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OZET

Amag: Calismamizda, sol ventrikiil ejeksiyon fraskiyonu (SVEF) %50’nin
altinda olan hastalarda, karaciger parankiminde meydana gelen degisikliklerin
kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (KMRG) T1 haritalama teknigi ve

ekstraselliiler hacim (ESH) hesabi ile degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gereg¢ ve Yontem: Nisan 2023 — Aralik 2023 tarihleri arasinda, hastanemiz
radyoloji kliniginde cesitli nedenlerle KMRG tetkiki gerceklestirilen ve SVEF
%50’ nin altinda olan 103 hasta ile KMRG’de patolojik bulgu saptanmayan 80
katilimei retrospektif olarak degerlendirilmistir. Katilimcilara ait demografik bilgiler,
biyokimyasal parametreler ve klinik bulgular kaydedilmistir. KMRG sine
sekanslardan SVEF, sol ventrikiil atim, diyastol ve sistol sonu hacimleri
hesaplanmistir. Nativ ve kontrast sonrasi T1 haritalama sekanslarinda kesitlere dahil
karaciger parankimi, interventrikiiler miyokardiyum ve sol ventrikiil kan havuzundan

uygun kapali egriler ¢izilerek 6l¢iimler yapilmis ve ESH degerleri hesaplanmustir.

Bulgular: Hasta grupta nativ karaciger parankimi T1 degerleri 646,33
(625,33 — 688,33) ms olarak kaydedilmistir ve kontrol grubunda 568,66 (538,08 —
589,58) ms olarak hesaplanan degerlerden biiyiiktiir (p<0,001). “Receiver operating
characteristic” yontemi ile egri altinda kalan alan 0,949 olarak hesaplanmigtir ve
Youden yontemi ile 608,166 ms “cut-off” deger (sensitivite: %88,3; spesifite: %95)
olarak saptanmistir. Bu “cut-off” noktasina gore yapilan gruplamada, karaciger
parankiminde nativ T1 degeri <608,166 ms olan grupta atim hacmi ve indeksi, T1>
608,166 ms olan gruba gore daha biiyiik iken; sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
(SVDSH) ve indeksi, sol ventrikiil sistol sonu hacmi (SVSSH) ve indeksi daha diistik
olarak hesaplanmistir (tiim p degerleri <0,001). Artan karaciger parankim nativ T1
degerleri ile atim hacmi (Spearman korelasyon katsayisi (p): -0,426; p<0,001) ve
indeksi (p=-0,461; p<0,001) arasinda negatif yonlii orta diizeyli korelasyon var iken,
SVDSH (p=0,309; p<0,001) ve indeksi (p=0,301; p<0,001) ile pozitif yonli zayif
korelasyon, SVSSH (p=0,536; p<0,001) ve indeksi (p=0,572; p<0,001) ile pozitif
yonlii orta diizeyde korelasyon kaydedilmistir.



Karaciger parankimi ESH degeri, SVEF<%50 olan hasta grupta %37,8 (34,7
—49,7), kontrol grubunda %33,8 (28,6 — 36,8) olarak hesaplanmistir ve hasta grupta
daha yiiksektir (p<0,001). Benzer sekilde, hasta grupta karaciger parankimi kontrast
sonrast T1 degerleri 343 (311 — 403,82) ms olarak kaydedilmis iken kontrol
grubunda 324,33 (305,33 — 379,33) ms olarak hesaplanmistir ve hasta grupta daha
yiiksektir (p=0,032). Egri altinda kalan alanlar ise ESH degeri igin 0,725 iken
kontrast sonras1 T1 degerleri i¢in 0,593 olarak hesaplanmistir. Karaciger parankimi
nativ T1 degerlerinin miyokardiyuma ait nativ T1 degerleri ile orta diizeyli (p=0,563;
p<0,001), karaciger parankim ESH degerlerinin de, miyokardiyuma ait ESH
degerleri ile orta diizeyde (p=0,568; p<0,001) korelasyon gosterdigi kaydedilmistir.

Karaciger parankimi nativ T1 degerlerinin kontrol grubu ve hasta grubun
New York Heart Association’in fonksiyonel kalp yetersizligi siniflamasina gore
ayrilmis alt gruplari arasinda (sinif I — II ve sinif III — IV) anlamli fark tasidigi tespit
edilmistir (p<0,001). Ayrica, nativ karaciger T1 degerlerinin; N-terminal B tip
natritiretik peptid (p=0,324; p=0,001) ve gama-glutamil transferaz (»p=0,360;
p<0,001) degerleri ile zayif yonlii korelasyon gosterdigi kaydedilmistir.

Gozlemci igi ve gdzlemciler arast uyumluluk, siif i¢i korelasyon katsayilari
ve varyasyon katsayilar1 kullanilarak degerlendirilmistir ve iyi — miikemmel olarak

yorumlanmustir.

Sonugc: Ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan hastalarda, santral venoz
basing artigina sekonder olarak karaciger parankiminde meydana gelen konjesyon ve
fibrozisin, KMRG haritalama tekniklerinde goriintiiye dahil olan karaciger
parankiminden yapilan dl¢iimlerde T1 stirelerinde uzama ve ESH degerlerinde artis
ile prezente oldugunu gérmekteyiz. Konjestif hepatopatinin erken donemde
taninmasi ve klinik — laboratuvar bulgular gelismeden gerekli 6nlemlerin alinmasi
acisindan, KMRG haritalama sekanslarindan elde edilecek goriintiiler {izerinden
karaciger parankiminde de dl¢iimler yapilmasinin anlamli ve degerli oldugunu

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: kalp yetersizligi, karaciger fibrozisi, manyetik rezonans

goriintiileme



ABSTRACT

Aim: In this study, we aimed to evaluate liver parenchymal changes in
patients with left ventricular ejection (LVEF) below 50%, using T1 mapping
sequences and extracellular volume (ECV) fraction on cardiac magnetic resonance
(CMR).

Materials and Methods: We retrospectively evaluated 103 patients who
underwent CMR with LVEF lower than 50% and 80 healthy participants without
pathological findings on CMR from April 2023 to December 2023. Demographic
information, biochemical parameters, and clinical findings were recorded. LVEF,
stroke volume, left ventricular end-diastolic, and end-systolic volumes were
quantified using cine sequences on CMR. Region of interests (ROIs) were used to
sample the liver parenchyma, interventricular myocardium, and left ventricular blood

pool on native and post-contrast T1 maps, and ECV values were calculated.

Results: Native liver parenchymal T1 values were noted as 646,33 (625,33 —
688,33) ms in patients, while in the control group, values were 568,66 (538,08 —
589,58) ms, displaying significantly higher values in patients (p<0,001). The area
under the curve (AUC) was calculated as 0,949 in the “receiver operating
characteristic” analysis and 608,166 ms was identified as the “cut-off” point
(sensitivity: 88,3%; specificity: 95%) using the Youden method. The “cut-off” point
was used to categorize the entire population. In the group with liver parenchymal T1
values <608,166 ms, stroke volume and its index were higher compared to the group
with T1 values >608,166 ms. Additionally, left ventricular end-diastolic volume
(LVEDV) and its index, and left ventricular end-systolic volume (LVESV) and its
index, were lower (all p<0,001). Increasing liver native T1 values showed a moderate
negative correlation with stroke volume (Spearman’s correlation coefficient (p):
-0,426) and its index (p=-0,461), a weak positive correlation with LVEDV (p=0,309)
and its index (»=0,301), and a moderate positive correlation with LVESV (p=0,536)
and its index (»=0,572) (all p<0,001).

Xi



Liver parenchymal ECV values were recorded as 37,8% (34,7 —49,7) in
patients and 33,8% (28,6 — 36,8) in controls, revealing a significantly higher value in
patients (p<0,001). Post-contrast T1 values were 343 (311 — 403,82) ms in patients
and 324,33 (305,33 — 379,33) ms in controls, also significantly greater in patients
(p=0,032). The AUC was identified as 0,725 for ECV and 0,593 for post-contrast T1
mapping. Liver parenchymal native T1 values were moderately positively correlated
with myocardial native T1 values (p=0,563; p<0,001), and liver ECV values were
similarly moderately positively correlated with myocardial ECV values (»=0,568;
p<0,001).

Liver parenchymal native T1 values were significantly different between
controls and subgroups categorized by the New York Heart Association functional
classification (class | — Il and class 11 — 1V) (p<0,001). Additionally, liver native T1
values were significantly correlated with N-terminal pro B-type natriuretic peptide
(p=0,324; p=0,001) and gamma-glutamyl transferase (»=0,360; p<0,001) levels.

Intraobserver and interobserver agreements were assessed using the intraclass
correlation coefficient and the coefficient of variation, with good to excellent

agreement noted.

Conclusion: Increased central venous pressure in patients with reduced
ejection fraction leads to congestion and fibrosis in the liver parenchyma,
characterized by prolonged T1 times and increased ECV values on CMR mapping
sequences. We propose that utilizing CMR mapping sequences to evaluate the liver
parenchyma, which is often included in cardiac imaging, for the early diagnosis of

congestive hepatopathy before overt clinical and laboratory findings emerge.

Keywords: heart failure, liver fibrosis, magnetic resonance imaging
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi (KY), kalpte meydana gelen yapisal ya da fonksiyonel
bozukluklara bagl olarak intrakardiyak basincin arttig1, ventrikiiler ejeksiyonun
azaldig1 veya her iki durumun ayni anda goriildiigli, dinlenme veya fiziksel aktivite
halinde ortaya ¢ikan belirti ve bulgularla karakterize kompleks bir klinik sendromdur
(1). 2019 verilerine gore tim diinyada KY prevelansinin %1 ile %3 araliginda
oldugu, bu prevelansin da yaklasik 56,2 milyon kisiye tekabiil ettigi
hesaplanmaktadir. Ayrica, tiim diinyada prevelansin, 2010 ile 2019 yillar1 arasinda

%29 artt1g1 da belirtilmektedir (2).

Konjestif hepatopati (KH), etiyolojisinde kardiyak patoloji ve fonksiyon
bozukluklarinin yer aldigi, santral vendz basing (SVB) artisina sekonder olarak
gelisen pasif ve kronik konjesyonun neden oldugu karaciger hastaligidir (3). Gelisen
ve cesitlenen medikal ve girisimsel tedaviler, giiniimiize KY tanili hastalarin yagam
stiresini artirmakta ve bu durum, KH’ nin giinliik pratikte daha sik sekilde klinisyen
ve radyologlarin 6niine ¢ikmasine sebep olmaktadir (4). KY siddetine bagli olarak,
KH prevalansinin bu hasta grubunda %15 ile %80 gibi genis bir aralikta degistigini
gosteren ¢alismalar mevcuttur (5,6). Hepatik konjesyon, zamaninda miidahale
edilmez ise karaciger fonksiyonlarinda bozulmaya, parankimde fibrozis gelismesine,

siroza ve hatta hepatoselliiler kansere kadar ilerleyebilmektedir (7).

