Eslikli PPVD ve VSD
varligi

e Sant diizeyinden
faz kontrast

e TUm atriyal septumu
kapsayacak sekilde
4B sine ve kisa aks

¢ Gereken durumlarda
kontrasth MRA

hastalarda KMR’ye ek BT inceleme kalsifikas-
yon varligmin gostermede yararlidir [19].

Aort Koarktasyonu

Distal arkus aortada daralma ile karekterize-
dir. Daralma siklikla duktus ligamentum hiza-
sinda geligir. Morfolojik olarak infantil tip ve
erigkin tip olmak iizere iki gruba ayrilir.

Yerlesim yerine gore siniflamada koarktas-
yon en sik aortik istmusta (preduktal, duktal
postduktal), daha az olarak arkus, desendan ve
abdominal aortada izlenir.

Tablo 2: VSD

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

e Standart planlar
¢ Aorta ve MPA'dan
faz kontrast

e V/SD'nin yeri,
blyuklugua sayisi
e Sant miktari (Qp/Qs)

(Qp/Qs dlctim) e Ventrikdl fonksiyonlari
e RVOT, LVOT, ¢ Eslikli anomaliler (aort
MPA Sine koarktasyonu, ark

o \entrikUler anomalileri)
septumu kapsayacak e Opere olgularda
sekilde 4B sine rezidUel defekt varlig

* Gereken * RVOT obstriksiyonu
durumlarda (postoperative
kontrasli MRA hastalarda)

Tablo 3: PDA

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

e Sine ve MRA
goruntulerde duktusun
yeri, genisligi,
uzunlugu, sekli

o Aksiyel ve sagittal sine
goruntilerde pulmoner
arterde jet akim varlig

* Sant miktar (QP/Qs)

e Esikli anomali olup
olmadig

¢ Ventrikul fonksiyonlari
ve volima.

¢ Postoperatif hastalarda
rezidlel defekt varlig

e Standart planlar

® Arkus aorta sine

e MPA aksiyel sine

¢ Aksiyel sine

e RVOT, LVOT

o Akim analizi

¢ Aorta ve MPA'dan
(Qp/Qs)

¢ Kontrasth MRA

Cerrahi siniflamada ise izole koarktasyon ve
eslikli diger kardiyak patolojiler seklindedir.
Eslik eden patolojiler siklikla bikiispit aorta,
subvalviiler, valviiler ve supravalviiler aort dar-
lig1, VSD, ASD ve PDA’dir [20, 21].

Belirgin semptom vermeden eriskin yasa eri-
sen, tedavi edilmemis olgular genellikle hafif
postduktal koarktasyon veya agir1 kollateral da-
marlari olanlardir [20] (Resim 6. A, B).

Kollateral akimin hesaplanmasi i¢in stenoz
bolgesinin hemen proksimalinde ve diyafrag-
ma diizeyinden aortadan through-plane 6l¢iim-
ler yapilir. Desendan aorta akimiminda %10
dan fazla azalma inen aortaya kollateral dolusu
isaret eder [21].
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Resim 5. A-E. DOrt bosluk sine gérintude RV'de
hafif genisleme (A). Sagital (B) ve aksiyel (C)
kontrastli MRA'da ince PDA (ok). Sagital (D)
ve aksiyel (E) sine gorintllerde PDA’ya bagh
MPA'da jet akim (ok) izleniyor
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Tablo 4: Aort Koarktasyonu

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

Preoperatif hastada

e Arkusa yonelik e Aorta ve supraaortik
sagital oblik sine damarlarin anatomisi

o Ventrikul kiitlesi ve ® Koarktasyonun yeri ve
fonksiyonlari uzunlugu

o Artik kapak ve LVOT e Eslikli kesintili aorta
ye yonelik sine olup olmadigi

¢ Aortaya yonelik ¢ Desendan aorta capl,
kontrasth MRA anevrizma ve diseksiyon
(girisimsel islem varligi
planlaniyorsa o Kollateral varlig
femoral arterleri e Aortik kapak

¢ Standart planlar

icermeli) morfolojisi, bikUspit
¢ Koarktasyon aortik kapak varlg,
bolgesinden, stenoz ya da

reglrgitasyon varligi

e Sol ventrikul kitlesi,
fonksiyonlari, ventrikl
duvar kalinhg:

¢ Postoperatif hasta

¢ Rekoarktasyon varlig,
derecesi

¢ Desendan aortada
anevrizma,
pseudoanevrizma

¢ Asendan aortada
genisleme

e Kollateral varligi

o LV kutlesi, fonksiyonlari,
volimu

e Aortik kapakta
yetmezlik stenoz

¢ Stent uygulanmissa BT
ile degerlendirme

koarktasyon éncesi
asendan aortada
ve diyafragma
dlzeyinde
desendan aortadan
faz kontrast sine

Kardiyak MR erigkin tip aorta koarktasyo-
nunun tanisinda ve opere olmus hastalarin ta-
kibinde gerek aortanin gerekse ventrikiillerin
degerlendirilmesinde rutin bir yontemdir (Re-
sim 7. A, B.). Ek olarak KMR, bu hastalarda
gelisen rekorktasyonda cerrahi tedavi, stent ya
da balon dilatasyon se¢imlerinde de yol goste-
ricidir (Tablo 4) [22, 23].

Erigkin tip koarktasyonda tedavi edilmeyen
olgularda ileri donemde hipertansiyona bagh
aort anevrizmasi, diseksiyon ve riiptiir, inter-
kostal arterlerde anevrizma, sol ventrikiil hi-
pertrofisi gibi ciddi komplikasyonlar gelisebi-
lir. Ayrica koarktasyonlu olgularin %10’unda

Resim 6. A, B. Kontrastli MRA'da torasik ve me-
diastinal yogun kollateraller ile internal mam-
marian arterde genisleme(A). Oblik sine MR da
koarkte segment (B)

Berry anevrizmasi goriilebildiginden 6zellikle
semptomu olan hastalarda KMR’ye ek beyin
MRG o6nerilmektedir [9].

Bikiispit Aortik Kapak

En sik goriilen dogumsal kardiyovaskiiler
anomalidir (%1-2).

Dogumsal olarak valv kommisiirlerinden
birinin fiizyonu sonucu genellikle simetrik ol-
mayan iki kapake¢ik seklindedir. Deforme olan
bu kapakg¢iklar zaman iginde yiiksek basingh
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Resim 7. A, B. Opere aort koarktasyonlu hasta. Sagital oblik kontrastli MRA’da rekoarktasyon bélgesi (ici
bos ok), distalinde aortada genisleme (cift ok), sol subklavian arter proksimalinde stenoz (tek ok) (A).
Uc boyutlu VRT gériintilerde koarkte segment (kisa ok) ve subklavian arterde stenoz (uzun ok) (B)

Resim 8. A, B. Aortik kapak duzeyinden aksiyel sine gortntide bikuspit aortik kapak (A), kontrastl
MRA MIP reformat gérintide asendan aortada genisleme (B)

akimla kalinlagir ve kalsifiye olur. Degigiklik-
lere bagli; kapakta yetmezlik, darlik veya aor-
tada anevrizmal genisleme olmak {iizere {i¢ tiir
lezyon geligebilir.

Genetik etkiyle ve zaman iginde aortik ka-
pakta gelisen hemodinamik degisiklerle erigkin
yasta aortada gelisen anevrizmal genigleme
ve bunun yol ag¢tig1 riiptiir riski nedeniyle ta-
kibi 6nemlidir [24]. Bu hastalarin takiplerinde
TTE’ya ek asendan aortadaki degisikler i¢in
KMR uygulanir (Tablo 5). KMR ile aortik ka-

paktaki ve aortadaki degisiklerin yanisira vent-
rikiil genislemesi ve hipertrofi bulgular da ta-
kip edilir (Resim 8. A, B.) [25].

Fallot Tetralojisi (TOF)

Temel bulgular; VSD, aortun dekstrapozis-
yonu (<%50), RVOT obstriiksiiyonu, (infun-
dibiiler, valviiler, supravalviiler, PA dali darlig
ile birlikte veya tek basina) ve sag ventrikiil
hipertrofisidir [ 17]. Fallot tetralojisinde pulmo-
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ner arter stenozunun yaninda pulmoner atrezi
veya pulmoner kapak yoklugu da olabilir.

Opere TOF hastalarinin uzun dénem sagka-
lim orani oldukga yiiksektir (35 yillik sagkalim
%85) [26]. Erken donemde palyatif cerrahi
yontemler olan Blalock-Taussing sant (pulmo-
ner arter-subklavian arter aras1) ya da santral
sant (asendan aorta pulmoner arter arasi) uygu-
lanir (Resim 9A, B). Ileri donemde santa bagl
pulmoner arterlerde darliklar gelisebilir.

Tam diizeltme ameliyat1 6-18 ay civari yapilir
[27]. VSD’nin yama ile kapatilmasi, infundibu-
lum rezeksiyonu ya da pulmoner valvotomi ile
RVOT obstriiksityonunun giderilerek RVOT’ye
yama ya da konduit uygulanmasini kapsar.

Tablo 5: Bikiispit aortik kapak

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

e Aortik kapak
morfolojisi, stenoz ve
yetmezlik derecesi

e Sine imajlar aortik
kapakta plenimetrik ve
hiz 6lcimlerinde stenoz
ve yetmezlik siddeti

¢ Aortada dilatasyon ve
anevrizma varligi

¢ Sol ventrikil fonksiyon
ve duvar kalinligi

e Standart iki plan
LVOT sine

e Aortik kapak
dlzeyinden sine

¢ Aortik kapak
duzeyinden faz
kontrast sine

e Arkus aorta sine

* MRA

e 3B TUm kalp

Yetiskin Yasta En Sik Karsilasilan
Komplikasyonlar

* Pulmoner yetmezlik, trikiispit yetmezlik,

» Rezidiiel RVOT ya da pulmoner arter stenozu,
+ RV dilatasyonu, anevrizma geligimi (Resim 10),
» Rezidiiel VSD,

* Aort kokii dilatasyonu ve aortik yetmezlik,

* RV ve LV fonksiyon bozuklugudur.

Opere TOF olgularinda serbest pulmoner
yetmezlik yaygm olup belirti olmadan ileri
yaslara kadar tolere edilebilir. Ancak ilerleyen
donemde, siklikla pulmoner kapak replasmani
(homograft ya da biyolojik protez), konduit de-
gisimi ve PA stent uygulamalarina ihtiyag du-
yulur (Resim 11. A, B.). Bu degisimde amag
RV fonksiyonlarinin korunmasi ve voliim yiik-
lenmesinin azaltilmasidir. Kapak uygulama-
st icin endikasyonun konulmasinda ve diger
komplikasyonlarin takibinde KMR ile 6l¢ii-
len ventrikil voliimleri ve fonksiyon degerleri
onemli yer tutar (Tablo 6), [27, 28, 29].

TOF operasyonu sonrasi ge¢ donemde pulmo-
ner kapak degisimi i¢in baslica MRG kriterleri:

EDV >150 -170mL/m?
ESV>80-90mL/ m?
RV EF<%47

LV EF <%55

RVOT anevrizmasidir.

Resim 9. A, B. Fallot tetralojili hastada kontrastli MRA koronal plan solda Blalock Taussig sant (A) ve
santral sant (B)
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Resim 10. Opere TOF oykull hastada kontrasth
MRA aksiyel planda RVOT'de anevrizma

“
'

-- o\
K-qpak. replasmani Gnoas fapak replasmani sonras

2

Resim 11. Opere TOF 6ykulu hastada sagital sine
goérunttde pulmoner kapak replasmani 6ncesi
ve sonrasl RVOT deki degisiklik izleniyor

Ebstein Anomalisi

Erken yaglarda siyanoz ve sag kalp yetmez-
ligi ile bulgu verebilecegi gibi eriskin yaslara
kadar bulgu vermeyebilir.

Normalden daha apikale yerlesmis trikiispit
kapak ile karekterizedir. Normal atrioventrikii-
ler birlesme yeri ile yalanci birlesme yeri arasin-
da kalan kisim fonksiyonel olarak atriyum gibi
davranir ve “atrialize segment” olarak adlan-

Tablo 6: Fallot tetralojisi

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

e Standart sekanslar Postoperatif MR

¢ RVOT'ye paralel sine degerlendirme:

* PA sine aksiyel e Sag ventrikul genisligi,

® Sag sol pulmoner duvar hareketleri,
artere yonelik sine  fonksiyonu

aksiyel ¢ Konduit genisligi,

* RV volim icin RVOT'de anevrizma
aksiyel sine varligi

¢ Faz kontrast aorta, ® RezidUel VSD varlig
MPA ® Pulmoner arterin ve

o [VOT dallarinin anatomisi ve

¢ Kontrasth MRA akim ozellikleri

¢ LGE ¢ Ana pulmoner

arterlerde hastaliga ya
da gecirilmis BT santa
bagli darlik

¢ Pulmoner regurgitan
fraksiyonu

¢ LV boyutlari ve
fonksiyonlari

¢ Aort kokl ve asendan
aorta genisligi

¢ Aorta-Pulmoner
kollateraller

* RVOT' ye ya da
pulmoner arterlere
yonelik pertkitan
islemlerden 6nce 3B
Tam kalp ile koroner
arterlerin RVOT ile
iliskisi

e |GE

dirtlir. Atrialize segmentte degisen derecelerde
dilatasyon, hipertrofi ve incelme meydana gelir
(Resim 12). Inefektif trikiispit kapak nedeniyle
siklikla yetmezlik ve nadiren stenoz gelisir. En
sik eslikli anomali ASD ve PFO dur [30].

Eko, zayif aksutik penceresi nedeniyle ileri
yasta takipte siirli kalmaktadir. KMR ile bu
hastalarda ventrikiil hacimleri ve fonksiyonlar,
kas kitlesi, kapak morfolojisi ve miyokardiyal
fibrozis degerlendirilir (Tablo 7) [31, 6].

Biiyiik Arter Transpozisyonu (TGA)

Biiyiik Arter Transpozisyonu yenidogan do-
neminin en sik siyanotik kalp hastaligidir.
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Tablo 7: Ebstein anomalisi

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

e Ventrikdl hacimleri ve
fonksiyonlari

e Atriyum hacimleri

¢ Patent foremen ovale/
ASD varligi

e RVOT obstrikstyonu

e TrikUspit kapagin
ventrikulde yerlesim
yeri

o TrikUspit kapak
yetmezligi derecesi

e LV de diastolde RV
volim ytklenmesine
bagli basi olup olmadig

¢ Standart planlar

e Aksiyel sine

e Atriyal kisa aks

* Qp/Qs

® RVOT sine

o PA ve trikUspit
kapaga yonelik
akim

Resim 12. Aksiyel sine gorintide sag atriyumda
genisleme (ok), normalden apikalde yerlesimli
trikUspit kapakta yetmezIige ait jet akim

Resim 13. A, B. BUyUk arter transpozisyonu nedeniyle ASO 6ykulu hasta 4B sine imajda morfolojik sol
ventrikdl (MLV), morfolojik sag ventrikal (MRV) ile iliskilidir. Pulmoner venleri, aortanin ciktigi MRV
ile iliskilendiren ven6z buffle izleniyor (A). Aorta morfolojik RV den PA morfolojik LV den cikiyor (B)

D- Biiyiik Arter Transpozisyonunda ventri-
kiiloarteryel diskordans temel patolojidir. Aor-
ta RV’den, pulmoner arter LV ¢ikar. Dogum-
dan sonra hayatla bagdasabilmesi i¢in ASD,
VSD ya da PDA olmas1 gerekir.

Biiyiik Arter Transpozisyonu cerrahi tedavi-
sinde dnceleri atriyal diizeyde fizyolojik diizelt-
me saglayan Mustard ve Senning ameliyatlari
uygulanmaktaydi. Bu yontemde, atriyal tiinel
(baffle) yoluyla sistemik venler sol ventrikiile,

pulmoner venler sag ventrikiile yonlendirilir
(Resim 13. A, B.). Atriyel switch (ATO) olarak
da adlandirilan operasyonlar bir donem yaygin
olarak uygulandigindan eriskin yasa ulasmig
hastalarin bir kisminda goriilebilmektedir ve
KMR ile kontrol gerekmektedir.

