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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
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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
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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



Primer Kardiyomiyopatiler

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].



176

Ersen ve Bozlar

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

Primer Kardiyomiyopatiler

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

Primer Kardiyomiyopatiler

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-
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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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