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	Sekonder Kardiyomyopati tanımının ve sı-
nıflamasının gözden geçirilmesi

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

	 GİRİŞ	

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

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

	 Kardiyak Amiloidoz	

Kardiyak Amiloidoz myokardiyal intertis-
yumda çözünmez anormal protein fibrilleri-

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

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

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

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

	 Hemokromatozis	

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

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

Kardiyomiyopati türü	 Hastalıklar 

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

Depo Hastalıkları	 Hemokromatozis, Fabry Hastalığı, Glikojen Depo Hastalıkları

	 Niemann-Pick Hastalığı

İnflamatuar Hastalıklar	 Sarkoidoz

Endomiyokardiyal Hastalıklar	 Endomiyokardiyal Fibrozis

Toksisite	 İlaçlar, Ağır metaller, Kimyasal ajanlar

Endokrin Hastalıklar	 Diabetes Mellitus, Hipertiroidi, Hipotiroidi, Hiperparatiroidizm

	 Feokromasitoma, Akromegali

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

	 Tuberous sclerosis

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

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

Elekrolit imbalansı	 Potasyum, fosfat, magnezyum yetmezliği; Laksatif kullanımı

Kanser tedavisi	 Antrasiklinler, Siklofosfamid, Radyasyon



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

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

	 DEPO HASTALIKLARI	

	 Glikojen Depo Hastalıkları	

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

192 Bayraktaroğlu ve Ceylan
E

Ğ
İT

İC
İ 

N
O

K
TA

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

	 Fabry Hastalığı	

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

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

	 Kardiyak Sarkoidoz	

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

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

A B

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

A B



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

	 Endomyokardiyal Fibrozis	

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

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

Trombotik fazda (>10 ay), inflamasyon aza-
lır, ancak ventriküler hasar ve trombüs olu-
şumu gelişir. Kronik fibrotik evrede ise (24,5 
ay), endokardiyumda fibrozis ve kalsifikasyon 
gelişerek restriktif kardiyomyopatiye yol açar 
[23]. Kardiyak MRG incelemede, apikal böl-
gede her iki ventrikül duvarında kalınlaşma ve 
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Resim 5. A-D. Endomiyokardiyal fibrozis. Hipereozinofilik sendromlu olguda dört odacık (A) ve kısa 
aks (B) SSFP ine görüntülerde sol ventrikül apikal kesiminde kalınlaşma izleniyor. Geç kontrast dört 
odacık (C), ve kısa aks (D) PSIR görüntülerde sol ventrikülde apikal bölgede subendokardiyal fibrozis 
ile uyumlu kontrast tutulumu izleniyor. Subendokardiyal bölge ile ventrikül boşluğu arasında apikal 
bölgeden lateral duvara doğru uzanım gösteren trombüse ait kontrast tutmayan alan izleniyor.

C

A B

D



buna sekonder ventriküler boşlukta obliteras-
yon izlenir. Geç evre kontrastlı MRG inceleme 
mural trombüs ile kalınlaşmış myokardın ayırı-
mında yardımcıdır. Kontrastlı MRG inceleme-
de 3 tabakalı ‘’V işareti’’ şeklinde tanımlanan 
bir patern izlenir. En iç tabaka trombüse bağ-
lı kontrast tutulumu göstermeyen hipointens 
alan, orta tabaka fibröz dokuya bağlı kontrast 
tutulumu ve dış tabaka da normal kontrast tu-
tulumu göstermeyen myokarddan oluşur [24] 
(Resim 5).

	 Kemoterapi ilişkili Kardiyomyopatiler	

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

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

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

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

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

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

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

Sayfa 193
Kardiyak MRG incelemelerde, sol ventrikül duvar kalınlaşması ve kütlesinde artış yanısıra kont-
rastlı incelemelerde bazal ve inferolateral duvarda kontrast tutulumu bildirilmektedir. Fabry has-
talarında, subendokardiyal alan myokardiyal infaktüsten farklı olarak kontrastlı görüntülerde ko-
runmuştur. 

198 Eğitici Nokta



1.	 Aşağıdakilerden hangisi sekonder kardiyomiyopati grubunda yer almaktadır?
a.	 Noncompaction kardiyomiyopati
b.	 ARVD
c.	 İskemik kardiyomiyopati
d.	 Sarkoidoz 
e.	 Hipertrofik kardiyomiyopati

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

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

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

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

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

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