Atriyal switch operasyonunda kisa donem
komplikasyon ve mortalite riskinin yiiksek ol-
mas1 nedeniyle sonraki yillarda arteryel diizey-
de anatomik diizelme saglayan arterial switch
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Tablo 8: Opere TGA

KMR Protokolii KMR degerlendirmede

onemli noktalar

Arteryel Switch

e Standart Planlar

¢ Ana pulmoner
arter aksiyel

¢ Sag sol PA'lere
yonelik oblik sine

e 3B Tim kalp
koroner arter ve
aort koku icin

e Aortik cikim yolu

¢ PA faz kontrast sine

e Kontrastli MRA

* LGE

Atriyal Switch

e Standart planlar

® RVOT sine

o Aksiyel sine,
sistemik baffle’in
superior ve inferior
bacagdi icin oblik
sine pulmoner
vendz baffle icin * Baffle kacagi
uzun aks sine * RV ve LV fonksiyonu

¢ Kontrastl MRA, LGE e Aorta-pulmoner

kollateraller

Arteryel Switch

¢ Neoaortik
neopulmoner stenoz
(supra valvuler)

® Pulmoner arter
dallarinda stenoz

¢ Neoaortik kdkde
dilatasyon ve
regirgitasyon

e Koroner arter cikis ve
seyir anomalisi

¢ Koroner arter kokiinde
kink, stenoz

e LV fonksiyonlari,
miyokardiyal iskemi

¢ Aortapulmoner
kollateraller

Atriyal Switch

e Sistemik/ve veya
pulmoner vendz baffle
obstrikstyonu

Tablo 9: Kava-Pulmoner anostomozlar

KMR Protokolii KMR degerlendirmede
onemli noktalar
ndart Planlar ® SCV/IVC pulmoner arter

anostomozu diizeyinde
darhk

¢ Atriyumda ya da vena
kavada atrombus

* VVena kavada ya da
atriyumda anevrizmatik

¢ Standart planlar

¢ Arkus aortadan
karaciger dahil
olacak sekilde
aksiyel sine

¢ Fontan tUpunu

uzun aksi boyunca  genisleme

gorecek sekilde e Ventrikal

koronal oblik sine fonksiyonlarinda
¢ Pulmoner arter bozulma

aksiyel sine ¢ Fontan dolasiminda
¢ Kontrastli MRA yetersizlik

(sistemik venoz faz * Vend-vendz, aorto-
dahil) pulmoner kollateral
e Batin icin koronal T2 ® Pulmoner venlerde
kompresyon bulgusu
e Batin ici sivi, plevral sivi
¢ Konjestif hepatopati
bulgulari

Resim 14. Arteryel switch 6ykuli hasta 3B tim
kalp aksiyel MIP goériintiide normal koroner ar-
ter cikislari ve aort kékinde genisleme

operasyonu (ASO) gelistirilmistir. Jatene ve
arkadaglan tarafindan gelistirilen bu yontem-
le mortalite oraninda %5-25 oraninda azalma
saglanmigtir.

Arterial switch operasyonunda temel cerrahi
teknikte; aorta ve PA kokleri birakilarak kesilir
ve yerleri degistirilir. Koroner arterler RV’den
c¢ikan aort kokiinden ayrilarak LV’de birakilan
PA kokiine anostomoz edilir [32, 33, 34].

Uzun donemde aort kokiinde genisleme,
koroner arter anostomoz bolgesinde daralma
ve pulmoner anostomoz darliklar1 en 6nemli
komplikasyonlardir (Resim14).

Kardiyak MR, TGA operasyonlarinda sonra
uzun donem takipte ventrikiil fonksiyonlarinin,
anatomik diizeltme ameliyatlar1 sonrasi ana da-
marlarm, koroner arter ostiumlarinin, fizyolojik
diizeltme ameliyatlar1 sonrasi ise tiinellerin de-
gerlendirilmesinde 6nemli rol oynar (Tablo 8).

Diizeltilmis Biyuk arter
transpozisyonu (c-TGA)

Eslikli %50 oraninda VSD ve pulmoner ste-
noz bulunur. Ek anomali yoksa ileri yasa kadar
bulgu vermeyebilir. Temel patoloji ventrikiille-
rin yer degistirmesidir. Aorta orta hattin solun-
daki “morfolojik sag ventrikiil’den, pulmoner
arter orta hattin sagindaki “morfolojik sol vent-
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A B

Ekstrakardiy.
konduit

C

Resim 15. A-C. Total kava-pulmoner anostomoz turleri. Atriyopulmoner ( A), lateral tinel (B), ekstra-
kardiyak Fontan (C)

Resim 16. A, B. Atriyopulmoner Fontan dykuli hastada kontrasth MRA’da koronal (A) ve sagittal (B)
MIP goéruntilerde atriyal dilatasyon ve ve atriyum icinde hipointens trombus.

rikiil” den ¢ikar. Sag atriyum morfolojik sol
ventrikiil ile sol atriyum morfolojik sag vent-
rikiil ile iligkilidir. Sonugta atriyoventrikiiler ve
ventrikiiloarteriyel diskordans meydana gelir.
Zaman icinde sistemik kani pompalayan sag
ventrikiilde yetmezlik bulgular gelisir. Erigskin
yasa ulagsmis izole c-TGA tanisinda ventrikiilo-
atriyal, atrioventrikiiler ve ventrikiiloarteriyel
iligskinin dogru tanimlanmasi énemlidir.

Tek Ventrikiil Fizyolojisindeki
Konjenital Kalp Hastaliklari

Bu baglik altinda sayilabilecek baslica pato-
lojiler; trikiispit atrezisi, hipoplastik sag ventri-
kiil, hipoplastik sol ventrikiil, heterotaksi send-
romlaridir. Bu patolojilerde uygulanan cerrahi
yontemler “kava-pulmoner anostomozlar” ola-
rak adlandirlir [35, 36, 37].
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Resim 17. A, B. Extrakardiyak Fontan 6ykull hastada kontrastli koronal gériintiide T2A seride karaci-
ger cevresi serbest sivi, dalak boyutlarinda artis, konjestif hepatopati ile uyumlu heterojen paran-

kim (A) ve Fontan tupUlnde genisleme (B).

Stage 1, Glenn prosediirii: Pulmoner arter-sii-
perior vena kava anostomozu

Olast komplikasyonlar: Pulmoner arterde di-
latasyon, anostomozda stenoz, aorta-pulmoner
kollateralle ve/veya venoz kollateraller.

Stage 2, Fontan prosediirii :Total kava-pul-
moner anostomoz atriyopulmoner, lateral tii-
nel, ekstrakardiyak Fontan olarak siniflandirilir
[Resim 15]. Belli bagh komplikasyonlar; Fon-
tan dolasiminda yetmezlik, trombiis, anosto-
moz diizeylerinde daralma, aortopulmoner kol-
lateraller ve buna bagl akcigerde, batin i¢inde
kanamalardir (Resim 16). Hepatik yetmezIik,
siroz ve protein kaybettiren entoropati de uzun
donemde sik goriilen diger komplikasyonlardir
(Resim 17).
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Sayfa 249

Giliniimiizde KKH’nin degerlendirilmesinde kalp bosluklar1 ve vaskiiler yapilarin ve bunlarin bir-
birleri ile olan anatomik iligkilerinin belli bir mantik diizeni i¢erisinde degerlendirildigi “sistematik
segmental analiz” metodu kullanilmaktadir. Degerlendirme sadece morfolojik degil aynt zamanda
fizyolojik temellere dayandirilir. Segmental analiz, kolay anlasilabilen ve farkli modalitelere uyar-
lanabilen 6zelligi ile KMR ve kardiyak BT incelemelerinde de kullanilmakta ve radyologa yol
gosterici olmaktadir.

Sayfa 255

Kardiyak MR eriskin tip aorta koarktasyonunun tanisinda ve opere olmus hastalarin takibinde
gerek aortanin gerekse ventrikiillerin degerlendirilmesinde rutin bir yontemdir. Ek olarak KMR,
bu hastalarda gelisen rekorktasyonda cerrahi tedavi, stent ya da balon dilatasyon se¢imlerinde de
yol gostericidir.

Sayfa 257

Opere TOF olgularinda serbest pulmoner yetmezlik yaygin olup belirti olmadan ileri yaglara ka-
dar tolere edilebilir. Ancak ilerleyen donemde, siklikla pulmoner kapak replasmani (homograft ya
da biyolojik protez), konduit degisimi ve PA stent uygulamalarma ihtiya¢ duyulur. Bu degisimde
ama¢ RV fonksiyonlarinin korunmasi ve voliim yiiklenmesinin azaltilmasidir. Kapak uygulamasi
icin endikasyonun konulmasinda ve diger komplikasyonlarin takibinde KMR ile 6lgiilen ventri-
kiil voliimleri ve fonksiyon degerleri nemli yer tutar.

Sayfa 260

Arterial switch operasyonunda temel cerrahi teknikte; aorta ve PA kokleri birakilarak kesilir ve
yerleri degistirilir. Koroner arterler RV’den ¢ikan aort kokiinden ayrilarak LV’de birakilan PA k6-
kiine anostomoz edilir.

Sayfa 262

Stage 2, Fontan prosediirii : Total kava-pulmoner anostomoz atriyopulmoner, lateral tiinel, ekstra-
kardiyak Fontan olarak siniflandirilir. Belli bagh komplikasyonlar; Fontan dolasiminda yetmezlik,
trombiis, anostomoz diizeylerinde daralma, aortopulmoner kollateraller ve buna bagh akcigerde,
batin i¢inde kanamalardir. Hepatik yetmezIik, siroz ve protein kaybettiren entoropati de uzun do-
nemde sik goriilen diger komplikasyonlardir.
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1. Sistematik segmental analiz yontemine gore asagidakilerden hangisi YANLISTIR?

a. Kompleks kardiyak patolojilerin degerlendirmesini kolaylastiran bir yontemdir

b. Kardiyak patolojilerin degerlendirilmesinde radyolog, kalp cerrah1 ve kardiyolog arasinda
dogru iletisimi saglar.

c. Ventrikill bliylik damar, ventrikiil atriyum iliskisi, atriyal situs ve apeksinin durumu belli
basli tanimlama bagliklaridir

d. BT ve MR’a da uyarlanabilir

e. Degerlendirme sadece fizyolojik temellere dayanir

2. Asagidakilerden hangisi aort koarktasyonu i¢in dogru degildir?

Kardiyak MR degerlendirmede eslikli kardiyak anomali olup olmadig1 belirtilmelidir
Kollateral akim miktarini dlgmede siyah kan goriintiiler degerlidir

Aortik kapak morfolojisi degerlendirilmelidir

Stipheli olgularda beyin MRG ¢ekim protokoliine eklenmelidir

KMR’de sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve duvar kalinlig1 da degerlendirilmelidir

oo os

3. Fallot tetralojisi igin asagidakierden hangisi YANLISTIR?
a. Tedavi sonrasi uzun dénemde en dnemli degisikler sag ventrikiilde meydana gelir
b. lleri donemde, pulmoner kapak replasmani kararmin verilmesinde KMR bulgulari oldukca
onemlidir
c. Kontrastlh MRA’nin KMR protokoliinde yeri vardir
d. Cerrahi tedavi yontemlerinden biri Senning operasyonudur
e. Aort kokil ve aortik ¢ikim yolu sine goriintiiler KMR protokollerinde bulunmalidir

4. Asagidakilerden hangisi KMR i¢in DOGRUDUR?
a. ASD ve VSD tanisinda altin standarttir
b. Bikiispit aortik kapakta tan1 konulduktan sonra erigkin yasta KMR ile takibe gerek yoktur
c. Erigkin konjenital kalp hastalarinda cerrahi gegmislerinin olmasi hastalarin MR ¢ekim pro-
tokollerini etkilemez
d. KMR ile Qp/Qs dl¢limleri yapilarak sant miktari ve yonii saptanabilir.
e. Erigkin konjenital kalp hastaliklarinda KMR’de ge¢ kontrasthi serilere ihtiyag yoktur

5. Asagidakilerden hangisi biiyiik arter transpozisyonu nedeniyle opere edilmis hastalar i¢in dog-

ru degildir?

a. KMR’de arteryel switch ameliyatlar1 sonras1 aorta ve pulmoner arter anostomoz darliklari
degerlendirilmelidir

b. Arteryel switch sonrasi 3B tiim kalp sekansi protokolde bulunmalidir

¢. Kava-pulmoner anostomoz diizeyini degerlendirmek i¢in sine ve MRA goériintiiler protoko-
le dahil edilmelidir

d. Atriyal switch operasyonu fizyolojik diizeltme saglar ve komplikasyon orani yiiksektir

e. c-TGA olgularinin degerlendirilmesinde sistematik segmental analiz yontemi dogru tani
koymada yol gostericidir

o Py ‘Pe ‘Qr ‘o1 :repdead)
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m Kardiyak MRG'nin kardiyak kitleleri deger-
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® Benign kardiyak kitlelerin &zellikleri

m Malign kardiyak kitlelerin 6zellikleri

m Kardiyak pseudotimérlerin benign ya da
malign kitlelerden ayrimi
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GiRiS

Kalp; serdz visseral ve fibroz parietal taba-
kadan olusan perikard tarafindan cepegevre
sarilmig; kalbin odaciklarini doseyip kapak-
¢iklarini olusturan endokard, kas tabakasini
olusturan miyokard ve en digta bulunan epi-
kardiyal yag tabakasindan olusan mediastinal
yerlesimli miiskiiler bir organdir [1]. Kalbin
en sik rastlanan tiimori sekonder tiimorler
olup genellikle perikardiyal yerlesimlidir. Pri-
mer kardiyak tiimoérler ise siklikla miyokard
kaynaklidir. Klinik semptomlar nonspesifik
olup gec evrede ortaya ¢iktigindan malign kit-
lelerin prognozu genellikle kotiidiir. Benign
kitleler siklila asemtomatik olup insidental
saptanabilir, olusacak semptomlar iletim sis-
temini etkilemesi veya obstriiksiyona bagh
olabilir. Cocuk yas grubunda sik izlenen rab-
domyomalar ise c¢ogunlukla kendiliginden
regrese olur [2-9]. Bu yazida kardiyak tiimor-
lerin siniflamasi ve siklig1, kardiyak tiimorleri
taklit edebilen anatomik yapilar-varyasyonlar,

kardiyak tiimérlerin klinik semptom ve bulgu-
lar1; goriintiileme yontemleri ve goriintiileme
ozellikleri ele alinmigtir.

KARDIYAK TUMORLER
Kardiyak tiimorler otopsi serilerinde
9%0,002, ekokardiyografi incelemelerinde

%0,15 siklikla izlenir. Kardiyak tiimdorlerin
¢ogunlugunu primer tiimdrlere oranla 30-40
kat daha sik goriilen sekonder kardiyak tii-
morler olusturur. Bilinen malignitesi bulunan
hastalarda yapilan otopsi serilerinde %20
ye varan oranlarda metastatik ya da ¢evre
dokudan invazyon sonucu gelisen sekonder
kardiyak tiimore rastlanmigtir [10-19]. Direk
invazyon yapan timorler siklikla perikard
boyunca kalbe yayilan akciger tiimorleridir
[20]. Primer tiimorler otopsi serilerinde %
0,001-0.03 siklikla izlenmekte olup yaklasik
%75’ini benign tiimorler olusturur [2]. Pri-
mer benign tiimdrlerin goriilme siklig1 yas
grubuna gore degismekte olup eriskinlerde
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miksoma (%50); cocuklarda ise rabdomyoma
en sik goriilen benign primer kardiyak tiimor-
diir. Malign primer kardiyak tiimorler daha da
nadir olup eriskinlerde anjiosarkom c¢ocuk-
larda ise rabdomyosarkomalar en sik izlenir.
Klinik degerlendirmede en sik goriilen kar-
diak kitle psodotiimorler olarak adlandirilan
trombiis ve varyatif anatomik konjenital ya-
pilardir [21-23].

Kardiyak kitleler, cogunlukla noninvaziv ol-
masi ve kolay ulasilabilmesi nedeniyle primer
gorilintlileme yontemi olan transtorasik ekokar-
diyografi ile saptanir. Amfizem, gogiis duvari
bozukluklari, obezite gibi hasta kaynakli ne-
denler sonucu sinirlanan goriis alani; operator
bagimli olmast; sag kalbi, mediasteni ve eks-
trakardiyak yapilar1 siirli olarak goriintiileye-
bilmesi ekokardiyografinin limitasyonlaridir
[10, 11]. Diyagnostik siiphe halinde invaziv bir
inceleme olan transdzefagial ekokardiyografi
ile degerlendirme Onerilmekle birlikte bu iki
modalitenin de doku karakterizasyon yetenegi
stnirhidir.

Koroner arterlerin degerlendirilmesinde
BT anjiog rafinin yaygin olarak kullanilmaya
baslamasi sonucu BT ile insidental kitlelerin
saptanmasi da artmistir. EKG gating, detektor
sistemindeki ilerlemeler ve yeni postproces-
sing algoritmalar1 gibi teknolojik gelismeler
sonucu BT ile kardiyak yapilar daha iyi go-
riintiilenebilmektedir [24, 25]. Diger yontem-
lerle kiyaslandiginda temporal ¢oziiniirliigiin
ve yumusak doku kontrast ¢oziinilirliigiiniin
diisiik olmasi; iyonize radyasyon igermesi
gibi dezavantajlari olsa da kitlenin kalsifikas-
yon-yag igerigi ve kontrastlanma paterni hak-
kinda bilgi verebilir [23-26].