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (KMRG), klinik pratikte kullanim
siklig1 her gecen giin artan, kardiyak anatominin, fonksiyonlarin ve morfolojik
yapinin degerlendirilmesini saglayan, invaziv olmayan ve iyonizan radyasyon
kullanilmayan bir goriintiilleme yontemidir (8). Konvansiyonel KMRG sekanslarina
eklenerek miyokardiyal doku karakterizasyonunu kantitatif olarak degerlendirmeye
olanak saglayan T1 ve T2 haritalama teknikleri ve ekstraselliiler hacim (ESH) hesabi,

son yillarda kardiyak goriintiilemenin vazgegilmez pargalari haline gelmislerdir (9).

T1 haritalama tekniginde, goriintii genellikle kisa aks, iki bosluk plandan elde
olunmaktadir ve siklikla karaciger de goriintiiye dahil edilmektedir. Daha 6nce

gerceklestirilen caligmalarda; dilate kardiyomiyopati tanili hastalar (10,11), Fallot



tetralojisi onarimi yapilan ve Fontan cerrahisi gegiren hastalar (12), KY, atriyal
fibrilasyon ve koroner arter hastaligi tanili hastalarda (13), karaciger parankiminden
yapilan 6l¢iimlerde, normal popiilasyona gore uzamis T1 ve artmus ESH degerleri

kaydedilmistir.

Arastirmamizda, hastanemizde Nisan 2023 — Aralik 2023 tarihleri arasinda
gergeklestirilen KMRG tetkikleri retrospektif sekilde taranarak, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) %50’nin altinda olan hasta grubu ile ¢esitli nedenler ile
KMRG tetkiki gergeklestirilen ve herhangi bir patolojinin vizualize edilemedigi,
normal kardiyak fonksiyonlara sahip katilimc1 grubu karsilastirilarak, karaciger
parankimindeki degisikliklerin T1 haritalama ve ESH hesabi yapilarak giincel

literatiir esliginde degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KALP HISTOLOJiSi

Kalp; dort adet bosluktan olusan; temel gorevi viicuttan aldig1 deoksijenize
kan1 akcigerlere, akcigerlerden aldig1 oksijenize kani ise viicuda pompalama olan;
histolojik olarak endokard, miyokard ve epikard tabakalarindan meydana gelen
(Sekil — 1); kendisine ait 6zellesmis bir ileti sistemine sahip kompleks bir organdir

(14).

The Heart Wall

Myocardium

Endocardium

Sekil 1. Kalbin histolojik tabakalarini gosteren ¢izim. En igte, tek sira endotel
hiicrelerinden olusan endokard, ortada kardiyak kas hiicrelerden meydana gelen
miyokard ve en dista tek sira mesotelden olusan epikard (viseral perikard) yer
almaktadir (Medical gallery of Blausen Medical 2014. Wiki J Med. 2014. Vol. 1(2).
kaynagindan 26/06/2024 tarihinde alinmustir.).



En igte yer alan endokard tabakasi; kalp bosluklarin1 déseyen ve kan ile temas
halindeki tek katli endotel, endoteli destekleyen fibroelastik bag doku ve miyokard
tabakasi ile devamlilik gosteren ve genelde subendokardiyal tabaka olarak

adlandirilan daha derin bir bag dokudan meydana gelmektedir (15).

Miyokard tabakasi, kan1 sistemik ve pulmoner dolagima pompalamak igin
Ozellesmis, hiicreler arasi iletimi saglayan gelismis baglantilar ve yaygin
interdijitasyon gosteren ¢ikintilara sahip kas hiicrelerinden meydana gelir. Dolagimi
saglayan temel yapilar olan ventrikiillerdeki kas miktar1, atriyumlardan daha fazla

olup sol ventrikiil, sistemik dolasimi besledigi i¢in sag ventrikiile gore daha kalindir
(16).

Epikard tabakasi, kalbi disardan saran, tek sirali yassi1 skuamoéz mezotel ve
destekleyen gevsek bas dokusundan meydana gelen, perikardin visseral yapragini
olusturan yapidir. Epikard, kalbi besleyen kardiyak damarlara ev sahipligi yapar.
Perikardin her iki yaprag: arasindaki perikardiyal s1vi, her iki yapraktaki mesotelyal

hiicreler tarafindan tretilir ve siirtiinmeyi onler (14).

2.2. KALP ANATOMISI
2.2.1. Mediyasten

Mediyasten; apertura thoracis superior seviyesinden baslayarak inferiorda
diyafram diizeyine uzanan, lateralerde plevra ve akcigerlerler, anteriorda sternum ve
posteriorda ise vertebralarla sinirlanan, angulus sterni ile T4-5 intervertebral diski
diizeyinden gecen hayali plan ile siiperior ve inferior kisimlara ayrilan bolgedir
(Sekil — 2). Inferior kisim, kendi icerisinde &n, orta ve arka boliimlere ayrilmakta

olup kalp orta mediastende lokalizedir (17).
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Sekil 2. Mediyasten ve boliimlerini gésteren ¢izim (17).

2.2.2. Kalbin Komsuluklari ve Sinirlari

Kalp, orta mediastende oblik sekilde uzanan, 2/3’liik kismi orta hattin
solunda, 1/3’liik kism1 ise orta hattin saginda yer alan bosluklu, fibromiiskiiler bir

organdir (18). Alt1 adet yiize sahiptir:

1. Apeks: Sol ventrikiil tarafindan olusturulur ve 5. interkostal araligin
arkasinda, midsternal hattin 8-9 cm solunda lokalizedir.

2. Taban: Posterior yiiz olarak da adlandirilir. Biiytlik kismi sol atriyum,
kii¢iik bir kismi1 sag atriyumun posterior parcasi tarafindan
olusturulur. 5-8. torasik vertebralar seviyesinde, orta hattin sagindadir
ve perikard, sag pulmoner venler, 6zefagus, azigos venler, torasik
duktus ve inen torasik aorta ile komsuluk halindedir.

3. Anterior (sternokostal) yiiz: Siiperiorda atriyal ve inferiorda
ventrikiiler bolgelerden meydana gelmekte olup her iki bolge biiyiik
oranda, sirastyla sag atriyum ve sag ventrikiil tarafindan
olusturulmaktadir. Perikard, sternokostal kaslar, 3-6. kostal kartilajlar
ve interkostal kaslar ile komsuluk halindedir (Sekil — 3).



4. Inferior (diyafragmatik) yiiz: Biiyiik kismi sol ventrikiil ve kiigiik bir
kismi ise sag ventikiil tarafindan olusturulan, horizontal yerlesimli,
kalp apeksine dogru hafif anteroinferiora egimli, diyafram ile
komsuluklu yiizdiir.

5. Sol (pulmoner) yiiz: Solda posterosiiperiora dogru uzanan, agirlikla
sol ventrikiil ve daha kii¢iik oranda sol atriyum tarafindan olusturulan,
sol frenik sinir, perikardiyofrenik vaskiilerler, sol akciger ile
komsuluklu yiizdiir.

6. Sag (pulmoner) yiiz: Sag atriyum tarafindan olusturulan, sag frenik
sinir, perikardiyofrenik vaskiilerler ve sag akciger ile komsuluklu

ylizdiir.

Kalbin {ist sinirini biiyiik oranda sol atriyum olustururken sag sinirin1 sag
atriyum meydana getirmektedir. Akut marjin olarak da bilinen inferior sinir, biiyiik
oranda sag ventrikiil tarafindan olusturulurken apekse dogru sol ventrikiil de bu
siira katilmaktadir. Sol sinir, obtus marjin olarak da adlandirilmakta ve agirlikla sol

ventrikiil tarafindan olusturulurken siiperiorda sag apendiks de bu sinira istirak eder
(18).
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Sekil 3. Kalbin anterior yiiziinii gosteren ¢izim (Waschke J, Paulsen F. Sobotta Atlas
of Human Anatomy, 15th ed. Elsevier, Urban & Fischer.’dan alinmistir.).

2.2.3. Atriyum, Ventrikiil ve Kapaklar

Kalp; iki adet atryium, iki adet ventrikiil, atriyoventrikiiler kapaklar, aort ve

pulmoner kapaklara sahiptir.
Sag atriyum:

Kalbin sag smirini1 olusturur ve anterior yiizde yer alir. Siiperior ve inferior
vena kavalar ve koroner siniisten gelen kan sag atriyuma dokiiliir ve sag
atriyoventrikiiler orifis araciligi ile de sag ventrikiile ulasir. Crista terminalis atrii
dextri, sinoatrial nodu ihtiva eden, sag atriyum i¢ yiiziiniin posterolateralinde yer alan
ve atriyumu iki kisma ayiran ¢ikinti seklindeki miiskiiléz yapidir. Crista terminalis
atrii dextri posteriorunda, pektinat kaslar bulundurmayan, diizgiin yiizeyli ve her iki
vena kavanin a¢ildigi sinus venarum cavarum yer alir iken, anteriorunda pektinat

kaslardan olusan, atriyal apendiksi de i¢eren atriyum proper mevcuttur (Sekil — 4).



Interatrial septum, sol atriyumu sag atriyumdan ayirmakta ve ortasinda oval fossa ad1

verilen ¢okiintii izlenmektedir (19).

Arch of aorta

Superior vena cava ) )
P Right auricle

Limbus of fossa ovalis

Crista terminalis Right ventricle

Musculi pectinati

Fossa ovalis

Inferior vena cava

Valve of inferior vena cava
Opening of coronary sinus

Valve of coronary sinus

Sekil 4. Sag atriyumun internal gériinimii (19).

Sag ventrikiil:

Sag ventrikiil, kalbin anterior yiiziiniin biiyilik kismint meydana getirmektedir.
Sag atriyumdan aldig1 oksijence fakir kani, pulmoner trunkus araciligi ile akcigerlere
pompalar. Sag ventrikiil ¢ikis yolu, conus arteriosus isimli diizgiin ve piiriissiiz
yiizeyli yapindan meydana gelirken; sag ventrikiil “inflow” yolu, trabeculae carneae
cordis olarak adlandirilan, girintili ve ¢ikintili kas yapilardan olusmaktadir (Sekil —
5). Anterior, posterior ve septal papiller kaslar, chordae tendineae cordis isimli
tendon benzeri fibroz yapilar ile trikiispit kapagin, sistol esnasinda regiirjitasyonunu

Onler. Moderator band ise, interventrikiiler septumun inferior kesiminden baslayarak



anterior papiller kaslarin orijin diizeyine uzanan, kardiyak ileti sistemini tasiyan

Ozellesmis bir banttir (19).

Superior vena cava Arch of aorta

Pulmonary trunk

Left auricle

Anterior semilunar cusp Pulmonary
Right semilunar cusp valve
Left semilunar cusp

Right auricle

Right atrium

Conus arteriosus
Tricuspid Anteroneuse Septal papillary muscle
Valve Septal cusp
Posterior cusp
Septomarginal trabecula

Chordae tendineae

Anterior papillary muscle Posterior papillary muscle

Trabeculae carneae

Sekil 5. Sag ventrikiiliin internal gériiniimii (19).