Kardiyak MRG kitlenin karakterizasyonu-
nu, boyutunu, yerlesimini, yayilimini, kardi-
yak fonksiyonlara etkisini multiplanar-nonin-
vaziv olarak degerlendirilebilmesine olanak
tanimasi nedeniyle tedavinin planlanmasinda,
cerrahi veya kemoterapi sonrasi tiimoriin te-
daviye yanmitinin degerlendirilmesinde tercih
edilen goriintileme yontemidir. Turbo Spin
eko (TSE) goriintiiler ile anatomik yapilar de-
tayli olarak degerlendirilebilir. Gradyent eko
gorintiiler ise kardyiak fonksiyon ve tiimor

Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG Bulgulari

mobilitesinin degerlendirilmesinde kullanilir.
T1A, T2A, T2* ve kontrast uygulamasi son-
rasi elde edilen goriintiiler ile doku karakteri-
zasyonu yapilabilmektedir. T1A TSE ve sine
gorilintiilemeler kitle lokalizasyonu ig¢in kul-
lanilir. Short inversiyon recovery teknigi ile
yagli doku baskilanarak lipomlarin taninmasi
saglanabilir ve yag dokusuyla ¢evrelenmis ya-
pilar daha iyi goriintiilenebilir. Sine inceleme-
lerle kitlenin mobilitesi ve hemodinamiye et-
kisi; Sine Q-Flow goriintiileme ile ise valviiler
fonksiyonlara etkisi degerlendirilebilmektedir
[27, 28]. Miyokardiyal tagging miyokardi in-
filtre eden yada perikard: tutan kitlelerin de-
gerlendirilmesinde onem tagir. Kontrast mad-
de kullanilan erken ve ge¢ kontrastli seriler
kontrast tutulum paterninin ve koroner invaz-
yonun degerlendirilmesine olanak saglamak-
tadir [27]. Kardiyak kitlelerin sinyal 6zellik-
leri ve kontrast tutulum paternleri Tablo 1°de
Ozetlenmistir.

Primer Benign Kardiyak Tiimérler

Primer kardiyak tiimérlerin yaklasik %75’ini
olugturan benign tiimoérler nadir olarak izle-
nirler. Miksoma, papiller fibroelastoma, rab-
domiyoma, fibroma, hemanjioma, lipoma gibi
benign kitleler kalpte goriilebilirler.

Miksoma

Miksomalar en sik primer kardiyak timor
ve en sik benign kardiyak tiimoérlerdir (%50).
Erigkinlerde 4.-7. dekadlarda sik izlenmekte
olup hastalarin %701 kadindir [ 19]. Subendo-
kardiyal tabakadaki multipotansiyel mezenki-
mal hiicrelerinden kaynaklanan ortalama 5-6
cm ¢apinda (¢aplar1 15 cm’ye kadar ¢ikabi-
len) jelatinimsi yumusak yapili, tipik olarak
cogunlukla pedinkiillii, soliter, polipoid frajil
kitlelerdir. Makroskopik olarak ise ¢ogunluk-
la ovoid, lobiiler sekilli egrelti otuna benzer
lezyonlardir. Tiim kalp bosluklarinda goriile-
bilir. Genellikle atrium yerlesimli olup %75’
sol atriumda interatrial septumda fossa ova-
lis kaynaklidir. Diger tiimorlerde izlenmeyen
dar bir pedikiiliin bulunmasi ayirici tanida en
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onemli bulgulardandir. Ventrikiiler yerlesimli
olanlar ise ¢ogunlukla interventrikiiler septum
kaynaklhidir. %90°1 soliterdir. Nadir olarak
malign transformasyon gosterebilirler. Oto-
zomal dominant kalitim 6zelligine sahip Car-
ney kompleksinin bir parcasi olabilirler (%7).
%»5’1 ailesel olup geng erkeklerde multipl tii-
morler seklinde izlenir ve tedavi sonrasi niiks
ihtimali yiiksektir [2].

Hastalarin %20’si asemptomatik olup goriin-
tillemede rastlantisal olarak saptanir. Tanimla-
nan klinik triadi: valviiler obstriiksiyona bagli
bulgular (dispne, ortopne, pulmoner 6dem, kalp
yetmezligi); periferik embolik olaylar; konstii-
tisyonel sikayetlerdir (halsizlik, kilo kaybu, ates)
[2, 20]. Yerlesimi ve mobilitesi nedeniyle pul-
moner veya sistemik vendz doniigii yada atrio-
ventrikiiler kapaklarin kan akimini engelleyerek,
bas donmesi ve senkop sikayetlerden ani 6liime
kadar gidebilen tablolara neden olabilirler. Uzun
pedikiillii tiimorlerde belirtiler viicut pozisyonu-
na gore degisiklik gosterebilir [16]. Ayrica atri-
al miksomal1 hastalarin yaklagik %35-40’1nda
oskiiltasyonda tiimoriin endokardiyal duvara
carpmasi ya da hareketinin ani olarak durmasi-
na bagl olustugu diisiiniilen ’tiimér plop’ olarak
adlandirilan erken diyastolik iifiiriim duyulabilir
[16, 17]. En ciddi komplikasyonlarindan biri tii-
moral kitle kaynakli veya kitle yiizeyinde olu-
sabilen tiimoral trombiis kaynakli embolilerdir.
Siklikla sol kalp yerlesimli miksomalarda pe-
riferik emboli seklinde izlenmekle birlikte sag
kalp kaynakli kitlelerde de pulmoner emboli
sonucu ani Oliimler izlenebilir. Ayrica rekiirren
emboliler sonucu pulmoner hipertansiyon geli-
sebilir [15].

Manyetik Rezonans Goriintiileme’de gene-
likle T1A goriintiilemede miyokarda oranla
hipointens, T2A goriintiilemelde ise ekstrasel-
liler siv1 igerigine ya da yliksek selliilariteye
bagli hiperintens izlenir. Kalsifikasyon, he-
moraji ve fibr6z komponentler siklikla izlen-
diginden c¢ogunlukla heterojen sinyal ozelli-
gindedirler. GRE sekanslarda icerdigi yiliksek
demire, kalsifikasyona ve fibrotik komponent-
lerin yogunluguna gore degisken dereceler-
de hipointens izlenirler. Kontrastli serilerde;
genellikle artmig vaskiilarite ve inflamasyona

bagl kontrast tutan alanlar ve nekroza bagh
kontrast tutmayan alanlar bulundurmasi sonu-
cu heterojen izlensede nadiren homojen kont-
rast tutulumu da goriilebilir. Timor i¢i hemo-
raji odaklart T1A ve T2A goriintiilemede akut
donemde hipointens, kronik donemde ise met-
hemoglobine bagli hiperintenstir (Resim 1).
SSFP sine goriintiilerde genellikle miyokarda
oranla hipointens olmalarina ragmen nadiren-
de olsa kitlenin gozden kagirabilmesine neden
olabilecek izointens sinyal ozelligi gosterebi-
lirler. Sine GRE incelemelerle tiimoriin hare-
keti ve atrioventrikiiler bileskeye protriizyonu
izlenebilir.

Ayirict tanida Oncelikle trombiis ve papil-
ler fibroelastoma bulunmaktadir. Trombiisler
heterojen sinyal ozelligi gosterir ve kalsifi-
kasyon icerebilir. Ayrim giic olmakla birlik-
te trombiisler genellikle sol atrium posterior
duvarina genis tabanla otururken miksomalar
interatrial septum fossa ovalis diizeyinde yer-
lesimlidir. En 6nemli farklilik ise trombiis-
lerin kontrast tutmamasidir. Kontrast madde
uygulamasi sonrasi ilk 2 dakika igerisinde ya-
pilan erken kontrastli goriintiilleme ile trom-
blis-tliimor ayirimi net olarak yapilabilmekte
hatta tiimoral yiizeyel trombiisler de viziialize
edilebilmektedir [2, 15].

Papiller Fibroelastoma

Ikinci en sik primer benign kardiyak timor
(%10) olup en sik goriilen valviiler orijinli
timorleridir (%75°1). 50 yas lizerinde ve er-
keklerde daha sik goriilmektedir [21]. Siklik-
la otopsi, cerrahi yada goriintiileme esnasinda
insidental olarak saptanir. Nadiren izlenmekte
olup onceki endokardiyal hasara bagli gelisen
hamartomlar olduklar1 diisiiniilmekle birlikte
baz1 aragtirmacilar tarafindan mural trombiisiin
organizasyonunun son evresi olduklar1 iddia
edilmektedir. Mikroskobik olarak periferinde
hiperplazik endotelyal hiicrelerin izlendigi hi-
yalinize hiposelliiler stromadan olusur. En sik
(%80) aort kapaginin aortik yiizeyinde ve mit-
ral kapagin ventrikiiler ylizeyinde izlenir. Ser-
best uclarindan uzakta yerlestiginden kapaklar
iizerinde fonksiyonel etkisi yoktur. Genellikle
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Resim 1. A-D. Sol atriyal miksoma tanili olgu. Dort bosluk T1A (A) ve T2A (B) goruntilerde lezyon
hipointens olarak gérilmekte (ok). iki bosluk SSFP sine incelemede (C) lezyonun sol atriyum supe-
rior duvarina ince bir sapla baglantili oldugu gérulmekte. Gec kontrastli (D) incelemede lezyonda
heterojen kontrast tutulumu dikkati cekmekte.

kapaklara ince bir sapla bagli mobil (%50),
soliter, yaklasik <1.5 cm boyutunda valviiler
hareketle titresim gdsteren homojen kitleler-
dir (Resim 2) [18]. Kalsifikasyon igerebilir.
Aort kapag1 kaynakli olanlar anjina, atrial fib-
rilasyon, miyokard enfarktiisii ve ani 6liim gibi
onemli komplikasyonlara neden olabilirler.
Kiigik boyutlar1 ve belirgin mobiliteleri
nedeniyle genellikle ekokardiyografi ile tani
konabilir. Atipik kitlelerde MRG ile inceleme
gerekebilir [29]. MRG’de genellikle T1IA go-
riintiilemede izo-hipointens, T2 A goriintiileme-

de izo-hiperintenstir [2,22]. Sine GE sekanslar-
da tlimor kaynakli tiirbiilan akim saptanabilir
[29]. Cok kiigiik boyutlu olmalar1 ve mobil ka-
pakeiklara yapigik olmalarindan dolayr goriin-
tillenebilmeleri zordur.

Ayirict tanida vegetasyonlar, trombiis ve
miksoma Onemlidir. Vegetasyonlar silipheli
enfektif endokardit klinigi temelinde izlenen,
papiller fibroelastomalarin aksine valviiler
destriiksiyon ve yetmezlik ile iliskili periferik
yogun kontrast tutan lezyonlardir. Trombiisler
kontrastli incelemelerde rahatlikla saptanabi-
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Resim 2. A, B. TrikUspid kapaktan orjin alan Papiller Fibroelastoma olgusu. Dért bosluk SSFP sine
gorunttde (A) kitle hipointens izlenmekte. GE sine goruntide (B) lezyondaki heterojenite BT ile

verifiye kalsifikasyona sekonderdir.

Resim 3. 1,5 aylik hastada kisa aks SSFP sine g6-
rantude multiple noduler formda miyokarda
gore hafif hiperintens sinyalde rabdomiyomlar
izlenmekte.

lirken; miksomalar fibroelastomalara gore daha
bliylik boyutludurlar.

Rabdomyoma

Infant ve gocuklarda en sik gériilen (%60)
benign kardiyak tiimordiir. Genellikle ilk yas-
ta ve erkeklerde sik izlenmekte olup 4 yasa
kadar spontan regrese (%70) olmasi beklenir.

%50’den fazla oranda tiiberosklerozla iligki-
li olan benign miyokardiyal hamartomlardir.
Cogunlukla multipl (%90) ve intramural yer-
lesimli olup asemptomatiktir. Kalbin her oda-
ciginda izlenebilmekle birlikte en fazla sol
ventrikiilde yerlesim gosterir. Intramural yer-
lesimli, multipl, kii¢iik boyutlu tiimdrler diffiiz
miyokardiyal kalinlasma seklinde izlenebilir-
ler. Mikroskobik olarak glikojen igeren iri va-
kuollii, radial sitoplazmik ¢ikintilar1 bulunan
patognomik ‘spider hiicreler’ izlenir. Progno-
zun belirlenmesinde tiimoriin boyutu, yerle-
simi ve sayisi onemlidir. Kardiyak MRG’de
T1A goriintilemede miyokardla izointens,
T2A goriintillemede ise rolatif olarak hiperin-
tens izlenir (Resim 3). Kontrastli incelemede
tipik olarak hi¢ kontrast tutmazlar yada hafif
kontrast tutulumu gosterirler [26, 30].

Ayirict tanida endomiyokardiyal fibroelas-
tozis olarak tanimlanan ventrikiil endotelinin
nonspesifik fibroz kalinlagsmasi ve fibromalar
bulunur. Endomiyokardiyal fibroelastozis ge-
nellikle sol ventrikiil apeksi yerlesimli, trom-
botik-fibrokalsifik olaylar sonucu olusan kitle
benzeri nonneoplastik lezyondur. Rabdomyom-
larda goriilme yas1 ayirici tanida en 6nemli un-
surdur. Fibromalar genellikle santral kalsifikas-
yon barindiran, T2A goriintiilemede hipointens
izlenen, yogun kontrast tutan soliter kitlelerdir.
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Resim 4. A, B. Intramiyokardiyal fibromali olguda iki bosluk SSFP sine gériintiide (A) lezyon miyokar-

da es sinyalde gorulmekte, kisa aks gec kontrasth goértnttude (B) fibrotik lezyonda yogun heterojen

kontrast tutulumu izlenmekte.

Fibroma

Cocuk ve geng eriskinlerde izlenen en sik
ikinci konjenital kardiyak tiimordiir. Nadir
rastlanan benign timorlerdir. Genellikle 1 yas
alt1 bebeklerde interventrikiiler septumda intra-
mural yerlesimli, hipovaskiiler, diizgiin kontur-
lu, soliter tiimor seklinde goriiliir. Cogunlukla
ventrikiiler septumda yada serbest duvar yerle-
simli olmakla birlikte atrial yerlesimli de ola-
bilir. Atrial yerlesimli olanlar siklikla Gardner
veya FAP gibi polipozis sendromlariyla iligkili-
dir. Mikroskobik incelemede hemoraji, nekroz
ve kistik degisiklik i¢cermeyen santral kalsifi-
kasyonu bulunan yogun kollajen6z doku igeri-
sinde yerlesmis bag dokusu kaynakli neoplastik
fibroblastlardan olusur. Patognomonik sant-
ral kalsifikasyon rabdomyomadan ayiriminda
onemlidir. Baz1 yazarlar tarafindan neoplastik
degil hamartamoz yap1 olarak kabul edilmek-
tedir [30]. Hastalarin %30-35’1 asemptomatik
olup rastlantisal olarak saptanir. Semptomatik
olanlarda ise g6giis agrisi, aritmi, kalp yetmez-
ligi ve ani 6liim (%33) izlenebilir. Cocuklarda
sik izlenen rabdomyomalarin aksine fibromalar
spontan regrese olmazlar [31].

Manyetik Rezonans Goriintiilleme’de T1A
goriintiilemede izo-hipointensdir. T2A ve STIR
goriintiilemede karakteristik olarak ayirici ta-

nida 6nemli olan homojen hipointens izlenir.
Kontrasthh MRG incelemelerinde perfiizyon
gorilintiilemede kontrast tutulumu izlenmez.
7-10. dakikalarda alinan ge¢ kontrasth goriin-
tillerde ise genis intersitisyel alana sahip yogun
kollajendz igeriginden persistan yogun kontrast
tutulumu izlenir (Resim 4).

Hemanjiom

Primer benign kardiyak tiimoérlerin %10’ nu
olugturan genellikle ventrikiiler yerlesimli, int-
ramural ya da endokardiyal olabilen nadir go-
rlilen soliter benign tiimorlerdir. Her yas gru-
bunda izlenebilir. ISSVA vaskiiler anomaliler
simiflamasina gore artik venéz malformasyon
olarak adlandirilmaktadir. Kalbin herhangi bir
odacigina yatkinliklar1 yoktur. Histolojik ola-
rak kapiller, kaverndz ve arteriovendz alt tip-
lere ayrilir. Kasabach-Merritt sendromunun bir
pargasi olabilirler.