Trikiispit ve pulmoner kapaklar:

Trikiispit kapak, sag atriyoventrikiiler kapak olarak da isimlendirilir.
Anterior, posterior ve septal olmak tizere ii¢ adet kapak¢iktan meydana gelmektedir.
Chordae tendineae cordis e baglanan papiller kaslar sayesinde, sistol esnasinda

regiirjitasyonu onler (18).

Pulmoner kapak, sag ventrikiil ¢ikis yolunda bulunmakta ve pulmoner
trunkusa agilmaktadir. Sol, sag ve anterior olmak iizere ii¢ adet semilunar
kapakgiktan meydana gelir. Sistol ardindan, pulmoner trunkusta bulunan kanin

regiirjitasyonunu 6nler (18).



Sol atriyum:

Kuboid sekilli, sag ve sol akcigerden siiperior ve inferior pulmoner venler
araciligi ile aldig1 oksijence zengin kani, sol atriyoventrikiiler orifis araciligi ile sol
ventrikiile ileten yapidir (Sekil — 6). Sag atriyum aksine Kkrista terminalis
bulundurmaz, kas yapilar1 sarmal sekilde organize olmustur. Sol atriyal apendiks,

sagdaki simetrigine gore daha uzun, ince ve kanca sekillidir (20).
Sol ventrikiil:

Sol atriyumdan aldig1 oksijence zengin kani, yiiksek basingl arteriyal
sistemik dolasima pompalayan, koni sekilli, 8 — 12 mm miyokardial duvar kalinligina
sahip yapidir. Sol atriyoventrikiiler orifisten gelen kan, apekse dogru yonlenir ve
sistol esnasinda mitral kapagin kapanmasi ile gii¢lii kontrasksiyon ile aortik orifisten
kalbi terk eder. Kas tabakasi, apeks diizeyinde daha kalin, derin ve belirgin iken
interventrikiiler septumun siiperior kesiminde, aortik orifise dogru daha incelir ve
diizgiin bir ylizey alanina sahip olur (Sekil — 6). Sag ventrikiilde yer alan papiller
kaslar ve chordae tendineae cordis, sol ventrikiilde de mevcuttur (21).
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Sekil 6. Sol atriyum ve sol ventrikiilii gosteren ¢izimler (Netter Frank H. D, 4 -
Thorax, Netter Atlas of Human Anatomy: Classic Regional Anatomy Approach

(Eighth Edition), Plate 242’dan alinmustir.).
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Mitral ve aortik kapaklar:

Mitral kapak, uzun yillar boyunca iki adet adet yaprak¢iga sahip oldugu
diisiintilerek “bikiispit kapak™ olarak adlandirilsa da, aslinda iki adet daha aksesuar
(komissiiral) yaprakc¢iga sahiptir. Major iki yaprakeik, aortik ve mural yaprakeik
olarak giincel literatiirde isimlendirilmektedir. Trikiispit kapakta oldugu gibi, aortik
ve mural yaprakg¢iklar da chordae tendineae araciligi ile sirasiyla anterolateral ve
posteromedial papiller kaslara tutunmaktadir. Mitral kapagin temel gorevi, sistol

esnasinda kanin sol atriuma regiirjitasyonunu dnlemektir (18).

Aortik kapak, li¢ adet yaprak¢iktan meydana gelir ve bu yaprakciklarin
sinlislerinden koken alan koroner damarlara gore sag semilunar, sol semilunar ve
posterior (non — koroner) semilunar kapaklar olarak adlandirilirlar. Diyastol

esnasinda, kanin aortadan sol ventirkiile regiirjitasyonunu dnler (22).

2.2.4. Kalbin lleti Sistemi

Sinoatriyal diiglim, atriyoventrikiiler diiglim, atriyoventrikiiler demet, sag ve
sol demet dallar1 ve bu dallarin olusturdugu subendokardiyal ve intramyokardial
Purkinje aglari; 6zellesmis kalp dokusundan meydana gelmektedir ve kalbin ileti

sistemini olusturmaktadir (23).

Sinoatriyal diiglim, sag atriyum duvarinda, atriyum proper ile siiperior vena
kava arasinda yer almaktadir. Kalbe ait ritim burada iretilir, sag ve sol atriyum
tizerindeki iletim sistemine ait 6zellesmis yolak ile atriyoventrikiiler diigiime ulagir.
Atriyoventrikiiler diigiim, muskiiler atriyoventrikiiler septumun atriyal kisminda yer
alir ve impuls burada yaklasik 40 ms bekleyerek atriyum kasilmasinin sonlanmasi
saglanir. Atriyoventrikiiler demet (His demeti), atriyoventrikiiler diiglimden aldig1
uyar1iy1, sag ve sol demetlere ayrildiktan sonra myokardial kasilmanin saglayicisi
terminal subendokardiyal ve intramyokardial Purkinje liflerine aktarir (Sekil — 7))
(23).
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Sekil 7. Kalbin ileti sistemini gosteren ¢izim (23).
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2.2.5. Koroner Arterler ve Kardiyak Venler
Koroner arterler:

Koroner siniislerden kdken alan sag ve sol koroner arterler, miyokardiyal
beslenmeyi saglayan arteriyal vaskiiler yapilardir (Sekil — 8). Sol ana koroner arter,
pulmoner trunkusun posteriorundan seyrederek iki ana dala ayrilir; sol ventrikiil
anterior yiizii ve interventrikiiler septum 6n 2/3’liikk kismini besleyen sol 6n inen arter
ya da “left anterior descending artery” (LAD), sol ventrikiil posterior ve lateral
duvarini besleyen sirkumfleks arterdir. Sag koroner arter ise sag atriyoventrikiiler
olukta ilerleyerek sag atriyum, sag ventrikiil, sinoatriyal ve atriyoventrikiiler
diigtimler, interventrikiiler septumun posteroinferior 1/3’liik kismini ve sol

ventrikiiliin posterior kismini besler (24).

Atrial branch
Left coronary artery

Sinu-atrial nodal branch Left auricle

of right coronary artery

Circumflex branch
of left coronary artery

Right coronary artery

Left marginal branch
of circumflex branch

Right atrium
Anterior interventricular
branch of left

Right ventricle coronary artery

Left ventricle

Diagonal branch of
anterior interventricular branch

Right marginal branch
of right coronary artery

Posterior interventricular
branch of right coronary artery

Sekil 8. Koroner arterleri gosteren ¢izim (19).
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Kardiyak venler:

Vena cordis magna, vena cordis media ve vena cordis parva, kardiyak
dolagimdan donen oksijence fakir kani, koroner siniis araciligi ile Sekil — 9’da

goriildigii gibi sag atriyuma ulastirmaktadir (19).

Great cardiac vein

Anterior veins
of right ventricle

Coronary sinus

Anterior interventricular vein

Small cardiac vein

A Rightmaminalvein Middle cardiac vein

Great cardiac vein

Posterior cardiac vein

) Small cardiac vein
Coronary sinus

Middle cardiac vein

B

Sekil 9. Kardiyak venoz yapilar gosteren ¢izim (19).
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2.3. KARACIGER ANATOMISI, HISTOLOJIiSi VE
FONKSiYONLARI

Karaciger, batin sag iist kadranda yer alan, sag hipokondriyak bolgeyi
tamamen doldurarak epigastrik ve sol hipokondriyak bolgelere de uzanan, Glisson
kapsiilii ile ortiilii, eriskin bir insanda viicut agirliginin yaklasik %3 iinii olusturan en
biiyiik solid organdir (25). Claude Couinaud tarafindan 1957’de karacigerin, vaskiiler
beslenmesi ve dolasimina gore 8 adet izole segmente ayrilabilecegi gosterilmis

(Sekil — 10) ve giiniimiizde bu sistem yaygin olarak kullanilmaktadir (26).

%
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|

________

Left lateral sector

Left portal fissure

Main portal fissure Left medial sector

|
Right lateral sector
Right portal fissure  Right medial sector

Sekil 10. Karacigerin segmental anatomisi (S. Standring, Gray's Anatomy, forty-first
ed. Elsevier, 2016, Fig. 67.4.dan alinmistr.).

Karaciger, kardiyak debinin yaklasik %25’ini almakta olup bu debinin
yaklagik 3/4°1 portal venoz sistemden, kalan 1/4°1i ise arteriyal sistem araciligi ile
saglanmaktadir. Colyak trunkustan orijin alan hepatik arter, karacigerin oksijence
zengin kan ile beslenmesini saglar iken, portal vendz sistem ise barsaklardan gelen
aminoasit, lipid ve karbonhidratlardan zengin ve dalaktan gelen hemoglobin yikim

tirlinlerine sahip kani karacigere ulagtirmaktadir (15).
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Karacigerin temel fonksiyonu, hepatosit ad1 verilen epitelyal parankimal

hiicreleri aracilig ile:

e Protein, karbonhidrat ve lipid metabolizmasini saglamak

e Metabolit ve toksinlerin konjugasyon ve eliminasyonunu
gerceklestirmek

e A, D, B12 vitaminleri ve ferritin depolama gorevini tistlenmek

e Safra sentez ve sekresyonunu saglamak

e Bilirubin ekskresyonu gerceklestirmek
maddeleri ile 6zetlenebilir (15).

Karacigerin temel yapisal fonksiyonel birimleri lobiil olarak adlandirilan
altigen sekilli prizmatik yapilardan meydana gelmektedir. Tarifli yapilarin ortasinda
santral ven, altigenin her bir kdsesinde ise portal triad olarak adlandirilan hepatik
arter, portal ven ve safra kanallarina ait dallar bulunmaktadir. Lobiilleri tek sira
halinde hepatositler doldurmakta ve aralarinda kan dolu sintizoidal bosluklari
icermektedirler. Siniizoidal bosluklar, kan damarlarinin aksine kesintili basal lamina
ile doselidir ve bu sayede kan ile hepatositler arasinda metabolik degisim kolayca
meydana gelir. Perisiniizoidal bosluklarda (Disse boslugu) endotelyal ve Kuppfer
hiicreleri yer almaktadir (Sekil — 11). Arteryal ve portal venoz sistemden gelen kan
santral vene dogru stiziiliirken, safra ise santralden portal triadda yer alan safra
kanalikiillerine dogru akmaktadir (11).

Central vein  Interlobular septum

B epaiic arte
bra?wh 4

Bile duct
branch

T Hepatic
portal vein
branch

Bile duct branch Hepatic artery  Hepatic portal vein Portal triad Bile ductules
branch branch

Sekil 11. Karaciger lobiil yapisinin sematik gosterimi (18).
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2.4. KALP YETERSIZLIiGi

Kalp yetersizligi (KY), herhangi bir yapisal ya da fonksiyonel nedene bagl
olarak ventikiiler dolusun bozuldugu ya da ventrikiildeki kanin ejeksiyonunun
azaldig1 durumlarda ortaya ¢ikan belirti ve bulgularla karakterize kompleks bir klinik

sendromdur (27).