Genellikle asemptomatik olmasina ragmen
semptomatik vakalarda efor dispnesi en sik
bulgudur. Perikardiyal uzanim sonucu perikar-
diyal effiizyon, hemoperikardiyum ve kardiyak
tamponat izlenebilir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme’de timor
ici yavas kan akimina bagl olarak T1A, T2A
ve STIR goriintillemede heterojen hiperintens
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Resim 5. A, B. Apeks yerlesimli hemanjiom tanili olguda doért bosluk yag baskili T2A (A) gorinttde
lezyon belirgin hiperintens olarak izlenmekte (ok basi). Dért bosluk gec kontrastli incelemede (B)
lezyonda yogun homojen kontrast tutulumu gérilmekte (ok basi).

izlenirler. Kontrastli incelemelerde yogun vas-
kiilariteden dolay1 yogun homojen kontrast
tutulumu gosterirler (Resim 5). Yapisinda bu-
lunabilen fibroz septalar ve kalsifikasyonlara
sekonder heterojen kontrast tutabilir, T2A in-
celemede hipointens alanlar igeren heterojen
hiperintens goriilebilirler [32]. Ayiric1 tanida
trombiis, anjiosarkom ve diger kardiyak tiimor-
ler bulunur.

Lipom

Tipik olarak eriskin yas grubunda izlenme-
sine ragmen tiim yas gruplarinda rastlanabilen
primer kardiyak tiimoérlerin %10’nunu olus-
turan genellikle epikardiyal kaynakli benign
timorlerdir. Neoplastik adipéz hiicrelerden
olusan kapsiillii, avaskiiler, keskin konturlu,
homojen yapidadir. Subendokardiyal yerle-
simli olanlar daha kii¢iik boyutlu ve sesil olma
egilimindedir. Perikarda yayilim gosterebi-
lir. Perikard kaynakli olanlar ¢ogunlukla at-
rioventrikiiler oluktan koken alir. Genellikle
asemptomatik olup rastlantisal olarak tani alir.
Nadiren biiyiik boyutlu olup perikarda uzanim
gosterenlerde ventrikiiler obstriiksiyona neden
olarak semptomatik hale gelebilirler. intrakavi-
ter yerlesimli olanlarda da obstriiksiyon sonucu
dispne izlenebilmekle birlikte intramural yerle-

simli olanlar iletim yollarin1 etkileyerek aritmi-
ye neden olabilir [4].

Manyetik Rezonans Goriintiileme’de T1A
ve T2A goriintiilemede mediastinal yag plan-
lartyla benzer homojen sinyal intensitesin-
dedir. Tanida en 6nemli sinyal 6zelligi; T1A
goriintiilerde homojen hiperintens olan sinya-
linin yag baskilamali incelemelerde belirgin
baskilanmis olarak izlenmesidir (Resim 6).
Avaskiiler yapida olduklarindan kontrasth
goriintiilemede kontrast tutulumu beklenmez.
Septasyon igerebilir fakat lezyon i¢i yumusak
doku dansitesinde komponent beklenmez.
Ayrica MRG’nin lipomun koroner arterlerle
iliskisini saptamada daha istiin oldugu diisii-
nillmektedir [33].

Ayiricl tanida en dnemli unsur benzer sinyal
Ozelliklerine sahip interatriyal septal lipomatoz
hipertrofidir. Interatriyal septal lipomatdz hi-
pertrofi nadir goriilen; kapsiilsiiz, atrial septu-
mun miyokardial lifleri arasinda nonneoplastik
adipoz hiicre infiltrasyonu-hiperplazisidir. Ti-
pik halter-dambal sekli ve interatrial septumda
fossa ovalis komsulugunda yerlesimli olmasi
ayirict tanida en 6nemli yardimcidir. Siklikla
kadinlarda, ileri yasta ve obez hastalarda go-
riliir. Genellikle klinik semptom vermemekle
birlikte en sik iletim yollar1 destriiksiyonuna
sekonder aritmi saptanir.
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Resim 6. A, B. intramiyokardiyal lipom. Kisa aks T1A gériintiide (A) lezyon hiperintens gériilmekte.
Yag baskili T1A gorunttde (B) lezyon yag icerigi nedeniyle difftiz sinyal kaybi gostermekte.

PRIMER MALIGN KARDIYAK
TUMORLER

Primer malign kardiyak tiimérler, primer
kardiyak tiimoérlerin %25’ini olugturan; %75’
sarkomlardan olusan oldukg¢a nadir izlenen tii-
morlerdir. En temel 6zelligi kalp bosluklarina
genis tabanla oturmasi ve doku planlarina be-
lirgin invazyon yapmasidir.

SARKOMLAR

Nadir izlenen malign mezenkimal timor-
lerdir. Cogunlukla yiiksek mitotik aktivite ve
belirgin nekroz igerdiklerinden iigilincii sirada
yiiksek dereceli tiimorler grubunda smiflan-
dirilirlar [34]. Eriskinlerde en sik anjisarkom
(%40) cocuklarda ise en sik rabdomyosarkom-
lar izlenir.

Anjiosarkomlar; atrial yerlesim egilimi gos-
termekte olup siklikla sag atriumu tutarken diger
sarkom alt gruplart diger kalp bosluklarinda daha
sik izlenir [35]. 3.-5. dekadlarda ve erkeklerde
daha sik rastlanir. Diizensiz konturlu hemora-
jik biiytik kitlelerdir. Mikroskobik olarak atipik
anaplastik endotele sahip vaskiiler yapilar igeren
kotii differansiye tiimorlerdir. Tiimoral trombiis
olusturarak ana vaskiiler yapilar boyunca in-
vazyon gosterebilir. Yaklasik %25°1 intrakaviter
yerlesimli olup valviiler obstriiksiyona sekonder

sag kalp yetmezligi bulgular1 gosterip hemorajik
perikardiyal tamponadla klinik bulgu verebilir-
ler [36]. Iki morfolojik alt tipi bulunmaktadir:
kardiyak bosluga protriide olan diizgiin kontur-
lu kitle seklinde tariflenen ‘fokal’ tip (Resim 7)
ve perikard boyunca diffiiz genis infiltratif kit-
le seklinde tariflenen ‘diffiiz’ tip (Resim &) [2].
MRG’de sag atrial ya da perikardiyal biiyiik he-
terojen i¢ yapili ve heterojen kontrast tutan kit-
le olarak izlenir. T2A goriintiilemede heterojen
hiperintenstir. Kontrastli incelemelerde perfiiz-
yon fazinda hizli yogun kontrast gegisi izlenir
(Resim 8C). Kontrast tutmayan santral nekroz
alanlar c¢evresinde periferal fibrozise sekonder
belirgin yiizeyel kontrast tutulumu olarak tarif-
lenen ‘giines 15181 goriiniimii’ seklinde kontrast
tutulumu izlenebilir [4, 8]. Kontrastli inceleme-
lerde kitle sinirlar1 daha dogru viziialize edilebi-
lir. Perikardial kalinlagma-nodiilarite, hemorajik
perikardiyal efiizyon ve yag planlarinda diizen-
sizlik seklinde izlenen perikardiyak tutulum bu-
lunabilir. Kardiyak MRG’nin avantajlardan olan
goriintli alanina giren ekstrakardiyak alanlarin
degerlendirilebilmesi sayesinde ekstrakardiak
yerlesimli benzer karakterde lezyonlarin izlen-
mesi taniya ulasmada yardimci olabilir. Tan
aninda ¢ogunlukla metastatik (%66-89) olup lo-
kal rekiirrens siktir [4, 7, 8]. Prognoz ¢ok koti
olup tan1 aninda yagam beklentisi genellikle bir
yildan kisadur.
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Resim 7. A, B. Fokal tipte Anjiosarkom olgusu. Dért bosluk SSFP sine gorlintide (A) sag atriyumu doldu-
rup duvar disina tasma goésteren atriyum duvarlarina genis tabanla oturmus kitle lezyon gértilmekte
(*). Koronal SSFP sine goruntlde (B) lezyonun (*) superior vena kava boyunca uzanim gosterdigi (ok
basi) dikkati cekmekte.

Rabdomyosarkomlar; ¢ocuklarda en sik,
genel olarak sarkomlar igerisinde ise %20
siklikla izlenen primer malign kardiyak tii-
morlerdir. Erkeklerde daha siktir. Cocuklarda
izlenen embriyonal tip (Resim 9) ve eriskin-
lerde izlenen pleomorfik tip olmak {izere iki
tipi vardir [4]. Anjiosarkomdan farkli olarak
herhangi bir kalp odacigina segicilik gos-
termez ve her zaman miyokard: tutma egili-
mindedir [2, 4, 7, 8]. Kardiyak kapakgiklari
tutma egilimi diger alt tiplere oranla daha
belirgindir. Genellikle multipl olup perikarda
invazyon (%50) gosterirler. Hizli progresif
biiyiime gosterebileceginden taniy1r zamanin-
da koyabilmek ¢ok 6nemlidir. Manyetik Re-
zonans Goriintiileme’de T1A goriintiillemede
myokarda oranla izointens, T2A goriintiile-
mede hiperintens izlenip kontrastli serilerde
siklikla homojen kontrast tutarlar. Santral
nekroza sekonder heterojen kontrast tutulumu
da izlenebilir.

Undifferansiye sarkomlar, (%30) ikinci en
sik kardiyak primer malign tiimorlerdir. Spesi-
fik histolojik paterni tanimlanmamais olup anji-
osarkomlara benzer infiltratif kitlelerdir. MRG
bulgular1 da anjiosarkomlarla benzer 6zellikte
olup anjiosarkomlardan farkli olarak genellikle
(%381) sol atrium kaynaklidirlar.

Malign fibroz histiyositom, fibrosarkom, le-
iomyosarkom, liposarkom, osteosarkom gibi
alt gruplar son derece nadirdir. Osteosarkom-
lar, sol atriuma yerlesme egiliminde olan yo-
gun kalsifikasyon igeren kitlelerdir (tas kalp).
Leimyosarkomlar, siklikla sol atrial posterior
duvar yerlesimli olup subendokardiyal diiz kas
demetlerinden koken alabilecekleri gibi pul-
moner arter-venin diiz kas yapisindan koken
alarak kalbe yayilim gosterebilirler. Ventrikii-
ler septum yerlesimli sarkomlar yogun tiimdral
infiltrasyon sebebiyle hipertrofik kardiyomyo-
patiyi diisiindiirebilecek goriiniim olusabilir.
MRG’de T1A incelemede izointens, T2A ince-
lemede ise hiperintenstirler. Kontrastli serilerde
degisen oranlarda heterojen paternde kontrast
tutulumu gosterirler. Sarkomlar1 goriintiileme
yontemleriyle alt tiplerine ayirabilmek igin
yeterli giivenilir veri bulunmamaktadir. Histo-
lojik olarak ayirimin yapilabildigi durumlarda
bile prognozun degistigine dair bulgu elde edi-
lememistir.

PRIMER KARDIYAK LENFOMA

Primer kardiyak lenfomalar ¢ok nadir izlen-
mekte olup 6zellikle immiin sistemi baskilan-
mis veya HIV ile enfekte hastalarda goriilen
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biiyilik ¢ogunlugu agresif Non-Hodgkin B hiic-
reli tip lenfomalardir. Ekstrakardiyak lenfomali
hastalarin yaklasik %25’inde kardiyak tutulum
izlenmesine ragmen primer kardiyak lenfo-

malar nadir izlenir. Immunsuprese hastalarda
transplantasyon sonras1 donemde gelisen len-
foproliferatif hastalik seklinde goriilebilir. Kal-
bin tiim odaciklarinda izlenebilmekle birlikte
sag atriumu tutma egilimleri vardir. Genellikle
genis perikardiyal effiizyona neden olan peri-
kardiyal invazyon igeren, genis nodiiler infilt-
rasyon yaparak miyokardi kalinlagtiran multipl
timorlerdir. Sag atrioventrikiiler bileskeden
kaynaklanan sag koroner arteri sarmis fakat
obstriikte etmemis kitle izlendiginde ilk akla

Resim 8. A-C. Difflz tipte Anjiosarkom olgusun-
da dort bosluk SSFP sine goranttde sag kalp
bosluklarini komprese eden, perikardiyal yerle-
simli, yer yer noduler formda yogun hiperintens
lezyon gorilmekte. Kisa aks SSFP sine gorintu-
de (B) yogun icerikli plevral eflizyon izlenimi
alinmakta. Olguda ayrica karaciger ve dalakta
cok sayida noduler lezyon dikkati cekmekte.
Kisa aks perflizyon goéruntude (C) lezyonda yo-
gun erken arteryel boyanma goérilmekte.

gelmesi gereken lezyon lenfomadir (Resim
10). Perikarda invazyon siktir. Diger malign
tiimorlerin aksine lenfomalar nekroz-hemoraji
icermezler ve kardiyak kapakciklari tutma egi-
limleri daha azdir [37].

En sik hizli ilerleyen kalp yetmezligi, aritmi,
obstriiktif semptomlar ve kardiyak tamponat
seklinde semptom verir. Prognoz tiim malign
primer kardiyak tiimérlerde oldugu gibi kotiidiir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme’de bulgu-
lar spesifik olmayip T1A goriintiillemede homo-
jen izointens, T2A goriintiilemede heterojen hi-
perintens izlenirler. Geg kontrastli incelemede
santrale gittikce azalan siddette heterojen ha-
fif kontrast tutulumu gosterir [8, 26]. Biyopsi
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Resim 9. A, B. 8 yasinda hastada kisa aks (A) ve doért bosluk (B) SSFP sine goruntulerde sol atriyumdan
orjin almis ancak doku planlarini infiltre ederek parakardiyak alanlari invaze eden Rabdomiyosarkom
izlenmekte.

Resim 10. A, B. Kardiyak lenfoma tanili olgu. Kisa aks (A) ve dort bosluk (B) goértintiide sag atriyovent-

rikGler oluktan limene uzanan lobule konturlu kitle lezyon goérilmekte. Ayrica her iki géranttude
lezyon tarafindan cevrelenen ancak belirgin daralma olmayan sag koroner arter (ok basi) géralmekte.

planlamasi igin tiim toraks1 iceren T1A aksiyal
goriintiilerde mediastinal lenf nodlar1 varligi ve
ekstrakardiyak tutulum agisindan degerlendi-
rilme yapilabilir.

SEKONDER KARDIYAK TUMORLER

Metastazlar en sik kardiyak malign kitleler
olup primer kardiyak tiimoérlerden 30-40 kat
daha sik izlenir [38]. Cogunlukla perikardiyal

(%70) yerlesimlidir. Metastatik maligniteli
hastalarda ¢ok gec evrede gelistigi i¢in go-
riintiilemede sik olarak izlenmemekle birlikte
otopsi serilerinde olgularin %12-25 oraninda
rastlanmustir [ 38]. Izole kardiyak metastaz gok
nadir olup bir otopsi serisinde saptanan 662
kardiyak metastazin sadece 10 tanesinin izole
oldugu bildirilmistir [39]. Bilinen malignitesi
bulunan hastalarda kardiyak kitle saptandi-
ginda ilk akla gelmesi gereken kardiyak me-
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Resim 11. A, B. Transvendz yolla kalbe uzanan metastatik lezyonlar. SSFP sine gérinttde (A) invaziv
timomali olguda superior vena kava boyunca lezyonun kalbe uzandigi gértlmekte. HCC tanili olguda
(B) hepatik ven ve inferior vena kava boyunca kalbe uzanan metastataz izlenmekte.

Resim 12. A, B. Akciger kanserli olgu. Kisa aks SSFP sine (A) ve TSE T2A (B) goruntulerde kardiyak invaz-
yon gorulmekte.

tastazdir. Primer malignitenin agressivitesi ve
rastlanma siklig1 kardiyak metastaz insidansi
etkileyen faktorlerdir. Erigkinlerde en sik me-
tastaz yapan tiimorler ise akciger ve meme
kanseri, malign melanom ve losemi-lenfoma-
dir. Cocuk yas grubunda ise en sik sarkomlar,
lenfoma ve testis tlimorlerinin metastazi izle-
nir. Metastatik tiimorler kalbe 4 yolla ulagir:
direk invazyon, hematojen yayilim, retrograd
lenfatik yayilim ve transvendz uzanim. Siipe-
rior vena cava, inferior vena cava, ve pulmo-

ner ven yoluyla transvendz yayilim izlenebilir
(Resim 11). Perikard ¢ok kuvvetli bir bariyer
olsada akciger ve meme kanserleri direkt in-
vazyonla metastaz yapabilir (Resim 12). Ak-
ciger kanserleri direkt invazyonla metastaz
yapabilecegi gibi pulmoner ven yolu ile de
kardiyak yayilim gosterebilir. Malign mela-
nom ve sarkomlar hematojen yolla metastaz
yaparlar (Resim 13). Renal hiicreli kanser i¢in
tipik olmakla birlikte, siirrenal adenokanser ve
hepatoselliiler kanserde de vena kava inferior
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yoluyla kalbe dek uzanim gdsteren tiimoral
trombiis yoluyla endokardiyal metastaz izle-
nebilir [35]. Kalbin sag yariminda yogun kal-
sifikasyon odaklar1 bulunduran kitlede ayiric1
tanida akla 16semi de mutlaka gelmelidir. En
sik perikardiyal olmakla birlikte azalan siklik-
ta epikardiyal, miyokardiyal, endokardiyal ve
valviiler olabilir. Tipik olarak diffiiz-nodiiler
perikardiyal kalinlik artis1 izlenmekte olup
akciger tiimorlerinin direkt invazyonundan
kaynaklananlarda daha siklikla rastlanan des-
moplastik reaksiyona sekonder konstriiktif
perikardit gelisimi de goriilebilir.