2.4.1. Kalp Yetersizliginin Evrelendirilmesi

American Heart Association (AHA) / Amerikan College of Cardiology
(ACC)’nin evrelendirmesi, KY’de evre arttik¢ca sagkalimin azaldigin1 gostermektedir
(28). Evre A, koroner kalp hastalig1 ve hipertansiyon gibi hastaliklara sahip olmakla
birlikte kalpte heniiz islevsel ve yapisal bozuklugu olmayan, KY bulgu ve
belirtilerini tasimayan yiiksek riskli hastalar1 nitelemektedir. Evre B, KY bulgu ve
belirtilerini gostermeyen, fakat yapisal kalp hastaligi, artmis dolus basinglari, artmis
natritiretik peptid veya kardiyak troponin diizeyleri bulgularindan birine sahip
hastalar1 tanimlamaktadir. Evre C, KY bulgu ve belirtilerine hayatinin bir doneminde
sahip olmus ya da hala bu bulgu ve belirtilere sahip hasta grubunu tanimlamaktadir.
Evre D ise belirgin KY belirtilerine sahip, optimal medikal tedaviye ragmen giinliik
yasamui etkileyen durumlar ve tekrarlayan hospitalizasyon ile karakterize gruptur
(27).

New York Heart Association (NYHA) siniflamasi, evre C ve D olan KY
hastalarinin, belirti ve fonksiyonel kapasitelerine gore klinisyen tarafindan
gergeklestirilen siniflamasidir. Subjektif bir siniflama olmasina ragmen mortaliteyi
bagimsiz olarak predikte etmekte ve klinik yaklasimda hastanin hangi tedaviye
uygun oldugunu degerlendirmekte yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (29). Simf'I;
nefes darlig1, yorgunluk, ¢arpinti gibi belirtiler olmadan tiim fiziksel aktiviteleri
yerine getirebilir. Sinif 11, yokus ya da merdiven ¢ikmak gibi orta diizeyli fiziksel
aktivitelerde nefes darlig1, yorgunluk, ¢arpinti gibi belirtilerin ortaya ¢iktigi, hafif
giinliik fiziksel aktivitelerin ise rahatlikla yerine getirilebildigi gruptur. Sinif I,
dinlenme esnasinda rahat fakat diiz yolda yiiriimek gibi hafif giinliik fiziksel

aktiviterler sirasinda nefes darligi, yorgunluk, carpint1 gibi belirtilerin ortaya ¢iktigi
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hasta grubunu ifade etmektedir. Sinif IV ise nefes darligi, yorgunluk, ¢arpint1 gibi
belirtiler olmadan higbir giinliik aktiveteyi gergeklestiremeyen, dinlenme esnasinda

bile bahsedilen belirtiler ile karsilasilan gruptur (29).

2.4.2. Kalp Yetersizliginin Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore

Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), prognozu ve tedaviye yaniti
belirledigi i¢in, K'Y hastalarini siniflandirmada 6nemli bir yer tutar ve siklikla
kullanilmaktadir. AHA, ACC ve HFSA’nin (Heart Failure Society of America)
konsensus esliginde ortaya koydugu 2022 tarihli kilavuza gore (27); SVEF nin %40
ve altinda olan hastalar diisiik EF’li (ejeksiyon fraksiyonu) KY hastalar1 (HFrEF:
heart failure with reduced ejection fraction); SVEF nin %41 ile 49% araliginda
seyrettigi ve eslik eden spontan ya da provoke edilmis artmis sol ventrikiil dolus
basincina sahip hastalar 1limli diisiik EF’1i KY hastalar1 (HFmrEF: heart failure with
mildly reduced ejection fraction); SVEF nin %50 ve iizerinde oldugu fakat spontan
ya da provoke edilmis artmis sol ventrikiil dolus basincina sahip hastalar korunmus
EF’li KY hastalar1 (HFpEF: heart failure with preserved ejection fraction); daha dnce
%40 ve altinda EF’ye sahip olup takipte EF’si %40’1n iizerinde olan hastalar ise
diizelmis EF’li KY hastalar1 (HFimpEF: heart failure with improved ejection
fraction) olarak siniflandirilmaktadir (Tablo — 1).

Tablo 1. Kalp yetersizliginin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna gore
smiflandirilmast (27).

SVEF’ye gore KY tipi Kriter
Diisiik EF’li KY (HFrEF) SVEF < %40
Ilimh diistik EF’li KY SVEF %41 — %49 ve spontan ya da provoke
(HFmrEF) edilmis artmis sol ventrikiil dolus basinci

Korunmus EF’li KY (HFpEF) SVEF > %50 ve spontan ya da provoke edilmis
artmis sol ventrikiil dolus basinci

Diizelmis EF’li KY (HFimpEF) | Onceki SVEF < %40 olup takipte SVEF > %40

Kisaltmalar: SVEF, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; KY, kalp yetersizligi; EF, ejeksiyon
fraksiyonu.
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2.4.3. Kalp Yetersizliginin Epidemiyolojisi

Kalp yetersizliginin, 2019 yilindaki prevalansinin yaklagsik %1 ile %3 oldugu,
diinyada yaklasik 56,2 milyon kisinin KY’den etkilendigi tahmin edilmektedir ve
prevalansin 2010 ile 2019 arasinda %29 arttig1 hesaplanmaktadir (2). Ulkemizde
gerceklestirilen 2012 tarihli HAPPY c¢alismasina gore ise yaklasik 2 milyon insan
KY ile yasamaktadir (30).

2.4.4. Kalp Yetersizliginin Etiyolojisi

Kalp yetersizligi etiyolojisinde bir¢ok neden bulunmakla birlikte, iskemik
kalp hastalig1 (IKH) en yaygin sebeptir. Olgularin yaklasik 2/3’liik kismin1 olusturan
dort temel sebep ise; koroner arter hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
hipertansif kalp hastalig1 ve romatolojik kalp hastaliklaridir. Yiiksek gelir grubunda
olan iilkelerde IKH ve kronik obstriiktif akciger hastalig1 &n planda iken; diisiik gelir
grubunda olan iilkelerde hipertansif kalp hastaliklari, kardiyomyopatiler, romatolojik

kalp hastaliklar1 ve miyokarditler 6n plana ¢ikmaktadir (31).

e Iskemik kalp hastalig, agik ara KY nin en sik sebebidir. Iskemi
nedeniyle miyokarda giden kan akimi azalmakta ve EF’de diisiikliik
meydana gelmektedir. Geligsmekte olan iilkelerde, Bat1 tarzinda diyet
ve yasam sekli degisiklikleri, ayrica enfeksiydz nedenlerin daha iyi
yonetilmesi nedeniyle IKH nini KY etiyolojisindeki orani artmaktadir
(312).

e Hipertansiyon, IKH olmadig1 durumlarda bile KY’ye neden
olabilmektedir. Yiiksek kan basinci, mekanik strese neden olmakta,
artmis art yiikk ve nérohormonal degisiklikler, ventrikiiler kas
miktarini artirmaktadir. Tedavi edilen hipertansiyon olgularinda, KY
insidansinin azaldig1 bilinmektedir (32).

e Valviiler kalp hastaliklari, KY’ye neden olan 6nemli bir intrinsik kalp
hastalig1 grubudur. Cocuklar ve geng eriskinlerde romatolojik kalp

hastaliklarinin neden oldugu mitral ve aortik stenoz 6n planda iken,
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yas iliskili dejenerasyon genellikle aortik kapagi tutar ve tiim
popiilasyona bakildiginda en sik sebeptir (33).

Kardiyomiyopatiler; IKH, valviiler kalp hastaliklari, hipertansiyon ya
da konjenital kalp hastalig1 gibi altta yatan bir sebebi bulunmayan,
fonksiyon bozukluguna sahip genislemis ventrikiiller ile ortaya ¢ikan
heterojen bir hastalik grubudur. Hipertrofik, dilate, restriktif,
aritmojenik sag ventrikiiler ve sol ventrikiiler nonkompaksiyon
kardiyomiyopatileri sik goriilen alt tiplerdir. Genellikle altta yatan bir
genetik sebep bulunmaktadir ve ani kardiyak 6liimler a¢isindan
detayli alinmis aile Ooykiisii 6nem arz etmektedir. Sadece dilate
kardiyomiyopati etiyolojisinde tanimlanmis 50 nin iizerinde gen
mevcuttur (34).

Inflamatuar kardiyomiyopatiler, ventrikiiler yeniden sekillenme -
yapilanma (“remodelling”) ve kardiyak disfonksiyon ile karakterize
miyokarditlerdir. Viral enfeksiyonlar en sik neden olmakla birlikte
bakteriyel, fungal, protozoal enfeksiyonlar, ayrica toksinler, ilaclar ve
immiin - iliskili hastaliklar da etiyolojide yer almaktadir. Inflamatuar
kardiyomiyopatilere bagli KY’de prognoz, diger etiyolojilere gore
genelde daha kotidiir (35).

Infiltratif kardiyomiyopatiler; restriktif kardiyomiyopatiye sebep olan,
ventrikiiler sistolik fonksiyonun korundugu fakat diyastolik
disfonksiyon ile karakterize, sol ve sag ventrikiillerde restriktif dolum
paterninin izlendigi kardiyomiyopatilerdir. Artmis erken dolum ve
gecikmis ge¢ dolum ile yiiksek E/A oranina sahiptir. Kardiyak
amiloidoz, sarkoidoz ve hemokromatozis dnemli sebeplerindendir
(36).

Takatsubo kardiyomiyopatisi, peripartum kardiyomyopati, obezite,
tagikardi ve aritmitler, tirotoksikoz 6ne ¢ikan diger KY nedenleridir

(31).
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2.4.5 Kalp Yetersizliginin Tedavisi

Evre A KY’li hastalarda, riske neden olan hipertansiyon, diyabetes mellitus
gibi hastaliklar1 kontrol altina alinmasi tedavinin temelini olusturmaktadir. Evre B
hastalarda ise anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitori, beta blokerler gibi medikal
tedaviler 6n plandadir. Evre C hastalarda, multidisipliner yaklasim olduk¢a 6nem arz
etmekte, medikal tedaviye hastanin uygunluguna gore implante edilebilir
kardiyoverter defibrilator ya da kardiyak resonkronizasyon tedavisi gibi alet
tedavileri eklenebilmektedir. Evde D hastalarda, inotropik destek ve alet tedavilerine
ek olarak, sol ventrikiil destek cihazi ve ekstrakorporal membran oksijenizasyonu
gibi mekanik dolagim destek cihazlari ve bazi secilmis olgularda kalp

transplantasyonu uygulanmaktadir (31).

2.5. KONJESTIF HEPATOPATI

Konjestif hepatopati (KH), kardiyak disfonksiyonun neden oldugu santral
vendz basing (SVB) artisina sekonder gelisen, kronik ve pasif hepatik konjesyona
bagli karaciger hastaligini tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir (3). Sag KY’ye
neden olan cor pulmonale, trikiispit yetersizligi, mitral stenoz, kardiyomyopatiler
gibi her durum hepatik konjesyonu tetikleyebilmektedir. Ayrica; Fontan cerrahisi
sonrast elde olunan tek ventrikiiler fizyoloji, Ebstein anomalisi, atrial ve ventrikiiler
septal defekt gibi konjenital kalp hastaliklart da SVB artisina ve hepatik konjesyona
neden olmaktadir (37). Sag KY ’nin en sik nedeni ise, sol KY’ye sekonder olarak
meydana gelen voliim ve basing artigidir ve KH etiyolojisinde 6nemli bir yer

tutmaktadir (38).

Kardiyak disfonksiyonun neden oldugu SVB artisina sekonder, karacigerin
temel fonksiyonel birimi olan lobiillerin merkezinde (zon 3) yer alan santral venlerde
drenaj bozulmaktadir. Kapillerin aksine basal lamina bulundurmayan siniizoidal
bosluklara, santral venden geri akim olmakta ve SVB artisindaki siireklilik nedenli
zon 3’ten baslayarak gelisen perisiniizoidal 6dem, kanama ve tromboz meydana
gelmektedir. Sentrilobiiler perisiniizoidal iskemiyi hepatositlerde atrofi ve fibrozis

gelisimi takip eder. Sonug olarak, santral venler arasinda uzanan kopriilesen fibrozis
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meydana gelmektedir (Sekil — 12) ve bu patern KH i¢in karakteristik olup siroza

neden olan diger patolojilerden ayrigmasini saglar (39).

Sekil 12. Kronik ven6z konjesyona bagl karaciger parankiminde meydana gelen
histolojik degisim. Sematik olarak: A’da artmis SVB’ye sekonder genislemis santral
ven, sinuzoidal dilatasyon ve 6dem; B’de siniizoidal kanama (kirmizi renk) ve yagh
atrofi (sar1 noktalar); C’de periveniiler ve sentizonal subsiniizoidal fibrozis (beyaz
renk); D’de ise santralden santrale uzanan, kopriilesen fibrozis (beyaz bantlar) ve
parankimal yeniden yapilanma gosterilmistir. E’de ise, trikrom ile boyanmig
karaciger biyopsisine ait kesit, 151k mikroskobu altinda 10 kez biiyiitiilmiistiir ve
siniizoidal dilatasyon ve 6dem (kirmizi renk), santralden orijin alan subsiniizoidal
fibrozis (mavi boya) izlenmektedir (39).

Konjestif hepatopati, bir¢ok hastada uzun siire asemptomatik seyreder ve
karaciger fonksiyon testlerindeki hafif bozukluk bu stirecteki tek bulgu olarak
klinisyenin karsisina ¢ikabilir. Ortaya ¢ikabilecek semptomlar; konjesyona bagli
hepatomegali, sag iist kadranda agr1 ve dolgunluk, hepatik disfonksiyona bagl
sarilik, assit, erken doyma, anoreksi, safra akisinin bozulmasina bagli bulanti1 ve

kusma olarak 6rneklendirilebilir (7).

Laboratuvar testleri, semptomatolojide oldugu gibi KH hastalarinda normal
smirlar igerisinde seyredebilir ve karaciger hastaliinin tanisi ve evrelendirmesinde

belirgin bir 6nem tagimazlar. 3 mg/dL’yi asmayan, indirekt hakimiyetindeki
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hiperbilirubinemi en sik karsilagilan laboratuvar bulgusudur. Normal sinirin 2 ila 3
kat1 araliginda bulunan serum aminotrasferazlarindaki ilimli artis ve 1limlh
hipoalbiiminemi diger sik karsilasilan laboratuvar bozukluklardir. KH ilerledikce ve
agirlastikca bu ve benzeri testlerdeki bozukluklar daha asikar hale gelmektedir (4).
Assit gelisen hastalarda, serum B-tipi natritiretik peptid ve N-terminal Pro-B-tipi
natriliretik peptid diizeylerine bakilarak kardiyak assitin, sirotik assitten ayrimi

saglanabilmektedir (40).

Abdominal ultrasonografi, karaciger hastalig1 siiphesinde, ucuz ve kolay
ulagilabilirligi, iyonizan radyasyon kullanmamasi gibi nedenlerle goriintiilemenin ilk
basamagini olusturmaktadir. Karacigerde konjesyonun temel sebebi SVB’deki artis
olup ultrasonografik incelemede portal vendeki artmus fazisite, perihepatik assit,
safra kesesi duvarinda 6dem, periportal 6dem gibi durumlarla radyologun karsisina
¢ikmaktadir. KH hastalarinda, inferior vena kava ve hepatik venlerde izlenen
dilatasyon, karacigerdeki konjesyonun kardiyak kokenli olduguna isaret etmektedir.
Ultrasonografik incelemede ayrica hepatomegali, irregiiler ve nodiiler konturlar,
diffiiz parankimal kabalagma gibi bulgular da KH ve bu zeminde gelismis siroza

isaret edebilmekle birlikte tan1 koymak i¢in yeterli degildir (39,41).

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG), KH’de
meydana gelen diffiiz ve fokal parankimat6z degisiklikleri gostermekte oldukca
basarilidir. Mozaik kontrastlanma paterni en sik karsilasilan bulgu olup temel nedeni
hepatik siniizoidlerdeki dilatasyon ve konjesyonun, kontrast maddenin karaciger
parankimine ulagmasini geciktirmesidir. Ayn1 zamanda, KY’ye sekonder kontrast
maddenin hepatik venlere refliisii izlenmektedir. Ozellikle portal vendz fazda,
santralin korundugu periferal retikiiler bant benzeri zayif boyanma paterni, “nutmeg
liver” ad1 verilen goriinlime neden olmaktadir. Geg fazlarda ise kontrast madde
parankime dagilmakta ve daha homojen bir goriiniim ortaya ¢ikmaktadir (4,42).
Giincel galismalar, yiiksek “apparent diffusion coefficient” ve “intravoxel incoherent
motion” degerlerinin, KH hastalarinda fibrozis gelismeden 6nce, karacigerde
meydana gelen konjesyonu ortaya koymaktadir. Ayrica konjesyon ve fibrozis, T1 ve

T2 relaksasyon zamanlarinda degisikliklere neden olmaktadir (43,44).
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Konjestif hepatopatide temel tedavi, etiyolojide altta yatan kardiyak hastalig
yonetmeye dayanmaktadir. Glinlimiizde, medikal tedavi ve girisimsel — cerrahi
tekniklerdeki ilerleme nedeniyle KY hastalar1 daha uzun yasamakta ve bu durum
karaciger konjesyonu ve KH hastalarinin daha sik olarak klinisyen ve radyologlarin
karsisina ¢ikmasina neden olmaktadir. Prevalanstaki artisa ragmen hentiz KH
hastalarina spesifik bir tedavi yontemi 6nerilememistir. Hemodinamik optimizasyon,
erken donem KH’de faydali olmakla birlikte medikal tedaviye cevapsiz agir
olgularda uygunluga gore sol ventikiil destek cihazi implantasyonu, kalp
transplantasyonu ve kombine kalp karaciger transplantasyonu gibi tedaviler giindeme
gelmektedir (4).

2.6. KARDIiYAK MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (KMRG), klinik pratikte kullanim
siklig1 her gecen giin artan ve gelismeye devam eden oldukga onemli bir
goriintiileme yontemidir. Inceleme esnasinda hastanin iyonizan radyasyona maruz
kalmamasi, girisimsel islem gerektirmemesi, yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigiine
sahip olmasi, dinamik goriintiiler elde edilebilmesi, ¢cok sayida sekanstan hastaliga
uygun olanin secilebilmesi gibi bir¢ok avantaji, KMRG nin kardiyak goriintiilemede

on plana ¢ikmasini saglamaktadir (8).

Kalp bosluklarinin boyutlari, agirlikliklar: ve fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi; dogumsal kalp hastaliklarinin; sarkoidoz, amiloidoz, hipertrofik ve
diger kardiyomiyopatilarin; kardiyak kitlelerin; perikardiyal hastaliklarin tan1 ve
degerlendirilmesinde KMGR’ye bagvurulmaktadir. Miyokardiyal canlilik (viabilite),
fibrozis ve nekrozun; akim hesaplari ile stenoz, regiirjitasyon ve santlarin
degerlendirilebilmesi 6nemli kullanim endikasyonlarindandir (45). Son yillarda
popiilerligi gittik¢e artan, miyokardial karakterizasyonu ortaya koyan T1 ve T2
haritalama sekanslar1 ve ekstraselliiler hacim (ESH) hesabt da KMRG nin énemli

kullanim alanlarindan biri olmustur (46).
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2.6.1. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiilemede Planlar

Standart ortogonal planlar, diger sistemlerin goriintiilemesinde siklikla
kullanilmakta iken, KMRG’de kalbin kisa ve uzun aksina gore paralel ve ortogonal
spesifik planlar alinmasi gerekmektedir (Sekil — 13). KMRG ¢ekimi, “localizer” adi
verilen, EKG (elektrokardiyografi) tetiklemeli olmayan kararli durum serbest
presesyon (steady-state free precession, SSFP) sekanslari ile {i¢ standart ortogonal

planda baglar ve asil gériintiilenmek istenen planlarin nirengi noktalar1 elde olunur
(47,48).

Uzun aks, iki bosluk goriintii:

Apeksten baslayarak sol ventrikiil igerisinden gegen midventrikiiler
“localizer” ile elde edilir. Sol kalbin, 6zellikle anteroposterior ve siiperoinferior
anatomik detaylarinin gdsterilmesi ve mitral kapagin incelenmesi agisindan

degerlidir.
Uzun aks, dort bosluk goriintii:

Uzun aks, iki bosluk goriintiiniin elde olunmasinin ardindan, bu goriintii
tizerinden sol atriyum posterior duvari, mitral kapak ve sol ventikiil apeksi boyunca
uzanan hayali bir ¢izgi ile kalbin dort boslugu ve mitral ve trikiispit kapaklar1 da ayni
imajda ortaya koyan uzun aks, dort bosluk goriintiilere ulagilir. Ideal uzun aks, dort
bosluk goriintiiyii elde etmek icin, oblik transvers kisa aks planlardan oblik ac1 elde

olunmalidir.
Kisa aks, iki bosluk goriintii:

Ideal kisa aks plan, hem iki bosluk hem de dort bosluk sol ventrikiil uzun aks
goriintiilere dik olarak elde olunan plandir. Apeksten bazise kadar, gercek kesitsel
kalp bosluk goriintiilerinin elde olunmasini saglar. Sistolik miyokardial duvar
kalinliginin vizualizasyonu ve kantifikasyonunu; sag ve sol ventrikiil hacim, kiitle ve

EF o6l¢iimiinii saglayan temel plandir.
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Sekil 13. Kardiyak manyetik rezonans goriintiilemede planlar. KMRG elde edilirken
aksiyal (A) ve oblik sagittal (C) “localizer” kullanilarak ¢ekim baslar. Beyaz ¢izgiler,
elde edilmek istenen plani, oklar da elde edilen goriintiiyii (B, D, E) gostermektedir
(LA: sol atriyum, LV: sol ventrikiil, RA: sag atriyum, RV: sag ventrikiil, §: mitral
kapak) (48).