Genellikle klinik vermeyip otopsi serilerin-
de rastlanmakta olup semptomatik olanlarda

Resim 13. A-C. Nazofarenks kanseri metastazli
olgu. Kisa aks SSFP sine (A) ve kisa aks T1A go6-
rantide sol ventrikilde midventriktler inferi-
or-inferoseptal segmentlerde miyokard ile es
sinyalde lezyon gorilmekte (ok baslar). Kisa aks
postkontrast T1A gortntide (C) noduler konfi-
gurasyonlu, heterojen kontrast tutan metastatik
lezyon izlenmekte (ok baslari).

en sik klinik bulgular hemorajik perikardiyal
efflizyona sekonder dispne, konjestif kalp yet-
mezligi ve hipotansiyondur. iletim sisteminin
infiltrasyonuna, intrakaviter-intramural kitleye
ve valviller implantlara sekonder aritmi, hipo-
tansiyon enfarktiisler de izlenebilir [40].
Kitlelerin yerlesimi ¢ogunlukla biyopsiye
uygun olmayip tani karakteristik goriintiileme
Ozelikleriyle konulmaya ¢alisilir. MRG’de T1A
goriintiilemede hipointens T2A goriintiilemede
hiperintens olup kontrastli serilerde belirgin
heterojen kontrast tutulumu izlenir. Malign
melanom tipik olarak melanin pigmentinin pa-
ramanyetik etkisi nedeniyle T1A goriintiilerde
hiperintenstir. Malign perikardiyal efflizyonlar
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Resim 14. A, B. Kardiyak amiloidoz olgusu. Doért bosluk SSFP sine goriinttide (A) sol atriyumda noduler
formda iki adet hipointens lezyon gortilmekte. Kontrast sonrasi elde edilen GE gec kontrastli goérin-
tulerde lezyonlarda yogun hipointensite goértlmesi ve kontrast tutulumu olmamasi trombus tanisini

desteklemekte.

T1A goriintiilemede, hipointens izlenen benign
effiizyonlarin tersine hiperintens olarak izlenir.
Tiimoral trombiis materyali de kontrastl seri-
lerde kontrast tutulumu gostermeyen normal
trombiisiin aksine heterojen kontrast tutar.
Ayirici tanida primer-sekonder timdr ayirimi
ilk planda bilinen primer malignitenin olup ol-
mamasina gore ampirik olarak yapilir. Malign
perikardiyal effiizyonu igaret eden durumlarda
metastaz mutlaka ilk aklan gelen kitlelerden ol-
malidir. Primer kardiyak tiimorler ve anatomik
varyasyonlarda akilda tutulmaldir [40.41].

KARDIYAK PSODOTUMORLER

Tromblis

Intrakaviter trombiis en sik goriilen ve kar-
diyak tiimorii en sik taklit eden intrakardiyak
kitledir. Genellikle predispozan faktor varligin-
da diistik kan akimina sahip bolgelerde gelisir.
Atrial fibrilasyon ve gegirilmis miyokard en-
farktiisiine sekonder hipokinetik-akinetik ge-
nislemis ventrikiiler kavite en sik predispozan
faktorlerdir. Bilinen vaskiiler malformasyon,
mitral kapak hastaligi veya malign timdr var-
l1g1 da tiimore zemin olusturan diger faktorler-
dir. Cocuklarda daha sik kalici santral venoz

kateterle iligkili olmakla birlikte; myokard in-
farktiisiine neden olabilen Kawasaki hastalig1
ve homozigot ailesel lipidemi, konjenital dilate
kardiyomiyopati de predispozisyon olusturabi-
lir [42, 43]. Tanisinda biiyiik kolaylik saglayan
tipik yerlesim yeri sol atrium posterior duvari
veya sol atrial apendikstir. Kitle formasyonuna
diistindiirmeyen diizensiz simurl {iggen-kama
seklinde izlenmeside ayirici tanida 6nem tasi-
yan diger tipik 6zelligidir [40].

Manyetik Rezonans Goriintiileme doku ka-
rakterizasyonu yaninda sol atrium lateral duva-
rin1 ve sol atrial apendiksi gosteremede ekokar-
diyografiye gore iistiindiir. T1A goriintiilemede
heterojen yapida olup tiimoriin yagina gore sin-
yal intesitesi degisiklik gosterir. Akut donemde
oksijenize hemoglobin i¢cermesi nedeniyle T1A
ve T2A incelemelerde izointens izlenmekte
olup trombiis yaslanip organize olmaya bas-
ladikga sinyal intensitesi degisiklik gosterir.
Subakut donemde methemoglobin igerigi ne-
deniyle T1A incelemelerde hipointens; T2A
incelemelerde lizise ugramis eritrositlerin olus-
turdugu yiiksek su icerigi sonucu hiperintens-
tir. Organize trombiis yiiksek fibrin icerigi ne-
deniyle TIA ve T2A incelemelerde hipointens
izlenir [41]. Nefes tutma teknigi olmadan yapi-
lan TSE sekanslarda yavag kan akimi ile trom-
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biisli ayirmak zor olacagindan g¢ekimler mut-
laka nefes tutma teknigi ile yapilmalidir. Sine
GE sekanslarda ise trombiis diizglin konturlu
hipointens lezyonlar olarak izlenir. Kontrastli
GE incelemelerde 6zellikle manyetik duyarli-
lik etkisi ve kontrast tutulumu bulunmamasi en
onemli ozellikleridir (Resim 14). Ayirict tani-
sinda miksoma mutlaka bulunmalidir [44].

PERIKARDIYAL KiST

Siklikla sag perikardiyofrenik reseste (%70)
izlenen insidental saptanan perikardiyal kavite
ile iligkisi bulunmayan benign konjenital me-
zotelyal kistlerdir [45]. Tipik yerlesim yeri ve
goriintiileme 6zellikleriyle tan1 konulmasi zor
olmayan lezyonlardir. Ikinci en sik yerlesim
yeri sol perikardiyofrenik resestir. Genellikle
asemptomatik olup ¢ok biiyiik boyutlu olanlar
komsu organlarda kompresyona sekonder kli-
nik olusturabilir. Nadirende olsa riiptiire olarak
kardiyak tamponada neden olabilir [44].

Bilgisayarli Tomogrofi’de tipik olarak ince
diizgiin cidarli, yuvarlak sekilli, septasyon
icermeyen unilokule, sivi dansitesinde ho-
mojen lezyonlardir [45]. Kalsifiye olabilirler.
Hemorajik icerige bagli hiperdens izlenebilir.
Kontrast tutulumu beklenmez. MRG’de genel-
likle TIA goriintillerde homojen hipo-izoin-
tens; T2A goriintiilerde homojen hiperintenstir.
Priotein icerigi yiiksek perikaridyal kistler ise
T1A goriintillerde hiperintens; T2A goriintii-
lerde izo-hipointens izlenir. Hemorajik igerik-
li kistler de T1A incelemelerde hiperintenstir.
Perikardiyal kistler diffiizyon kisitlanmasi
gostermez [45]. Karakteristik yerlesimi ve go-
riintiileme bulgulartyla kolaylikla tan1 konula-
bilmesine ragmen kistik-nekrotik dejenerasyon
gosterenlerde tiimoral kitlelerden ayiriminda
zorluk yasanabilir [19].

AMORF KALSIFIYE KARDIYAK
TUMOR (MIiTRAL ANULER
KALSiFIKASYON)

Mitral kapak posterior kapakeik insersiyo-
sunda inflamasyon-kazeifikasyon nekrozuna
sekonder gelisen 6zellikle yasl hastalarda go-

rilen nadir (%]1) rastlanan kalsifikasyondur.
Histolojik olarak fibrokalsifik zarla ¢evrili;
yag asidi, kolesterol ve kronik inflamatuar
materyal i¢eren nekrotik kitle seklinde izlenir
[46]. MRG’de erken donemde nekrotik igerigi
sonucu T1A ve T2A sekanslarda hiperintens
izlenir. Kalsifikasyon igeren alanlar1 tiim se-
kanslarda hipointenstir [47-50]. Geg kontrast-
I1 serilerde sahip oldugu fibroz zar nedeniyle
periferal rim tarzi kontrast tutulumu izlenebi-
lir. Tipik lokalizasyonu uyarici olmalidir. BT
ile lezyona uyan alanda karakteristik kalsifi-
kasyon daha net izlenip tani konulmasinda
yardimet olabilir (Resim 15).

HIDATIK KiST

Kardiyak kist hidatik oldukg¢a nadir goriilme-
sine ragmen iilkemizdeki genel olarak goriilme
sikl181 g6zoniine alindiginda ayirici tanida unu-
tulmamasi1 gereken echinococcus granulosus
kaynakli parazitik kistik lezyonlardir. Kardiyak
yerlesim kist hidatik olgularmin %0.02-2’sinde
izlenir [51]. Akciger kist hidatik riiptiirii veya
hematojen yolla yayilim sonucu geligebilir.
izole kardiyak kist hidatik nadir olup olgularin
¢ogunda multivisseral tutulum bulunur. En sik
vaskiiler yapidan zengin olan sol ventrikiil ser-
best duvart yerlesimli (%75) olmakla birlikte
azalan siklikla sag ventrikiil (%18), interventri-
kiiler septum (%7), perikard ve atrial yerlesim
izlenir [49]. Perikardiyal yerlesimliler genellik-
le asemptomatiktir. Sol kalbe koroner vaskiiler
sistem, sag kalbe ise pulmoner vendz dolagim
yoluyla ulasir. Cogunlukla soliterdir. Klinigi
kistin yerlesim yerine, boyutuna, sayisina, ev-
resine ve kalsifiye olup olmamasina gore degi-
siklik gostermekle birlikte yerlesim yerine gore
iletim sistemi anormallikleri, valviiler-intraka-
viter obstriiksiyon, spontan riiptiir ve perikardit
gelisimi goriilebilir. Intrakaviter riiptiir sonucu
nadiren periferik ve pulmoner emboliye neden
olabilir. Koroner arter basist sonucu miyokard
enfarktiisii gelisimine neden olabilir [50]. Te-
davi sonrasi rekiirrens beklenmez.

Bilgisayarli Tomogrofi’de genellikle hiper-
dens diizgiin cidarli (yaklagik 4-5 mm kalin-
likta) matriksi hipodens (3-30 HU) kitle olarak



izlenir. BT kiz kistlerin goriintiilenmesinde ya-
rarhdir [48]. Cidarinda periferik kaba kalsifik
odaklar izlenebilir. Perikistten ayrigmig memb-
ranlarin lezyon igerisinde kivrimli ince lineer
hiperdens yapilar olarak izlenmesi kist hidatik
icin tanisaldir. Gorilintiileme 6zelliklerine gore
Gharbi ve Diinya Saglik Orgiitii tarafindan si-
niflandirilmis olup daha ¢ok tip 4-5 lezyonla-
11 solid kitlelerden ayirabilmek ayiric1 tanida
onem tasimaktadir. Gereklilik halinde kistin
vaskiiler yapilarla iliskisi koroner BT anjiog-
rafi ile degerlendirilebilir. Kist cidar (perikist)
MRG’de T1A ve T2A incelemelerde hipoin-
tens izlenmekle birlikte 9%95-100 oraninda
saptanabilir ve BT ye oranla daha duyarlidir.

Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG Bulgulari

L1 T DU

Resim 15. A-C. Mitral antlUs kalsifikasyonu-amorf
kalsifiye kardiyak timor olgusu. Kontrastsiz BT
goruntisunde (A) sol ventriktl bazalinde yo-
gun kalsifikasyon gorulmekte. T1A sol ventrikul
ctkim yolu gérintusinde (B) lezyon belirgin hi-
pointens goérilmekte (ok). Postkontrast kisa aks
incelemede (C) mitral posterior kispis komsulu-
gunda miyokarda genis tabanla oturan lezyonda
kontrast tutulumu izlenmemekte.

Kistin matriksi T1A goriintiilerde hipointens;
T2A goriintiilerde ise hiperintens izlenir. Kist
icerisinde bulunabilecek kiz kistler kist igeri-
gine gore T1A incelemelerde daha hipointens;
T2A incelemelerde ise daha hiperintens izlenir.
Geg kontrastli serilerde karakteristik olarak pe-
riferik rim tarzinda kalin belirgin kontrast tutu-
lumu izlenir (Resim 16).

INTRAKARDIYAK EMBRiYOLOJIK
KALINTILAR VE VARYATIF
YAPILAR

Belirginlemis krista terminalis, interatrial
septal lipomatdz hipertrofi, kumadin ‘ridge’,
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Ostakian valv, sag ventrikiller moderator bant
ve Lambl Kabarikliklar1 gibi 6zellikle ekokar-
diyografide silipheli olarak degerlendirilebilen
MRG ile kolaylikla taninabilen normal kardi-
yak yapilardir.

Kumadin ‘ridge’; sol iist pulmoner venle sol
atriyal apendiks arasi1 yerlesimli ekokardiyogra-
fide aksiyal kesitlerde daha iyi izlenebilen trom-
biis veya kitle lehine yanlis degerlendirilebilen
rim seklinde normal kardiyak yapidir. MRG’de
sol atrial duvarla devamlilik gosteren elonge
egik bash yap1 seklinde izlenmesi karakteristik
olup kolaylikla tanimabilir [4] (Resim 17).

Interatriyal septal lipomatdz hipertrofi;
ozellikle yasli ve obez hastalarda interatriyal

Resim 16. A-C. Kardiyak hidatik kist olgusu. Dért
bosluk (A) ve kisa aks (B) SSFP sine goruntuler-
de icyapilarinda milimetrik boyutlu kistler iceren
heterojen ic yapili lezyon gortlmekte. Gec kont-
rasth incelemelerde (C) lezyonun sadece perife-
rim ‘rim’ tarzinda kontrastlanma goérilmekte.

septumda goriilen yagl hipertrofidir. Septum-
da fossa ovalis seviyesinde olusan yagdan ko-
runmus alan dolayisiyla “dambil gdriiniimii”
olarak tanimlanir. Interatriyal septal lipoma-
toz hipertrofi lipom ile karistirllmamalidir [4]
(Resim 18).

Belirginlesmis Kkrista terminalis; primitif
sag atriyum 1ile siniis venozus bileske diizeyin-
de bulunan fibromiiskiiler anatomik yapidir.
Sag atrium kavitesinde vertikal bir tepecik sek-
linde izlenir. Boyutlarinda belirginlesme oldu-
gunda ekokardiyografide kardiyak kitleyi taklit
edebilir. MRG ile tanis1 kolaydir (Resim 19).

Ostakian valv; inferior vena kava superior
boliimiinde emriyolojik bir kalintidir. Normale



oranla daha belirgin olursa sag atriyum kavi-
tesine protrude olabilir ve bu goriiniimii kit-
le ile karisabilir. Spesifik lokalizasyonu ve
MRG’de patolojik sinyal artig1 yahut kontrast-
lanma izlenmemis olmasi ile taninabilir [4, 10]
(Resim 20).

Lambl kabarikhiklary; tipik olaral mitral-a-
ort kapakeiklar yerlesimli 1.5-10 mm kalinlik-
ta olabilen, kiigiik, fibroz ipliksi yapilardir. Ge-
nellikle multipldir. Histolojik olarak endotelyal
hiicrelerle ¢evrili avaskiiler fibréz yapidan

Resim 17. iki bosluk BT géruntisiinde superior
pulmoner ven ve atriyal apendiks arasinda Ku-
madin ‘ridge’ goérulmekte (ok basi).

Kardiyak Kitlelerde Kardiyak MRG Bulgulari

olugur [52]. Siklikla asemptomatik olmakla
birlikte ¢ok nadiren embolik iskemik inme ile
iliskilendirilmistir. Ozellikle papiller fibroelas-
toma olmak {izere miksoma,vejetasyonlar ve
trombiisten ayirimi énemlidir.