Uzun aks, ii¢ ve bes bosluk goriintiiler:

Mitral ve aortik kapaklarin goriintiilenmek istendigi durumlarda, uzun ve kisa
aks iki bosluk planlarin bir araya getirilmesiyle elde olunur. Cikan aorta, sol
ventrikiil ve sol atriumu gostedigi igin “li¢ bosluk™ ismi verilirken (Sekil — 14),

goriintiiye sag kalp bosluklar1 dahil edildiginde “bes bosluk™ adin1 alir.

4 Sekil 14. Kardiyak manyetik rezonans
goriintiilemede uzun aks, li¢ bosluk
goriintii elde edilmesi. Uzun aks, iki

| bosluk (A) ve kisa aks, iki bosluk (B)
goriintiilerin elde edilmesinin ardindan

uzun aks, ti¢ bosluk goriintliniin

olusturulmasi1 (LA: sol atriyum, LV: sol

. s ventrikiil, RV: sag ventrikiil, §: mitral
/7 kapak, *: aortik kapak) (48).
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2.6.2. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintillemede Sekanslar

Kardiyak MRG’de sekanslar, temel olarak iki ana baglik altinda incelenebilir.
[k grup morfoloji, fonksiyon ve akim degerlendirilmesini saglarken ikinci grup doku

karakterizasyonunu incelemek amaciyla elde edilir (48).

2.6.2.1. Morfoloji, fonksiyon ve akim degerlendirilmesi:

Kalbin morfoloji, fonksiyon ve akim parametrelerinin degerlendirilmesini
saglayan sekanslar, siyah kan ve beyaz kan sekanslar1 olarak iki baslik altinda

incelenebilir.
2.6.2.1.1. Siyah kan sekanslart:

Siyah kan sekanslari, liimen igerisindeki kandan gelen sinyalin, “inversion
recovery” (IR) teknigi ile baskilandigi, kalbin morfolojisinin degerlendirildigi
KMRG sekanslaridir (Sekil — 15). IR tekniginde iki adet 180 derecelik radyofrekans
(RF) pulsu kullanilir. Ilk RF pulsu génderilerek kesit alanindaki kan ve dokular
invert pozisyona geger. Sistol ardindan ikinci RF pulsu gonderilerek kesit alaninda
bulunmaya devam eden dokular re-invert duruma gegerken, kesite yeni giren kan ise
invert olarak sinyalsiz halde kalir. Boylelikle kandan goriintii alinamaz ve siyah kan
sekansi elde edilmis olur. Ideal siyah kan sekansi icin kalp hizina gore ayarlama

yapilmalidir (49).

Konvansiyonel spin eko sekanslari, sirastyla 90 derecelik eksitasyon ve 180
derecelik refokus RF pulslarinin uygulanmasi ardindan tek spin eko sinyalinin elde
edilmesiyle olusmaktadir. Hizli spin eko sekanslari ile uyarici 90 derecelik RF pulu
ardindan uygulanan ¢ok sayida 180 derecelik RF pulslarinin gonderilmesi ve
multiple ekolarin elde edilmesiyle karakterizedir. Her eko, k-uzayinda yeni bir satir
doldurur. Her uyarilma ardindan elde edilen eko sayisi, “echo train length” ya da

turbo faktorii olarak adlandirilir (47,48).
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Sekil 15. Kisa aks, iki bosluk, cift “inversion recovery” siyah kan hizli spin eko
sekansina ait goriintii. Hem sag ventrikiil (RV), hem de sol ventrikiil (LV) limeninde
bulunan kan tamamen sinyalsiz olup miyokardiyum (*) kolaylikla ayirt edilmektedir.
Ayrica epikardiyal yag (§) da vizualize edilmektedir (48).

2.6.2.1.2. Beyaz kan sekanslari:

Sine KMRG,; dengeli kararli durum serbest presesyon (“balanced steady-state
free precession”, bSSFP) gradient eko ile retrospektif EKG tetiklemeli, kardiyak
siklus boyunca devam eden kalp hareketlerinin kisa videolar halinde kaydedilmesi ile
elde olunan; kardiyak fonksiyon ve duvar hareketlerinin degerlendirildigi, ventrikiiler
fonksiyonlarin kantifiye edilebildigi, kanin yiiksek sinyalli (beyaz) goriindiigi
sekanslardir (Sekil — 16). Sine goriintiileme, yiiksek dogruluk ve tekrarlanabilirligi
ile biventrikiiler sistolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde altin standart konuma
gelmistir. Dengeli kararli durum serbest presesyonda, diger gradient eko sekanslarina
gore kisa siirede daha fazla goriintii elde edilmekte ve kan ile miyokardiyum
arasindaki yliksek doku kontrasti saglanmaktadir. Kardiyak siklus boyunca, ortamda

kalan transvers ve longituidinal manyetizasyon, bir pulstan digerine aktarilarak kan
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parlak, miyokard baskilanmig hale gelir ve ayrica yiiksek sinyal giiriiltii oran1 elde

edilir (49,50).

Sekil 16. Sine goriintiilerde ventrikiiler ve miyokardiyal hacmin degerlendirilmesi.
Diyastol sonu (A) ve sistol sonu (B) goriintiilerde, yesil ve kirmizi ¢izgiler sirasiyla
sol ventrikiil epikardiyal ve endokardiyal sinirlari belirtirken, sar1 ¢izgi ise sag
ventrikiil endokardiyal sinirin1 géstermektedir (48).

2.6.2.1.3. Akim goriintiileme:

Konvansiyonel faz kontrast sine KMRG, kardiyak EKG tetiklemeli sine
MRG’ye benzer sekilde elde edilmekle birlikte, faz imajlar ¢ekime eklenerek akim
hizlar1 kantitatif olarak ol¢iilebilmektedir. Faz imajlar, bipolar hiz kodlayic1
gradientler araciligi ile elde edilir. Kan akiminin neden oldugu faz sifti, gradient
yoniinde kan akim hizi ile orantili olarak degismekte ve kantifiye edilmesine olanak
saglamaktadir. Faz kontrast imajlarda, sabit dokular ara sinyal intensitesinde
izlenirken, kan akiminin oldugu bdolgeler ise akimin yoniine bagli olarak beyaz ya da
siyah sinyal intensitesinde kodlanirlar. Kardiyak kapaklar ve biiyiik damarlardaki kan
akimi bu tetkik ile kantifiye edilmektedir. Kardiyak output, kapak regiirjitasyonlari,
valviiler ve vaskiiler stenozlar, pulmoner ve sistemik kan akim oranlar1 baslica

kullanim amaglaridir (48,51).
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2.6.2.2. Doku karakterizasyonu:

Geg kontrast goriintiileme (“late gadolinium enhancement” — LGE) sekanslar1
ve miyokardiyal parametrik haritalama (T1 ve T2 haritalama) teknikleri, KMRG’de

doku karakterizasyonunun degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

2.6.2.2.1. Geg kontrast goriintiileme:

Geg kontrast goriintiileme, yaklasik 20 y1l 6nce KMRG’de kullanilmaya
baslanmis ve kardiyak goriintiileme agisindan 6nemli bir doniim noktasi olmustur.
Paramanyetik bir ajan olan gadolinium, intravenoz yolla enjekte edilmesinin
ardindan dokular arasindaki interstisyel alana dagilmakta ve 10 ila 20 dakika
ardindan da bu alandan yikanmaktadir. Miyokard enfarktiisiiniin neden oldugu hiicre
hasar1 ve genislemis interstisyel alanin izlendigi fibrozis ve inflamasyon gibi
patolojilerde ise myokardiyal yap1 bozulmakta ve kontrast maddenin yikanmasi
gecikmektedir. Miyokardiyal patolojinin neden oldugu gecikmis yikanma, kontrast
madde enjeksiyonunun yaklasik 10 — 15 dakika ardindan elde olunan T1 agirlikli
sekanslarda, paramanyetik ajan olan gadoliniumun longitudinal T1 relaksasyon

zamanini kisaltmasi nedeniyle hiperintens olarak izlenir (48,52).

Geg kontrast goriintiileme, 180 derecelik selektif olmayan RF pre-pulsunun
gonderilmesi ardindan normal miyokardin sinyalsiz hale geldigi inversiyon zamani
boyunca beklenildigi, ardindan T1 agirlikli hizli gradient eko sekanslarla goriintiiniin
elde edildigi yontemdir (Sekil — 17). Normal miyokard sinyalsiz ya da siyah
goriiniirken, patolojik miyokard parlak olarak izlenmektedir. Operator tarafindan
dogru inversiyon zamaninin se¢ilmesi, elde edilecek goriintiiniin kalitesini belirleyen
temel parametredir. Normal miyokardin inversiyon zamani yaklasik 250 ms olmakla
birlikte hastadan hastaya degisiklik gosterebilmektedir ve bu durum KMRG ¢ekim

slirelerinde uzamaya neden olabilmektedir (53).
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Sekil 17. Geg kontrast goriintiillemede, miyokardiyal sinyallerin olusumunu sematize
eden ¢izim. Normal ve enfarkt gecirmis miyokardiyumda, longuitudinal
manyetizasyon (Mz), selektif olmayan RF pre-pulsu ardindan elde edilmektedir. Pre-
pulsun gonderilip yeterli inversiyon zamani (TT) kadar bekleme ardindan normal
miyokardiyum hipointens izlenirken hasarli miyokardiyumdan gelen sinyal parlak
olarak kaydedilecektir (53).

Faz-duyarl inversiyon diizelme (“phase-sensitive inversion recovery” —
PSIR), gorece yeni gelistirilen ve normal miyokardiyumu cesitli inversiyon
zamanlarinda siirekli baskilayarak ¢ekim siiresinin uzamasinin dniine gegen yontem
olarak ortaya ¢ikmistir. Yontem kullanilmaya baslandiginda, bir nefes tutma boyunca
tek kesit iki boyutlu gec kontrast goriintii elde olunmaktaydi fakat paralel
goriintiilemenin gelismesi ile birlikte, bir nefes tutma boyunca birden ¢ok kesit ge¢
kontrastl1 goriintii glincel pratik uygulamada elde edilebilmektedir. Nefes tutamayan
hastalarda ise solunum navigasyonlu {i¢ boyutlu ge¢ kontrastli gériintiileme yontemi
kullanilmakta ve kalp yaklasik 5 dakikalik siirede tamamen goriintiilenebilmektedir
(52,53).

Geg kontrast goriintiileme, myokardiyal skar dokusunun gosterilmesinde
klinik pratik uygulamanin vazgegilmez bir parcasi haline gelmistir. Iskemik
miyokardiyopatiler tipik olarak subendokardiyal kontrastlanir iken, miyokarditler

subepikardiyal ya da “midwall” kontrastlanmaktadir (54). Hipertrofik
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kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventikiiler displazi, amiloidoz, sarkoidoz gibi
iskemik olmayan kardiyomiyopatiler de kendilerine has kontrastlanma paternlerine
sahiptirler (Sekil — 18).
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Sekil 18. Cesitli kardiyomiyopatilerde izlenen ge¢ kontrastlanma paternleri. Ilk
stitunda, iskemik kardiyomiyopatide izlenen tipik subendokardiyal kontrastlanma
paterni mevcuttur. Diger karelerde, iskemik olmayan kardiyomiyopatilerdeki ¢esitli
gec kontrastlanma paternleri gosterilmistir (HCM: hipertorfik kardiyomiyopati,
ARVD: aritmojenik sag ventrikiiler displazi, DCM: dilate kardiyomiyopati) (53).

Geg kontrast goriintiileme, miyokardiyal patolojilerinin tanisinin yaninda,
kontrast tutulumunun yayginliginin degerlendirimesini saglayarak prognoz hakkinda
da bilgi vermektedir. Hem iskemik, hem de iskemik olmayan kardiyomiyopatilerde,
enfarkt ve fibrozisin yayginlig1 ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak dliimler ile
ilintilidir. Ayrica, miyokardiyal canlilig1 degerlendirerek revaskiilarizasyon kararinda
rol almas1 ve defibrilatér implantasyonu gibi elektrofizyolojik girisimsel islemleri

yonlendirmesi de diger kullanim alanlarindandir (48).
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2.2.6.2.2. Miyokardiyal parametrik haritalama:
T1 haritalama teknigi ve endikasyonlart:

Miyokardiyal dokudaki manyetize edilmis hidrojen atomonun T1 relaksasyon
zamaninin belirlenmesi, KMRG nin vazgegilmez bir parcas1 haline gelen T1
haritalama tekniginin ortaya ¢ikmasini saglamistir. Miyokardi etkileyen cesitli
patolojik durumlar, piksel diizeyinde kodlanan ve kantifikasyona olanak saglayan
renkli haritalar ile degerlendirilmektedir. T1 haritalama teknigi, glinlimiizde doku
karaterizasyonu acisindan, gec kontrastli goriintiileme ile birlikte KMRG’nin

ayrilmaz bir pargasi haline gelmistir (9,55).

T1 haritalama, RF pulsu tarafindan uyarilan hidrojen atomonun, tekrar denge
durumuna donmesi i¢in gecen siireyi ifade eden longitudinal relaksasyon zamaninin
kaydedilmesi prensibine dayanir. Look ve Locker, manyetizasyon inversiyonu
ardindan T1 relaksasyon zamanlarinin basarili bir sekilde 6l¢iilmesini saglayan
yontemi 1970 yilinda ortaya koymusladir (56). Zaman igerisinde bu method
gelistirilerek “The Modified Look-Locker Inversion Recovery” (MOLLI) ad1 verilen
ve giinliik pratikte haritalama igin siklikla kullanilan teknik elde edilmistir. Klasik
MOLLI tekniginde, tek nefes tutmada 17 adet kalp atim1 ile T1 zamanlarinin basarili
bir sekilde dlgiilmesi saglanmaktadir. Glinliik pratikte ise olduke¢a sik kullanilan,
nefes tutma siiresini kisaltmak ve kalp atim hizindaki degisikliklerden daha az
etkilenmek i¢in MOLLI varyantlarindan biri olan ve Sekil — 19°da gosterilen 5(3)3
teknigi ile T1 haritalama goriintiileri elde olunmaktadir (57). “The Shortened
MOLLI” (ShAMOLLI) ise tek nefes tutmada 9 adet kalp vurusu ile goriintiiniin elde
edildigi inversiyon geri kazanimina dayali tekniklerinden biridir (58). “Saturation
recovery single-shot acquisition” (SASHA) ve “saturation pulse prepared heart-rate-
independent inversion recovery” (SAPPHIRE) ise diger puls sekanslari olup yine
giinliik pratikte kullanilmaktadir (59,60).
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Sekil 19. “The Modified Look-Locker Inversion Recovery” teknigi ile T1 haritalama
goriintiisiiniin elde edilmesi. 180 derecelik RF pulsu uygulanmasinin ardindan 5 kalp
vurusu boyunca her diyastol esnasinda 5 ardigik goriintii elde edilir ve takip eden 3
kalp vurusu boyunca beklenir. Ardindan yeni bir RF pulsu gonderilir ve 3 kalp
vurusu boyunca, her diyastolde 3 ardisik goriintii elde edilir. Sonug olarak bu
MOLLI teknigi, 5(3)3 olarak adlandirlir. Elde edilen goriintiiler, artan TI
zamanlarina gore siralanir ve T1 geri kazanim egrisine gore her piksele ait sinyal
intensitesi sag altta sematize edilen harita tizerinde kodlanir (55).

Her T1 haritalama metodu, kendi 6l¢iim 6zellikleri sahip olup normal
degerler de yontemler arasinda farkililik gostermektedir. T1 degerleri; yukarida
ornekleri verilen elde edilme teknikleri ve o tekniklerin parameterlerine ve yazilim
ozelliklerine, KMRG cihazinin manyetik kuvveti ve gradiyentleri gibi donanimsal
ozelliklerine ve hastanin yasi, cinsiyeti, viicut sicaklig1 gibi fizyolojik faktorlere bagl
olarak farklilik gostermektedir. Bu nedenlerle, her hastane ve cihazin, saglikli bir
grup goniilli ile kendi goriintiileme parametrelerine gére normal T1 haritalama

degerlerini hesaplamalar1 6nerilmektedir (61).
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Nativ T1 haritalama, kontrast madde ya da stres ajan uygulamadan 6nce
goriintiinlin elde edilmesini ifade eder. Kontrast madde kullanilmadan doku
karakterizasyonunun gosterilebilmesi, temel avantajidir. Intra ve ekstraselliiler
alandan gelen sinyal kaydedilerek haritalar olusturulur. Her doku, kendine has
normal T1 zamanina sahip olmakla birlikte bu normal araligin disina ¢ikilmasi
fizyolojide degisiklik veya patoloji anlamina gelmektedir. Miyokardiyum {i¢ ayr1
birlesenden meydana gelmektedir. Miyosit, fibroblast, endotel ve diiz kas
hiicrelerinden olusan intraselliiler alan; kani1 igeren intravaskiiler alan ve miyokard
boyunca bu iki alan1 dolduran interstisyel alan. Normal miyokarda ait nativ T1
zamanlar1 genellikle dar bir aralikta seyretmektedir. Nativ T1 zamanlarindaki artis,
dokuda serbest su birikmesine baglidir. Akut miyokardiyal inflmasyon ve 6dem ya
da interstisyel alanda genislemeye ve su tutulmasina neden olan kronik fibrozis ve
inflamasyon, T1 degerlerindeki artisin ana nedenleridir. Miyokardiyumda demir ve

yag birikimi ise T1 degerlerinde diismeye neden olmaktadir (57,61).

Normal miyokardiyal segmentlere ve heniiz normal duvar kalinligina sahip
dilate kardiyomiyopati ve hipertrofik kardiyomiyopatilerde, ge¢ kontrastl
goriintiilerde anormallikler heniiz vizualize edilemezken, nativ T1 haritalamada
artmis degerler ortaya ¢ikmaktadir (46). Ayrica, nativ T1 haritalama, miyokarddaki
demir birikimine de T2* relaksometreye gore daha hasssastir (62). Bu gibi 6rnekler,
T1 haritalama tekniklerinin ge¢ kontrastl ve sine goriintiileme gibi konvansiyonel
sekanslarina eklenmesinin, kardiyak hastaliklar1 degerlendirmede KMRG’nin basar1

ve yetkinligini artirmaktadir (61).

Post-kontrast T1 haritalama ve ekstraselliiler hacim (ESH) (“Extracellular
Volume” — ECV) hesabi, kontrast madde verilmesinin ardindan elde edilen
goriintiiler ve hesaplamalar ile elde olunur. ESH, interstisyel alandaki degisiklikleri,
kan ve miyokarda ait pre- ve post-kontrast T1 degerlerini kullanarak oransal olarak
yansitmaktadir (Sekil — 20). Pre- ve post-kontrast T1 haritalamada, T1 relaksasyon
zamanindaki 1/T1 cinsinden degisim orani, kandaki hematokritin bilinerek plazmaya
ait (1 - Hematokrit) T1 zamaninin referans olarak elde edilmesinin ve bu referansa
gore miyokarddaki T1 degigsimlerinin ortaya konulmasi ile hesaplanir. Kan ve

miyokarddaki 1/T1 degisimini sirastyla AR1p and ARut seklinde ifade edersek:
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Sekil 20. Pre- ve post-kontrast T1 haritalama tekniginde, miyokardiyal patolojiye
bagli olarak miyokard ve kandaki T1 degerlerindeki degisimi gosteren ¢izim. T1
haritalama, myokardiyal dokudaki yap1 ve kompozisyon degisikliklerine olduk¢a
hassastir. Sol alt kosede gosterildigi gibi, 6dem ve interstisyel fibrozis durumlarinda
artan s1v1 hacmine bagl olarak T1 degerleri uzar. Eger T1 haritalama, kontrast 6ncesi
ve sonrasi elde edilirse, miyokardiyumdaki 1/T1 degerlerindeki degisiklik, kandaki
1/T1°deki degisiklik ile oranlanilarak miyokardiyal partisyon katsayisi, ekstraselliiler
kontrast ajan olan gadolinium i¢in elde edilir. 1/T1 degerleri, T1 degerlerine gore
kontrast madde konsantrasyonu ile daha orantili degisim gdéstermektedir. Partisyon
katsayisi, bu grafikte elde edilen 1/T1 degerlerinin egimidir. Egim, interstisyel
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fibroziste daha belirgin artmaktadir. Odem durumunda ise egimde biiyiik degisiklik
izlenmez, bu nedenle nativ T1 haritalama 6dem durumunda daha degerlidir (55).

Normal ESH degerinin, saglikli popiilasyonda, 1,5 Tesla giiciindeki MRG ile
yapilan degerlendirilmesinde, 25,3 = 3,5% araliginda oldugu hesaplanmistir (63).
ESH degeri, fizyolojik bir parametre olup T1 degerlerinin yukarida belirtilen islemler
ardindan oranlanmasi ile elde edilir. Bu nedenle, farkli cihazlarda, manyetik alan
kuvvetlerinde ve tekniklerde, nativ ve post-kontrast T1 degerlerine gére daha
tekrarlanabilir ve tutarli sonuglar elde edilmesini saglamaktadir. Ayrica, izole post-
kontrast T1 haritalamaya gore, interstisyel alanda biriken kollajen miktarini,
histolojik 6l¢iimlerle mukayese edildiginde, daha tutarl sekilde ortaya koydugu
gosterilmistir (64).

T1 haritalama ve ESH hesabu, ¢esitli kardiyak patolojilerde etiyolojiyi ayirt
etmek ve hastaligin degerlendirilmesinde siklikla kullanilmaktadir (9,57). Akut
g0gls agrisina neden olan akut koroner sendrom, miyokardit ve Takotsubo
kardiyomyopatisi gibi durumlarda hem ayiric1 tanida hem de akut — kronik déonem

ayrimini yapmada oldukga basarilidir.