SONUC

Kardiyak tiimorler ¢ok nadir rastlanan kit-
lelerdir. Ozellikle kaynagi belirlenemeyen
tekrarlayan embolik olaylarda intrakardiyak
timorler ayirict tanida akla gelmelidir. Kar-
diyak MRG Kkitlelerin karakterizasyonunun,
gercek boyutunun, yerlesiminin, mobilitesi-
nin, vaskiilaritesinin, ¢evre dokularla iligkisi-
nin ve solid-kistik ayriminin en dogru sekilde
degerlendirilmesinde; tedavinin planlanmasi
ve tedavi sonrasi cevap kontrolii-takipte ¢cok
o6nemli bir yere sahiptir. Goriintiilemede ilk
basamak olan ekokardiyografide kitle olarak
degerlendirilen lezyonlarin gergek bir timo-
ral kitle mi yoksa psddotiimér mii (normal
konjenital yapilarin varyatif goriiniimii ya da
trombiis) olduguna karar verilmesi kardiyak
MRG’nin ilk asamasidir. Tanimlanan lezyo-
nun ger¢ek bir tiimoral kitle olduguna karar
verilmesinden sonra malign-benign karak-
terde mi olduguna karar verilmesi gerekir.
Goriintiilemede malign kitleyi diislindiiren

Resim 18. A, B. DOrt bosluk SSFP sine (A) ve T1A (B) goruntulerde interatriyal septumda lipomatéz
hipertrofi izlenmekte (oklar). Fossa ovalis seviyesinde lipomatéz hipertrofide kesinti géralmekte.
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Resim 19. Dort bosluk SSFP sine goruntide sag
atriyum posteriorunda Ucgen formunda be-
lirginlesmis krista terminalis goéralmekte (ok
basi).

Tablo 1: Kardiyak kitlelerin MRG sinyal 6zellikleri

KITLE T1AG
PSODOTUMORLER
TROMBUS hipointens
PERIKARDIYAL KIST hipointens
HIDATIK KIiST hipointens
BENIGN
MiKSOMA izointens
FIBROMA izointens
RABDOMYOMA izointens
LiPOM hiperintens
MALIGN
ANJIOSARKOM heterojen
RABDOMYOSARKOM izointens
LENFOMA izointens
METASTAZ hipointens

ozellikle >5
cm biiyiik boyut, multipl olma, genis bir ta-

ozellikler; sag kalbe yerlesim,
banla intrakardiyak bosluklara oturma, dii-
zensiz kontur, doku planlarini silme-invaz-

yon, belirgin peritimoral 6dem bulundurma,

Resim 20. Koroner BT anjiografi incelemesinde
inferior vena kava sag atriyum girisinde polipo-
id gérinim alan belirginlesmis ostakian valve
izlenmekte (ok basi).

GEC KONTRASTLI

T2AG SERILERDE

hipointens kontrast tutmaz

hiperintens kontrast tutmaz

hiperintens periferik halkasal

TUMORLER

hiperintens heterojen

hipointens yogun

izo-hiperintens  minimal yada kontrast
tutmaz

hiperintens kontrast tutmaz

TUMORLER

heterojen heterojen

hiperintens homojen

izointens minimal yada kontrast
tutmaz

hiperintens heterojen

nekroz-kalsifikasyon varligi, heterojen igya-
p1, hemorajik perikardiyal effiizyonun eslik
etmesi, belirgin vaskiilaritedir. Kardiyak kit-
lelerin tanida yardimci olacak genel 6zellik-
leri Tablo 2’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2: Kardiyak tiimorlerin tanisinda karakteristik 6zelliklerin 6zeti

TUMOR
Miksoma

Rabdomyoma

Papiller Fibroelastoma

Anjiosarkom

Rabdomyosarkom

Lenfoma

Metastaz

ONEMLI OZELLIKLERI

vV VV Vv 0 0 0O O O VvV Vv v 0O 0 0 O VY VY VY VY 00 O O O V¥V V V YV VYV V VY Y

Eriskinlerde en sik primer- benign timoér

50 yas Ustunde kadinlarda daha sik
Oskultasyonda timér plop

Siklikla sol atriumda interatrial septum kaynakh
Heterojen icyap! & kontrast tutulumu

T2A hiperintens

Trombusten ayirimi 6nemli

Carney kompleksi ile iliskili olabilir

Cocuklarda en sik primer kardiyak timoér
Tuberoskleroz ile yuksek iliski

4 yasa kadar spontan regrese olabilir
Ventrikuler yerlesimli multipl lezyon

Diffaz miyokardiyal kalinlik artisini taklit edebilir
En sik valviler orijinli timor

50 yas Gstlnde ve erkeklerde sik

Vejetasyon ve trombusten ayirimi dnemli

%80 mitral-aortik kapak yerlesimli

Eriskinlerde en sik primer malign timor
infiltratif heterojen kontrast tutan genis timér
Ozellikle sag atrial yerlesim

Gunes 15191 seklinde kontrast tutulum paterni
Cocuklarda en sik primer malign kardiyak timér
Embriyonel (cocukta)- pleomorfik (eriskinde) alt tipler
Multipl sayida perikarda invaze lezyonlar
Genellikle NHL B hucreli tip

imminkomprimize ve HIV+ hastalarda sik

Sag atrial yerlesime yatkinlik

Lobule konturlu, hafif kontrast tutan lezyon
Koroner vaskuler yapilari saran homojen kitle
En sik malign kardiyak kitle

Siklikla perikardiyal yerlesimli

Direkt, hematojen, lenfatik ve transvendz yayilim sonucu

Cogunlukla malign-hemorajik perikardiyal effiizyon eslikci
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Sayfa 267

Genellikle atrium yerlesimli olup %751 sol atriumda interatrial septumda fossa ovalis kaynaklidir.
Diger tiimorlerde izlenmeyen dar bir pedikiiliin bulunmasi ayirici tanida en 6nemli bulgulardandir.
Ventrikiiler yerlesimli olanlar ise ¢cogunlukla interventrikiiler septum kaynaklidir.

Sayfa 268

Manyetik Rezonans Goriintiileme’de genelikle T1A goriintiilemede miyokarda oranla hipointens,
T2A goriintiilemelde ise ekstraselliiler sivi igerigine ya da yiiksek selliilariteye baglt hiperintens
izlenir. Kalsifikasyon, hemoraji ve fibroz komponentler siklikla izlendiginden ¢ogunlukla hetero-
jen sinyal 6zelligindedirler. GRE sekanslarda igerdigi yiliksek demire, kalsifikasyona ve fibrotik
komponentlerin yogunluguna gore degisken derecelerde hipointens izlenirler. Kontrastl serilerde;
genellikle artmis vaskiilarite ve inflamasyona bagli kontrast tutan alanlar ve nekroza bagli kontrast
tutmayan alanlar bulundurmasi sonucu heterojen izlensede nadiren homojen kontrast tutulumu da
goriilebilir. Timor i¢i hemoraji odaklart T1A ve T2A goriintiilemede akut donemde hipointens,
kronik dénemde ise methemoglobine bagl hiperintenstir.

Sayfa 269

Ayiricl tanida vegetasyonlar, trombiis ve miksoma onemlidir. Vegetasyonlar siipheli enfektif en-
dokardit klinigi temelinde izlenen, papiller fibroelastomalarin aksine valviiler destriiksiyon ve yet-
mezlik ile iliskili periferik yogun kontrast tutan lezyonlardir. Trombiisler kontrastli incelemelerde
rahatlikla saptanabilirken; miksomalar fibroelastomalara gdre daha biiyiik boyutludurlar.

Sayfa 273

Iki morfolojik alt tipi bulunmaktadir: kardiyak bosluga protriide olan diizgiin konturlu kitle sek-
linde tariflenen ve perikard boyunca diffiiz genis infiltratif kitle seklinde tariflenen ‘diffiiz’ tip.
MRG’de sag atrial ya da perikardiyal biiyiik heterojen i¢ yapili ve heterojen kontrast tutan kitle
olarak izlenir. T2A goriintiilemede heterojen hiperintenstir. Kontrastli incelemelerde perfiizyon fa-
zinda hizl1 yogun kontrast gegisi izlenir.

Sayfa 277

Metastatik tiimorler kalbe 4 yolla ulasir: direk invazyon, hematojen yayilim, retrograd lenfatik
yayilim ve transvendz uzanim. Siiperior vena cava, inferior vena cava, ve pulmoner ven yoluyla
transvendz yayilim izlenebilir. Perikard ¢ok kuvvetli bir bariyer olsada akciger ve meme kanserleri
direkt invazyonla metastaz yapabilir. Akciger kanserleri direkt invazyonla metastaz yapabilecegi
gibi pulmoner ven yolu ile de kardiyak yayilim gosterebilir. Malign melanom ve sarkomlar hema-
tojen yolla metastaz yaparlar. Renal hiicreli kanser i¢in tipik olmakla birlikte, siirrenal adenokanser
ve hepatoselliiler kanserde de vena kava inferior yoluyla kalbe dek uzanim gosteren tiimoral trom-
biis yoluyla endokardiyal metastaz izlenebilir.

Sayfa 279

Intrakaviter trombiis en sik goriilen ve kardiyak tiimorii en sik taklit eden intrakardiyak kitledir.
Genellikle predispozan faktor varliginda diisiik kan akimina sahip bolgelerde gelisir. Atrial fibri-
lasyon ve gegirilmis miyokard enfarktiisiine sekonder hipokinetik-akinetik genislemis ventrikiiler
kavite en sik predispozan faktorlerdir. Bilinen vaskiiler malformasyon, mitral kapak hastalig1 veya
malign tiimor varligi da tiimdre zemin olusturan diger faktorlerdir.

Sayfa 279

Akut dénemde oksijenize hemoglobin igermesi nedeniyle T1A ve T2A incelemelerde izointens
izlenmekte olup trombiis yaslanip organize olmaya basladik¢a sinyal intensitesi degisiklik gosterir.
Subakut donemde methemoglobin igerigi nedeniyle T1A incelemelerde hipointens; T2A incele-
melerde lizise ugramis eritrositlerin olusturdugu yiiksek su igerigi sonucu hiperintenstir. Organize
trombilis yiiksek fibrin igerigi nedeniyle T1A ve T2A incelemelerde hipointens izlenir.
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1. Miksoma ile ilgili asagida verilen MRG sinyal 6zellikleri bilgilerinden hangisi YANLISTIR?

a.

b.

Sine incelemelerde tlimoriin hareketi ve kapaklara protriizyonu izlenebilir.

Genellikle T1AG’de miyokarda oranla hipointens, T2AG’de ise hiperintens sinyal 6zelli-
ginde ve homojen igyapida izlenir.

GRE sekanslarda igerdigi yiiksek demire, kalsifikasyona ve fibrotik komponentlerin yogun-
luguna gore degisken derecelerde hipointens izlenirler.

Tiimor i¢i hemoraji odaklar1 TIAG ve T2AG’de akut donemde hipointenstir.

Kontrastli serilerde; genellikle artmig vaskiilarite ve inflamasyona bagli heterojen kontrast
tutulumu goriiliir.

2. Asagidaki kardiyak kitlelerin hangisinde spontan regresyon goriilebilir?

oaooe

Anjiosarkom
Miksoma
Rabdomyoma

Papiller fibroelastoma
Valviiler vegetasyonlar

3. Anjiosarkomlarla ilgili verilen bilgilerden hangisi YANLISTIR?

oo o

I-

Siklikla ventrikiiler yerlesim gostermekte olup en sik sag ventrikiilde izlenir.
Fokal ve diffiiz olmak tizere 2 alt tipi vardir.

Kontrastli incelemelerde perfiizyon fazinda hizli yogun kontrast gegisi izlenir.
Kontrastl serilerde ‘giines 15181 goriiniimii’ seklinde kontrast tutulumu izlenebilir.
Kitle smirlar kontrastl serilerde daha dogru viziialize edilebilir.

Doku planlarin1 silmesi

II- Ana vaskiiler yapilara invazyon
I-Siklikla sag kalp tutulumu
IV-Genis tabanla kalp bosluklarina oturmasi.

4. Yukarida tanimlanan 6zelliklerden hangileri malign kardiyak kitlelerin 6zellikleridir?

opo o

Ivell

L 11, 111

IL, I ve IV
IvelV
Hepsi

5. Sekonder kardiyak tiimorlerle ilgili verilen bilgilerden hangisi YANLISTIR?

oo o

Siklikla perikardiyal yerlesimlidir.

Cogunlukla izole kardiyak metastaz seklindedir.

En sik kardiyak malign kitlelerdir.

Kalbe yayilim 4 yolla olur; direk invazyon, hematojen, retrograd lenfojen, transvenoz.
Genellikle biyopsiye uygun olmadiklarindan tani hastada bilinen primer malignite olmasi
ve karakteristik goriintiileme 6zellikleriyle konur.

qs ‘o ‘eg 9z ‘qq :epdeasd)
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MiYOKARDIT

insidans, Etiyoloji ve Patogenez

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

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

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

Tani

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

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

Hastaligin seyri sirasinda ciddiyet ve test sii-
resine bagl olarak, kreatin kinaz, CK-MB ve
troponin gibi miyokardiyal hasarin serum bi-
yobelirtegleri yiikselebilir. Biyopsi ile kanitlan-
mig miyokarditte artmig troponin T prevalansi
% 35-45°dir [8].

SBU Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul, Tarkiye

>4 Ali Aslan Demir ® a-a-demir@hotmail.com

© 2018 Turk Radyoloji Dernegi.
TUum haklar saklidir.

doi: 10.5152/trs.2018.667
turkradyolojiseminerleri.org


https://orcid.org/0000-0002-1168-6939
http://www.turkradyolojiseminerleri.org

Kardiyak Enfeksiyonlar; Miyokardit ve Enfektif Endokardit

Ekokardiyografinin tanisal degeri, daha az
siddetli miyokarditli bir ¢ok hastanin normal
ekokardiyografiye sahip olmasi ve oldukca de-
gisken ekokardiyografik bulgularin 6zgilligii-
niin diisiik olmasi nedeni ile sinirlidir [9].

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

Miyokarditte Kardiyovaskiler Manyetik
Rezonans (KMR) Goriintlileme

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

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

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

Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans
(KMR) Endikasyonlan

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

Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans
(KMR) Bulgulari

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

1) 6dem

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

KMR kriterlerinin klinik kullanimi
(“Lake Louise Criteria™)

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

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

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

izlem

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

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

ENFEKTIF ENDOKARDIT

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

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

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

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

Mikrobiyolojik Faktorler

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

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

Vejetasyon Noktalari

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

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

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

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

Enfektif Endokardit (EE)'de
Goriintiileme Bulgulari

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

Kardiyak MR goriintiillemede kullanilan te-
mel sekanslar “Steady-State Free Precession
(SSFP)”, faz kontrast inceleme (Q flow) ve in-
versiyon recovery (IR) sekanslaridir [39]. Sine
SSFP goriintiilemede, anatomik ve fonksiyonel
degerlendirmenin yanisira vejetasyonun varligi
ve hareketliligi hakkinda optimal bilgi edinile-
bilmektedir. Miyokardiyal hasar, yetmezlik (re-
glirjitasyon) akimi, psédoanevrizma veya fistiil
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Resim 3. A, B. Gec doénem IR kisa aks bazal seviyeden gecen gorintulerde, aortik kapak seviyesinde
kalsifik vejetasyon ile uyumlu sinyalsiz alan (ok) ve cevresinde nonkalsifik vejetasyon lehine deger-
lendirilebilecek kontrast tutulumu (ok basi) izlenmektedir (A). Ayni hastanin 4 bosluk serilerinde ise
kontrast tutulumu (ok basi ) belirgin sekilde gorilmektedir (B).

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

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

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

Enfektif Endokardit (EE) Sistemik
Komplikasyonlari

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

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

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

Sayfa 293

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

Sayfa 293

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

Sayfa 294

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

Sayfa 295

Geg gadolinyum kontrastlanmasi, miyokardin optimal baskilandig: faz selektif IR sekanslarinda
degerlendirilir. EE’de vejetasyonlarin tipik yerlesim yerlerinde, subendokardiyal veya transmural
kontrast tutulumu veya perivalviiler abse alanlar1 izlenmektedir.
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1. Asagidakilerden hangisi miyokarditte kardiyak MR endikasyonu degildir?
a. Hasta semptomatikse
b. Miyokardit i¢in yeterli klinik varsa
c. Tarama amagh
d. Kardiyak MR klinik yonetimi etkileyecekse

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

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

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

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

Pulmoner hipertansiyon (PH), kalp ve pul-
moner damar sisteminin ¢esitli hastaliklar1 so-
nucunda olusabilen hemodinamik anormal bir
durumdur [1, 2]. Sag kalp kateterizasyonunda
dinlenme sirasinda ortalama pulmoner arteriyel
basincinin 25mmHg’ye esit ya da yiiksek olma-
styla PH’nin kesin tanis1 konur. Ayrica toraks
BT ve kardiyak MR incelemede ana pulmoner
arter capinin 29 mm’nin iizerinde olmasi pulmo-
ner arter dilatasyonu agisindan anlaml olup kli-
nik bulgular ve diger goriintiileme bulgularinin
varhiginda pulmoner hipertansiyonu onerebilir
(Resim 1). Pulmoner hipertansiyon olusturan
nedenler benzer klinik bulgular, patolojik ve
hemodinamik 6zellikler ile tedavi stratejilerine
gore 5 grupta siiflandirilir [3] (Tablo1). Radyo-
lojik goriintiileme yontemleri (g6giis rontgenog-
rami, toraks BT, BT anjiografi) tan1 asamasinda
PH’nun siniflandirilmasida katki sagladigi gibi
artmig pulmoner basincin varligini da gosterebi-
lir. Gelisen yeni teknikleri ile birlikte Kardiyak

Manyetik Rezonans Goriintiileme (KMRG), PH
tanisinda ve takibinde daha yararl bilgiler sun-
makta ve hasta yonetiminde yerini almaktadir.

Kardiyak MRG

Kardiyak MRG ekokardiyografi ve sag kalp
kateterizasyonu ile elde edilemeyen yiiksek ¢6-
zinlirliklii ve 3-boyutlu goriintii olusturmay1
saglayan invaziv olmayan radyolojik goriin-
tilleme yontemidir [4]. KMRG, Pulmoner HT
tanisinda ve prognozunda kritik dneme sahip
olan sag ventrikiiliin yapisi, hacmi ve fonk-
siyonunu degerlendirmede giliniimiizde altin
standart olarak kabul edilmektedir [5]. Cok sa-
yida kardiyak MR teknigi PH goriintiilemede
kullanilabilir. Konvansiyonel KMRG sekans-
lar1 kardiyak morfolojiyi ve fonksiyonlarini
gosterirken Kardiyak MR Anjiografi (KMRA)
ve perflizyon goriintiileme pulmoner arter ana-
tomisi ve doku kan akimi hakkinda bilgi verir
[6]. PH’li hastalarin degerlendirilmesinde KM-
RG’nin yerini 2 baglik altinda inceleyecegiz;
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A-PH Tanisinda KMRG

Pulmoner hipertansiyon tanist ve siiflandi-
rilmast amaciyla yapilan KMRG’ de 6ncelikle
soldan saga sant yapan konjenital kalp hasta-
liklarin varlig1 arastirilir. Konjenital Kalp Has-
taliklari degerlendirmek amaciyla Kardiyak
morfoloji ve fonksiyonunu gosteren kardiyak
tetiklemeli cine Balanced Steady-State Free
Precession (bSSFP) sekansina ek olarak alina-
cak MRA ve 2D akim goriintiileri ile ana pul-
moner arter ve asendan aorta goriintiilenebilir.
Boylece pulmoner dolasimin sistemik dolasi-
ma oran1 hesaplanabilir. Kontrastli MR akut
pulmoner emboli tanisinda kendini ispatlanmig
bir yontemse de kronik tromboembolik PH
(KTEPH) tanisinda ya da diger PH nedenlerini
gostermede yetersizdir. KTEPH tanisinda BTA
ve ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ile kar-
silagtirildiginda dinamik kontrastli perfiizyon
MR’nin hem duyarligi hem de 6zgiilliigiliniin
daha yiiksek oldugu raporlanmistir [6].

B-PH Takibinde KMRG

Pulmoner arteriyel hipertansiyon, pulmoner
vaskiiler direnci ve pulmoner arter basincini
arttirarak sag ventrikiiliin art yiikiinii (afterlo-
ad) arttirir. Sag ventrikiiliin artan art yiikke uyum
yetenegi hastanin fonksiyonel kapasitesini ve
yasam siiresini belirler. Sag kalp yetmezligi
pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarda
morbiditenin ve dliimiin en sik nedenidir.

Sag ventrikiil fonksiyonunun PH prognozunu
belirlemedeki 6nemi nedeniyle KMRG, PH de-
gerlendirmede gittikce artan kullanima sahiptir.
Sag ventrikiiliin endsistolik ve enddiastolik ha-
cimlerinin artmasi ve ejeksiyon fraksiyonunun
diismesi optimal medikal tedavi alan hastalar-
da prognozun kot oldugunu gosterir. Sistolik
pulmoner arter basinci arttikca sag ventrikiil
sistol basinci sol ventrikiil sistol basincindan
daha biiylik hale gelir ve interventrikiiler sep-
tum sola dogru yer degistirir. Ventrikiiller aras1
asenkroni nedeniyle sol ventrikiil fonksiyo-
nu bozulur. Daha ciddi ve uzamig PH’de sag
ventrikiil diastolik fonksiyonu da bozulur ve
diyastolde interventrikiiler septumda diizlesme

43 mim

Resim 1. Balanced Steady-State Free Precession
(bSSFP) sekansi ile pulmoner artere yonelik elde
edilen MR gériuntasi. Ana pulmoner arter capi
33mm olup dilatedir.

ya da sol ventrikiile dogru bombelesme izlenir.
Interventrikiiler septumda olan hemodinamik
degisikliklerin fibrozise bagh gelistigi diisii-
niilmekte olup kontrasth KMRG’de sag vent-
rikiil insersiyonlarinda gecikmis kontrastlanma
saptanmasi fibrozis varligin1 desteklemektedir
[6]. T1 haritalama ile diffiiz miyokard degisik-
likleri degerlendirilirken, Strain goriintiileme
ile erken donemde global degisikliklere neden
olacak bolgesel miyokard degisiklikleri goste-
rilebilir. PH’li hastalarin takibinde KMRG’de
sag ventrikiller boyutu ve fonksiyonuna, in-
terventrikiiler septal degisiklere ve gecikmis
kontrastlanmaya bakilmaktadir. Ayrica T1 Ha-
ritalama, Miyokardiyal Strain gorlintiileme,
Kardiyak MR Anjiografi, Perfiizyon MR ve 4D
Akim Goriintiileme gibi MR teknikleri de yeni
gelisgtirilmistir.

1. Sag Ventrikiil Boyutu ve Fonksiyonu

Sag ventrikiil fonksiyonunu degerlendirme-
nin PH’de 6nemli bir prognostik gosterge oldu-
gunu ortaya koyan bir¢ok yayin vardir [7]. Sag
atriyum basing 6l¢limii, kardiyak output 6l¢ii-
mii ya da sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 6l-
¢limleri gibi birgok invaziv/noninvaziv hemo-
dinamik test kullanilarak ventrikiil fonksiyonu
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Resim 2. Sine 4-oda bSSFP MR goérintisd. Pulmo-
ner hipertansiyonu olan olguda sag ventrik(-
lerde genisleme ve interventrikiler septumda
duzlesme izlenmektedir.

hakkinda yorum yapilabilir. Ancak giiniimiizde
EKG tetiklemeli cine balanced steady state free
precession (bSSFP) sekansi ile yapilan kardi-
yak MR goriintiileme sag ventrikiil boyutu ve
fonksiyonunu dlgmede altin standart goriintii-
leme teknigi haline gelmistir.

Olgiimler kisa-aks ya da transaksiyel bSS-
FP goriintiilerden yapilabilir ancak Jauhiai-
nen ve ark. transaksiyel goriintiilerden yapi-
lan 6l¢limiin daha dogru sonuglar verdigi ve
tekrarlanabilirliginin daha yiiksek oldugunu
gostermisglerdir [8]. Bu kullanilan sekansta
uzaysal-temporal ¢oziniirliikk ve paralel go-
riintiileme tekniklerinin kullanimina bagh
efektif temporal rezoliisyon 50 msn’nin al-
tina disiiriilebilir ve sekans siiresinin 5-15sn
olmasi saglanarak bir nefes tutma siiresinde
optimal ¢ekim yapilabilir (Resim 2). Gergek
zamanli cine goriintiiler bolgesel duvar ha-
reketlerini gosterir. Sureyi kisaltan ‘comp-
ressed sensing’, ‘radial samplig trajectory’,
EKG tetiklemeli ve nefes tutturmali 3 bo-
yutlu yaklagimlar PH hastalarinda siklikla
gordiigiimiiz dispne ve aritmiyi 6nlemek igin
kullanilabilir. Kardiyak MR’da enddiastolik
ve endsistolik sag ventrikiil voliimii, stroke
voliim, myokardiyal kitle ve ejeksiyon frak-

siyonu gibi kantitatif 6l¢limler elde edilebilir
[9]. Bu ol¢iimlerde sag ventrikiil remodelling
ve disfonksiyonunu isaret eden degisiklikler
optimal medikal tedavi alan hastalarda kotii
prognozu gosterir. Ayrica stroke voliimiinda-
ki azalma hem baslangicta hem de takipte art-
mis mortalite ile iliskilidir.

2. interventrikiiler Septal Degisiklikler

Interventrikiiler septum, PH patofizyolojisin-
de 6nemli rol oynar. Pulmoner arteriyel sistolik
basing (PASB) arttikca sag ventrikiil sistolik
basinci da artarak sol ventrikiil sistolik basinci-
n1 geger ve interventrikiiler septum sola dogru
kayarak kardiyak outputu azaltir. Sag ventrikiil
kasilmasinin sol ventrikiile kiyasla uzamasinin
ortaya ¢ikardigi asenkroni de bu siirece katki
saglar. Sag ventrikiil yetmezligi ile birlikte ar-
tan sag ventrikiil diastolik basinci nedeniyle in-
terventrikiiler septumu diizlestirir. Sol ventrikiil
dolumunu azaltir ve kardiyak output daha da
diiser. Yiiksek uzaysal ¢oziiniirliige sahip kisa
aks gorilintillerde sag ve sol ventrikiiller arasi
dinamik iligki detaylica goriilebilir. Pulmoner
arteriyel basing artisi ile interventrikiiler septal
diizlesmenin derecesi arasindaki korelasyonu
gostermenin Otesinde 3 boyutlu KMRG tek-
nikleriyle interventrikiiler septumun sekli ve
deformasyonu kantifiye edilebilir (Resim 3).
Interventrikiiler septumdaki bu degisiklikler
zamanla gelisen sag ventrikiil yapisma yerle-
rinde goriilen ge¢ kontrastlanmadan sorumlu-
dur [10].

Cine goriintiiler uzaysal rezollisyonu yiik-
sek goriintiiler saglarken, nefes tutturmali
gercek zamanli sekanslarda interventrikiiler
septumun hareketleri degerlendirilebilir. Bu
sekanslar sag ventrikiiliin artmis yliklenmeye
yanitin1 da degerlendirir. Inspirasyon sirasin-
da olusan negatif intratorasik basing sag kal-
be sistemik vendz déniisii arttirir. Inspirasyon
sirasinda sag kalbe artmis kan akimini den-
gelemek icin septumda bir miktar diizlesme
beklenebilir ancak inspirasyonun pik nokta-
sindaki agsikar diizlesme disfonksiyone sag
kalbin gostergesidir.
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Resim 3. Yag baskisiz midventrikiler 2-oda kisa
aks T2-agirhkli TSE MR goérinttsi. Pulmoner
Hipertansiyonu olan bir olguda interventriktler
septumda ki duzlesmeyi gostermektedir.

Resim 4. Ge¢ kontrastl 2-oda kisa aks MR goérin-
t0sU. Midventrikller dizeyde sag ventriktlin
inferior duvarinin septum ile birlesme noktasin-
da midmiyokardiyel gecikmis kontrastlanmayi
gostermektedir (ok) (Siemens Healthcare Saglik
Anonim Sirketi'nden Ali Avci’'nin izniyle).

3. Sag Ventrikiiliin KMRG ile
Gecikmis Kontrastlanmasi

Fokal miyokardiyal anormallikleri gdsteren
bir tekniktir. PH hastalarinda yaygin bir bulgu

olan sag ventrikiiliin septum ile birlesme nok-

tasinin kontrastlanmasi; sag ventrikiil bazalin-
den orta seviyeye kadar uzanan koétii sinirli me-
zokardiyal skar alan1 nedeniyledir (Resim 4).
Bu goriiniim artmis pulmoner arter basinciyla
gliclii korelasyon gosterdigi gibi, sag ventrikiil
dilatasyonu, hipertrofisi ve PH nin olumsuz so-
nuglariyla iligkilidir [11]. PH olgularinda pul-
moner arter basing artig1 ve vaskiiler direngle
korele olarak yapisal degisikliklerine destek
vermek amaciyla sag ventrikiil septomarjinal
trabekiilasyonlarinda hipertrofi ortaya c¢ikar
[12]. Tarif edilen bulgular anteroseptal yapis-
ma yerindeki artmis mekanik stresi akla getirir
ve tanimlanan gecikmis kontrastlanmay1 agik-
layabilir [ 13].

4. Sag Ventrikiil T1 Haritalama

Gecikmig kontrastlanma bolgesel myokardi-
yal anomalileri gosterirken; yeni gelistirilen T1
Haritalama tekniginde kontrast madde vermek-
sizin sag ventrikiiliin T1 zamanin Slgerek ya
da kontrast Oncesi ve sonrasi goriintiilerde eks-
traseliiler volliimiin fraksiyonunu hesaplayarak
diffiiz miyokardiyal anormallikler tanimlanabi-
lir (Resim 5). Her iki hesaplama da ventrikiiler
fibrozis yerine kullanilabilir [ 14, 15, 16].

Kawel ve arkadaslar1 sag ventrikiil T1 Hari-
talamanin fizibilitesini degerlendirmek igin 20
saglikli kigiden olusan kontrol grubunda stan-
dart ‘modified look-locker inversion recovery’
(MOLLI) sekansini kullanarak olgtimler yapti.
Teknik, olgularmm %90’inda uygulanabildi. En
uygun goriintiiler midventrikiiler kisa aksda
alindi. Sistolde aliman goriintiilerde daha genis
miyokad alanlan degerlendirilebildi. Sag ven-
rikiilin ortalama T1 zamani sol ventrikiilden
belirgin uzundu. Arastirmacilar bu bulgunun
sag ventrikiiliin normalde olan yiiksek kollajen
icerigine bagl gelistigini 6ne siirmiislerdir [17].

Ince duvarli sag ventrikiilii degerlendirmek
icin daha uygun olan yiiksek ¢oziiniirliiklii T1
Haritalama sekanslar1 gelisim asamasindadir.
Sag ventrikiil T1 kantifikasyonu igin gelistiri-
len Accelerated and navigator-gated lock-loc-
ker imaging saquence (ANGIE), MOLLI’ye
kiyasla daha kullanighdir [ 13]. MOLLI ile aym
standarta sahip ancak uzaysal ¢Oziiniirligi
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Resim 5. Midventriktler dizeyden gecen 2-oda
kisa aks MR goruntust kardiyak T1 haritasi-
ni gostermektedir (Siemens Healthcare Saglik
Anonim Sirketi'nden Ali Avci’'nin izniyle).

1.4x1.4mm’den 0.5x0.5 mm’ye diigiiriilen ayr
bir yiiksek ¢ozliniirliiklii T1 Haritalama sekan-
s1 gelisim asamasindadir. Gelen ilk sonuglar,
kalp yetmezligindeki sag kalbin difiiz fibrozisi-
ni gosterebilmektedir. T1 haritalama difiiz sag
kalp fibrozisini gosterdiginden PH’nin tedavi
basarisini 6l¢gmede kullanilabilir [ 13].

5. Miyokardiyal Strain Goriintileme

Kardiyak MR ile voliimetrik 3 boyutlu goriin-
tiller elde edilebilir. Strain goriintiileme kullana-
rak bolgesel miyokardiyal fonsiyonun kantitatif
degerlendirmesi yapilabilir. Strain goriintiileme-
de hedef, KMRG’de sag ventrikiiliin sistol fonk-
siyonunda global degisiklikler goriilmeden 6nce
olusan sag ventrikiil bolgesel fonksiyon kayip-
larim gostermektir. Normalde sol ventrikiiliin 4
tipte hareketi mevcuttur. Bunlar sirasiyla lon-
gitudinal (vertikal uzun aks), sirkumfaransiyel
(¢evresel uzunluk), radial (sol ventrikiil duvar
kalinlig1) ve torsiyonel (bazal ve apeks farkl
yonlere donme seklinde) hareketlerdir. Strain
goriintillemede bu 4 plandaki anormal hareket
saptanmaya caligilir (Resim 6).

Miyokardiyal strain bir¢ok farkli metodla 61-
clilebilir. Miyokardiyal etiketleme, en ¢ok ¢a-
lisilan ve en gegerli olandir. Harmonic Phase

Analysis (HARP), time-resolved olarak etiket-
lenen goriintiilerde piksel takibi yapan bir post-
prosessing yontemdir. Displacement encoding
with stimulated echos (DENSE), strain enco-
ded goriintilleme (SENC), deformation field
analizi ve multimodalite feature tracking de
sag ventrikiil ‘strain’i 6lgmek i¢in kullanilmis-
tir. DENSE, sifreleme ve ¢6zme gradientleriyle
doku yer degistirmesini dogrudan imaj fazina
kodlar. SENC, etiketlemede DENSE ile benzer-
likler gostermektedir ancak etiketleme ¢izgile-
rinin goriintiileme planina paralel olarak uygu-
lanmasiyla DENSE’ten ayrilir. Miyokardiyal
‘deformation field’ analizi ve ‘multimodalite
feature tracking’ yontemleriyle, 6zel goriintiile-
me yontemi kullanmadan bSSFP cine imajlara
uygulanarak strain hakkinda yeterli bilgi edi-
nilebilir. Kardiyak MR’da sag ventrikiil strain
analizinin faydalarimi degerlendirmede en ¢ok
miyokardiyal etiketleme, HARP ve SENC tek-
niklerine odaklanilmistir. Bir¢ok yeni 6zellikte
etiketleme yazilimi gelistirilmekte ve sag kalp
‘strain’i degerlendirmede umut verici sonuglar
elde edilmektedir.

Kardiyak MR’da strain analizinde sag vent-
rikiilde maladaptif siiregler gelismeden, erken
donem fonksiyon degisiklikleri saptamaya
odaklanilmistir. Shehata ve ark. [18] 35 PH’li
hastada hizli SENC goriintiileme kullanarak
yaptiklar1 ¢aligmada, ventrikiiliin longitudinal
‘strain’in tiim segmentlerde azaldigini, sirkum-
feransiyal strainin ise orta segmentte azaldigini
saptadilar. Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
%351-61 olan PH tanil1 13 kisilik subgrup anali-
zinde ise saglikli kontrol grubuyla karsilastirl-
diginda ejeksiyon fraksiyonu azalmadan 6nce
sag ventrikiilde segmental longitudinal ‘stra-
in’in azaldigim saptadilar.

Miyokardiyal Strain goriintiileme, PH’li has-
talarda miyokardiyal etiketleme ile sag ve sol
ventrikiiliin  sirkumferensiyal ‘strain’lerinin
time-to-peak farklarmi saptayarak ventrikiiler
dissenkronunu aydinlatmak i¢in de kullanil-
maktadir. Miyokardiyal etiketleme ile kronik
tromboembolik PH tanili hastalarda pulmoner
endarterektomi sonrasi dissenkronun normale
dondigii gosterilmistir [19].
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6. Kardiyak MR Anjiografi
(MRA)-Perfiizyon MR-4D Akim
Goriintiileme

Pulmoner vaskiiler anatomiyi goriintiile-
mek i¢in kontrastlit MRA kullanilirken, pul-
moner kan akim kantifikasyonu akim sekans-
lar1 ve Perfiizyon MR teknikleri ile yapilir.
Kontrasth MRA gdriintiileme, kontrastsiz
tekniklere gore ¢ok daha hizli olugundan PA
anatomisini gostermede ilk sirada kullanilan
MRA yontemidir. Giiniimiizde daha da hizla-
nan tekniklerle 15-18 saniye nefes tutturula-
rak tlim toraks1 yliksek uzaysal ¢oziiniirliikle
taramak miimkiin hale gelmistir. MRA, pul-

Resim 6. A-C. Sol ventriklUn longitudinal (A, B),
sirkumfaransiyal (C) ve radial (C) strain goérun-
taleri. Benzer teknik Pulmoner hipertansiyonu
olan hastalarda sag ventriktl icin yapilabilir
(Siemens Healthcare Saglik Anonim Sirketi'n-
den Ali Avci’'nin izniyle).

moner vaskiiler fonksiyon hakkinda da bilgi
verebilir. Ohno ve ark. [20, 21] sinyal inten-
site egrileri kullanarak uzamis ‘mean transit
time’ ve azalmis pulmoner kan akimi degerle-
rinin PH tanili hastalarda sik goriilen bulgular
oldugunu rapor etmislerdir.

Pulmoner arter kan akimi1 2D ve 4D Faz
Kontrast (FK) MR sekanslar1 kullanilarak 6l-
ciiliir. 2D FK MR teknigi, manyetik gradient-
ler tarafindan uyarilmis faz siftlerini kullana-
rak kan akimi 6lgme teknigidir. Hareket eden
protonlarin faz siftleri protonlarin hiziyla ve
kullanilan hiz kodlama gradientinin giiciiyle
orantilidir. Yeni donanim ve daha hizli teknik-
ler sayesinde time resolved ii¢ boyutlu (3D)
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Resim 7. A, B. 4-D akim MR géruntileme. Normal (A) bir olguya goére farkhlik gésteren Pulmoner
Hipertansiyonlu olguda (B) ana pulmoner arterde duvar boyunca anormal girdap (vortex) (oklar)
gelisimi gosterilmektedir (Siemens Healthcare Saglik Anonim Sirketi‘'nden Ali Avci'nin izniyle).

akim duyarl teknikler ve 4 boyutlu (4D) akim
goriintiileme miimkiin olmustur.

Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalar-
da 2D-FK MR yapilan bir akim ¢aligmasinda en
cok dikkat ¢eken bulgu pulmoner akimin hete-
rojen oldugu ve biiylik miktarda retrograd akim
gorildigudiir [22]. Kontrol gruplariyla kar-
silagtirilarak yapilan caligmalarda; pulmoner
akimda, akim hizinda ve vaskiiler gerilebilir-
likte kontrol grubuna gore anlamli istatistiksel
bir azalma gosterilmistir [23-26]. Ayrica duvar
sertligini (stiffness) degerlendirmek amaciyla
relatif alan degisimi hesaplanabilir. Degisimin
azalmasi duvar sertligin arttigim1 gosterir ve
mortalite artisiyla iliskilidir [27].

7. Pulmoner Arter 4D Akim
Goriintiileme

Pulmoner hipertansiyon daha ¢ok proksimal
pulmoner arterlerde dilatasyon, remodelling ve
sertlesme gibi degisikliklerle giden bir anor-
malik oldugundan; PH’de pulmoner arterlerin
fonksiyonunu degerlendirmek onemlidir [13].
Proksimal ve distal pulmoner arterde goriilen
bu degisikliler damar duvar kompliansini azal-
tip, direncini arttirarak sag ventrikiiliin art yii-
kiinii arttir; ayrica hiz profil sekli ve siddetini
degistirerek ikincil akimlar (heliks ve vorteks)

olusturur [28-30]. FK-MRA bu hemodinamik
degisiklikleri ana pulmoner arterde, sag ventri-
kiilde, sag ventrikiil outflow traktinda kan akim
hizin1 dlgerek hesaplar. Ayrica ‘pulse wave ve-
locity’, ‘vorticity’, ‘Wall Shear Stress (WSS)’
gibi ileri derece hemodinamik testleri yapmaya
imkan saglar.

Sag ventrikiil ve pulmoner arterlerde volii-
metrik olarak karmasik 3 boyutlu hemodinamik
degisiklikleri noninvasiv olarak dlgme imkani
sunan 4D akim MR gériintiileme (time resolved
3D PC-MRI with 3 directional velocity enco-
ding) yakin zamanda kullanima girmistir. 4D
akim MR goériintiilemeye dayali voliimetrik ana-
lizlerin aort ve pulmoner arter pik hizlarini, 2D
analiz planlar1 ve tek yonlii hiz kodlamasi olan
doppler ekokardiyografi ve 2D FK-MR’den
daha dogru olgtiigiinii ve akim parametreleri
arasinda gozlemciler aras1 degiskenligin diistik,
giivenilirligin ve korelasyonun yiiksek oldugunu
gosteren caligmalar mevcuttur [31-33].

Pulmoner dolasimi goriintiillemek igin 4D
akim MR kullanilan bir ¢alismada PH’li has-
talarda ana pulmoner arterde duvar boyunca
anormal girdap (vortex) gelisimi gosterildi
(Resim 7). Girdabin sebat ettigi siirenin orta-
lama pulmoner arter basinci Olciilerek hesapla-
nan PH derecesiyle korele oldugu bu ¢alismada
rapor edilmistir [34]. Ayrica ayni ¢alismada
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Tablo 1: Pulmoner hipertansiyon (PH) siniflamasi (2013)

Grup Tip Ornekler
1 PAH idiyopatik PAH, Heriditer PAH
PVOH, PKH

PVH Sol kalp hastaliklarina bagh PH
Akciger hastaliklarina ve/veya
hipoksiye bagli PH; KOAH

4 KTEPH

5 Mekanizmalari belirsiz ya da cok faktériin neden oldugu PH

Hematolojik ve sistemik hastaliklar

PAH: pulmoner arteryel hipertansiyon; PVH: pulmoner venéz HT; PVOH: pulmoner venozokliziv hastalik; PKH:
pulmoner kapiller hemanjiomatozis; KTEPH: kronik tromboembolik PH

tamir edilen Fallot Tetralojili PH’li hastalarda
girdap akim paternlerinin arttig1 gosterilmistir.
Akut tromboembolik PH’li képek modelleme
caligmasinda, 4D akim goriintiilerle sag ve sol
ventrikiil fonksiyonu, pulmoner arter akimu,
trikuspit kapak regurjitasyon hizi ve aort akimi
o6l¢tilebildigi saptanmigtir [35].

WSS, PH’li hastalarda 4D akim goriintiileme
ile degerlendirilebilecek diger bir parametredir.
WSS, akan kanin damar endotele uyguladig:
giic olarak tanimlanabilir. Biiyiikliigii kan aki-
m1 ve kanin vizkozitesi ile dogru damarin ¢ap1
ile ters orantilidir. WSS, endotel hiicrelerinden
NO salgilatarak vasodilatasyon ile remodelling
yapmaktadir. 4D akim goriintiileme ile pulmo-
ner arterden Olciilen maksimum sistolik hiz
(vmaks), maksimum akim (gmaks), stroke hac-
mi ve WSS pulmoner arteriyel hipertansiyonda
azalmaktadir [13, 36].

8. Sag Ventrikiil Perfiizyonu

Dinamik Kontrastli (DCE) Perfiizyon MR,
pulmoner perfiizyonu kontrast vererek global ya
da bolgesel olarak kalitatif ve kantitatif 6lgme
yontemidir. Kantitatif perfiizyon dl¢iimii, nefes
tutturmali/tutturmasiz metotlarla verilen kont-
rast maddenin pulmoner vaskiiler sistemden ilk
gecisi sirasinda yapilir. Ultra-kisa eko zamanli
Perfiizyon MR, Fourier dekomposizyon MR
gortintiileme ve DCE Perfiizyon goriintiilerinin
hiperpolarize gaz kullanilarak yapilan ventilas-
yon MR goriintiilemeyle birlestirilmesi Perfliz-

yon MR’1 kontrastsiz olarak yapmak amaciyla
geligtirilmeye ¢alisilan yontemlerdir.

Sag ventrikiil koroner perfiizyonun azalmasi
ve gelisen sag ventrikill iskemisi PH’de geli-
sen sag kalp yetmezliginin kritik komponent-
leridir. Kardiyak MR’de koroner perfiizyon
gadolinyumlu kontrast madde ve adenozin gibi
vazodilatator maddeler kullanilarak ile yapila-
bilir. Wolferen ve ark. [37] tarafindan yapilan
arastirmada PH’li hastalarda normal kontrol
grubuna gore sag koroner arterin ortalama ve
pik sistolik akimlarinin belirgin bir sekilde
diistiigii goriilmiistiir. Ayn1 ¢aligmada bulgula-
rin sag ventrikiil kitlesi ve sag kalp basinciyla
ters orantilt oldugu saptanmistir. Bu sonuglar
PH’nin ve kalp yetmezliginin koroner kan aki-
mina etkilerini agiklamaktadir. Bagka bir ¢alis-
mada KMRG ile hesaplanan sag ve sol vent-
rikiil myokardiyal perflizyon rezerv indeksinin
kontrol grubuyla karsilastirildiginda belirgin
azaldig1 gosterilmistir [38]. PH’li hastalarda
sag kalp kan akimini noninvasiv olarak 6lgmek
tedaviye baglarken ve tedavi etkinligi degerlen-
dirilirken rehberlik yapabilir.

Sonug olarak KMRG, PH’li hastalarin tani-
sinda, siniflandirilmasinda ve Ozellikle teda-
vi takibinde etkin bir sekilde kullanilabilecek
yontemdir. T1 haritalama, Strain goriintiileme,
Perfiizyon MR ve 4D Akim Goriintiileme gibi
yeni MR tekniklerin ortaya c¢ikmasi ve rutin
gorlintiilemede kullanilmaya baglanmasi ile
PH’li olgularin yonetiminde kardiyak MR’nin
rolii daha da artmuastir.
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...
Sayfa 300

Sag kalp kateterizasyonunda dinlenme sirasinda ortalama pulmoner arteriyel basincinin 25
mmHg’ye esit ya da yiiksek olmasiyla PH nin kesin tanis1 konur. Ayrica toraks BT ve kardiyak
MR incelemede ana pulmoner arter ¢gapinin 29 mm’nin iizerinde olmasi pulmoner arter dilatasyo-
nu acisindan anlamli olup klinik bulgular ve diger goriintiileme bulgularin varliginda pulmoner
hipertansiyonu dnerebilir. Pulmoner hipertansiyon olusturan nedenler benzer klinik bulgular, pato-
lojik ve hemodinamik 6zellikler ile tedavi stratejilerine gore 5 grupta simiflandirilir.

Sayfa 301

Pulmoner hipertansiyon tanis1 ve siiflandirilmast amaciyla yapilan KMRG’ de oncelikle soldan
saga sant yapan konjenital kalp hastaliklarin varlig1 aragtirilir. Konjenital Kalp Hastaliklarini de-
gerlendirmek amaciyla Kardiyak morfoloji ve fonksiyonunu gosteren kardiyak tetiklemeli cine
Balanced Steady-State Free Precession (bSSFP) sekansina ek olarak alinacak MRA ve 2D akim
goriintiileri ile ana pulmoner arter ve asendan aorta goriintiilenebilir.

Sayfa 301

PH’1i hastalarin takibinde KMRG’de sag ventrikiiler boyutu ve fonksiyonuna, interventrikiiler sep-
tal degisiklere ve gecikmis kontrastlanmaya bakilmaktadir. Ayrica T1 Haritalama, Miyokardiyal
Strain goriintiileme, Kardiyak MR Anjiografi, Perflizyon MR ve 4D Akim Goriintiileme gibi MR
teknikleri de yeni gelistirilmistir.

Sayfa 303

PH hastalarinda yaygin bir bulgu olan sag ventrikiiliin septum ile birlesme noktasinin kontrast-
lanmast; sag ventrikiil bazalinden orta seviyeye kadar uzanan kotii sinirlt mezokardiyal skar alani
nedeniyledir. Bu goriinliim artmig pulmoner arter basinciyla gli¢lii korelasyon gosterdigi gibi, sag
ventrikiil dilatasyonu, hipertrofisi ve PH’ nin olumsuz sonuglartyla iligkilidir.

Sayfa 304

Normalde sol ventrikiiliin 4 tipte hareketi mevcuttur. Bunlar sirasiyla longitudinal (vertikal uzun
aks), sirkumfaransiyel (¢cevresel uzunluk), radial (sol ventrikiil duvar kalinlig1) ve torsiyonel (bazal
ve apeks farkli yonlere donme seklinde) hareketlerdir. Strain goriintiilemede bu 4 plandaki anormal
hareket saptanmaya caligilir.

Sayfa 306

Pulmoner dolagimi goriintiilemek i¢in 4D akim MR kullanilan bir ¢alismada PH’li hastalarda ana
pulmoner arterde duvar boyunca anormal girdap (vortex) gelisimi gosterildi. Girdabin sebat ettigi
stirenin ortalama pulmoner arter basinci olgiilerek hesaplanan PH derecesiyle korele oldugu bu
calismada rapor edilmistir.
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1.

Kronik tromboemboliye bagli gelisen Pulmoner Hipertansiyon, siniflandirma sisteminde hangi

gruba girmektedir?

a.

o po o

Grup 1
Grup 2
Grup 3
Grup 4
Grup 5

Asagidakilerden hangisi Pulmoner Hipertansiyonun goriintiileme bulgularindan degildir?

a.

o po o

Artmis pulmoner arter ¢ap1

Sag ventrikiil hacminde artig
Interventrikiiler septumda diizlesme
Pulmoner arter sertliginde azalma
Ana pulmoner arterde girdap bulgusu
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Asagidaki kardiyak sekanslardan hangisi sag ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmede en ¢ok

kullanilir?

a.

Kalbin Strain goriintiilemesinde asagidakilerden hangisine bakilmaz?
a.

o po o

o po o

o po

Yag baskisiz T2A TSE

Double inversion recovery T2A GRE
Harmonic Phase Analysis

Modified look-locker inversion recovery
bSSFP

Longitudinal hareket
Vertikal hareket
Torsiyonel hareket
Radiyal hareket
Sirkumfaransiyel hareket

. Wall Shear Stress (WSS) ne anlama gelmektedir?
a.

Damar duvar gerginligi

Liimen i¢i vortex olusumu

Duvar elastisitesi

Kanin damar endotele uyguladigi giic
Damarin uzayabilirlik yetenegi

pS ‘ap o¢ ‘PT
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