Akut miyokarditte altin standart tan1 yontemi endomiyokardiyal biyopsi
olmakla birlikte hem girisimsel islem gerektirmesi hem de biyopsi yapilsa bile
siklikla yanlis 6rneklemenin elde olunmasi, diagnostik giivenirligi belirgin
azaltmaktadir. 2018 yilinda giincelllenen Lake Louise kriterlerine gore KMGR’de T1
agirlikli goriintiilemede artmig nativ T1, ESH degerleri ya da patolojik ge¢ kontrast
tutulumu kriterlerinden en az biri; T2 agirlikli goriintiilemede ise haritalamada artmis
nativ T2 degeri ya da bolgesel / total artmis T2 sinyal intensitesi bulgularindan en az
birinin pozitif oldugu durumlarda akut miyokardial inflamasyon kuvvetle
muhtemeldir (65).

Takatsubo ya da stres kardiyomyopatisi, sol ventrikiil apikal segmentinin geri
dontislii akinetik balonlagmasi ile karakterizedir. Bu segmentte erken kontrastli
goriintiilemede perfiizyon defekti ya da gec kontrastli goriintiilemede skar dokusu,
myokardit ya da enfarklarin aksine izlenmez. T2 agirlikli “short-tau inversion
recovery” sekansinda 6dem goriilmektedir. T1 haritalama ise tek nefes tutmada elde

edilebilir olmasi ve kantitatif olarak degerlendirilebilmesi sayesinde 6demli
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miyokard dokusunu, normal miyokarddan ayirt edebilmesi agisindan oldukga
degerlidir (66).

Akut miyokard enfakrtiisiinde iskemi selliiler 6dem gelismesine neden olur.
Nativ T1 haritalama, yliksek sensitivite ve spesifite ile bu degisiklikleri segmental
olarak gdstermektedir. Genellikle akut enfarktlarda T1 degerleri, kronik enfarktlara
gore daha yiiksek seyretmekle birlikte kesin bir “cut-off” degeri belirlemek pek
miimkiin degildir. T1 degerinin normal miyokarddan enfarkt koruna dogru gidildikg¢e
artmasi, peri-enfark ya da risk altindaki myokardiyal alan1 belirlemek agisindan da
degerlidir (67). Nativ T1 ve ESH degerleri, genelde diger miyokardiyal hastaliklara
gore akut enfarkt durumlarinda, hiicre membran biitiinliigiiniin bozulmasina baglh
olarak daha yiiksek seyretmektedir. Kronik enfark alanlarinda, nekrotik ve 6demat6z
degisikliklerin yerini fibrozis almaktadir. ESH, bu bolgelerde %51 + 8 gibi yliksek
degerlere ulagsmakla birlikte akut enfarkta gore bir miktar daha diistiktiir (68). Ayrica,
kronik enfarkt zemininde lipomatdz metaplazi gelisebilmektedir ve 1,5 Tesla

KMRG’de 230 — 350 ms gibi belirgin diisiik nativ T1 degelerine sahiptir (69).

Diffiiz fibrozis ile seyreden hipertrofik kardiyomiyopati, dilate
kardiyomiyopati ve KY de T1 haritalama ve ESH hesabinin siklikla kullanildig:
patolojilerdir (57).

Hipertrofik kardiyomiyopati, sarkomerlere ait genlerdeki otozomal dominant
mutasyonlara bagli ortaya ¢ikan, miyositlerdeki dizilim bozuklugu, fibrozis ve
ventrikiiler hipertrofi ile karakterize hastaliktir (70). Geg kontrastlanma, genelde sag
ventrikiiliin insersiyo noktalarindaki hipokontraktil, hipertrofiye segmentlerde
gozlenebilmekle birlikte aslinda daha diffiiz ve yaygin olan fibrozis cogunlukla
vizualize edilemez (71). Artmis nativ T1 degerleri, genelde hastaligin ciddiyeti ile
ilintilidir. Geg¢ kontrastlanmanin izlenmedigi alanlarda, azalmis post-kontrast T1
degerleri, diffliz interstisyel fibrozise isaret etmektedir (72). ESH hesabi, hipertrofik
kardiyomyopatiyi, atletlerde goriilen myokardiyal kalinlagsmadan ayirt etmekte
faydalidir. Hipertorfik kardiyomiyopati hastalarinda, fibrozise bagli ESH degeri
artarken, atletlerde selliiler hipertrofiye bagli saglikli miyokardda ESH degerleri

normal aralikta seyreder (73).
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Dilate kardiyomiyopati, bir ya da her iki ventrikiilde dilatasyonun izlendigi,
sistolik fonksiyonlarin azaldig: ve altta yatan belirgin bir nedenin saptanmadigi
kardiyomiyopatilerdir (74). KMRG’de “mid-wall” ge¢ kontrastlanma paterni
izlenmekle birlikte her zaman vizualize etmek miimkiin degildir. Artmis nativ T1
degerleri, azalmis duvar kalinlig1 ile korelasyon gostermektedir. ESH degerleri
artmis olarak hesaplanir ve miyokardial kollajen birikimi ile orantilidir. Ayrica ESH
degerleri, tedavi cevabi ve risk degerlendirilmesinde girisimsel olmayan bir belirteg

olarak kullanilmaktadir (75).

Kalp yetersizligi, bir¢ok kardiyomiyopati ve kalp hastalig1 i¢in son durak
olarak nitelendirilebilir. Etiyolojiden bagimsiz olarak ortaya ¢ikan miyokardiyal
fibrozis, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya ve KY’ye neden
olmaktadir. Diffiiz seyreden kollajen birikimi, genelde ge¢ kontrastli goriintiillemede
vizualize edilemez. EF’nin bozuldugu ya da korundugu K hastalarinda, aslinda
mortalite ve morbidite oranlar1 benzerdir (76). Her iki KY grubunda, saglikli
poplilasyona gore artmig ESH degerlerine sahip olundugunu gdsteren ¢aligmalar

mevcuttur (77,78).

Sistemik hastaliklarin kardiyak tutulumlar1 da T1 haritalama ve ESH
hesabinin kullanildigi patolojilerdir. Bu hastaliklarin belki de en tipik 6rnegi
kardiyak amiloidozdur. Kardiyak amilodoz, interstisyel alanda amiloid proteininin
birikmesi ile karakterizedir. Ge¢ kontrastli goriintiilemede, yamasal ya da
subendokardiyal kontrast madde tutulumu izlenmekle birlikte diffiiz fibrozise bagl
yaygin ve homojen kontrast madde tutulumunun mevcut oldugu durumlarda yaniltici
goriintiiler elde olunabilmektedir. T1 haritalama, ortaya koydugu kantitif
degerlendirme olanag ile ekstraselliiler alandaki ekspansiyonu gdstermektedir.
Ayrica, nativ T1 haritalama, siklikla bobrek yetmezliginin izlendigi amilodioz
vakalarinda kontrast madde kullanima gerek kalmadan interstisyel alandaki patolojik

birikimi gosterebilmektedir (79).

Anderson-Fabry hastaligi, intraselliiler lipid birikimi ile karakterize, alfa-
galaktosidaz A enzim eksikligine bagl olarak gelisen lizozomal bir depo hastaligidir.
Kalpte konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi, aritmiler ve KY ile prezente olur. Diisiik

native T1 degerleri, heniiz asemptomatik donemde olan hastada miyokardiyal
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glikosfingolipid birikimini géstermektedir. Nativ T1 degerlerinin aksine, patolojinin
hiicre igerisinde lokalize olmasi nedeniyle ESH hesaplamasi, saglikli grup ile

farklilik gostermemektedir (80).

Talasemi major gibi tekrarlayan kan transfiizyonlar1 ve herediter
hemokromatozis ile takipli hastalarda, kalpte demir birikimi meydana gelmekte ve
selasyon tedavisinin uygulanmadigi hastalarda prognozun kotii oldugu bilinmektedir.
Ferromanyetik bir element olan demir, KMRG’de miyokarda ait T1, T2 ve T2*
sinyallerinde kisalmaya neden olmaktadir. T2* haritalama, girisimsel olmayan
yontemler arasinda kalpte demir birikimini gdstermesi acisindan altin standart olsa
da T1 haritalama, daha erken donemde birikime bagl patolojik sinyal degisikliklerini
ortaya koyabilmektedir. Fakat T1 haritalamanin birgok interstisyel miyokardiyal
hastalikta artmis degerler ile prezente olmasi demir birikiminin gézden kagmasina
neden olabilmekte, demir birikiminin degerlendirilmesi i¢in T2* haritalamanin 6n

planda yer almasini saglamaktadir (81).

T1 haritalama ve ESH hesabi, goriildiigii ve Tablo — 2°de 6zetlendigi gibi pek
cok kardiyak patolojinin tanisi, degerlendirilmesi ve takibinde kullanilmakta ve
Klinik pratikteki yayginligi her gegen giin artmaktadir (82). Heniiz merkez ve MRG
aletleri arasi standardizasyon saglanamasa da, baz1 kardiyomyopatilere ait degerler
ortiiserek spesifik degerlendirmeyi ortaya koyamasa da yayimlanan ve devam eden
caligsmalar giin gegtikce bu alandaki soru isaretlerini azaltmakta ve bu tekniklerin

konvansiyonel goriintiilemenin bir pargasi olmasini saglamaktadir (55,57).
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Tablo 2. Cesitli miyokardiyal patolojilerde T1 haritalama ve ekstraselliiler hacim
hesabinda meydana gelen degisiklikleri gosteren tablo (82) (1: artis, |: azalig, —:
belirgin degisiklik yok, x: yeterli calisma mevcut degil, KY: kalp yetersizligi).

T1 ESH
zamani | degeri
Fibrozis | Fokal Miyokardiyal enfarkt 0 1
Diffiiz Sistolik ve diyastolik KY 0
(primer . - - . .
Kardiyak Hipertrofik kardiyomiyopati 1 1
hastaliklar) Dilate kardiyomiyopati 1 i)
Diffiiz (sistemik | Diyabetes mellitus 0 1
hastaliklarin - - - - -
Kardiyak Hipertansif kardiyomiyopati 1 -
tutulumu) Sistemik skleroz 1 1
Sistemik lupus eritematozus 0 1
Romatoid artrit ) 1
Infiltrasyon | Glikosfingolipid | Anderson-Fabry hastalig ! -
Demir Talasemi major ! X
Herediter hemokromatozis ! X
Amiloid Amiloidoz 1 1
Toksin Kronik bobrek yetersizliginde 0 1
meydana gelen liremi
Antrasiklin 0 1

T1 haritalama teknigi, kisa aks iki bosluk planlardan elde edilmektedir ve
karaciger de siklikla goriintiiye dahil olmaktadir. Giincel literatiirde yer alan bazi
calismalar, KMRG’de T1 haritalama teknigi ile elde edilen goriintiiler iizerinden
karaciger parankiminde 6lclimler yaparak; Fallot tetralojisi onarimi yapilan ve
Fontan cerrahisi ge¢iren hastalar (12), dilate kardiyomiyopati tanili hastalar (10),
atriyal fibrilasyon, kalp yetersizligi ve koroner arter hastaligi tanili hastalarda (13),
saglikli popiilasyon gore karaciger parankimi T1 zamanlarinda uzama ya da ESH
degerlerinde artma meydana geldigini ortaya koymustur. Huber ve arkadaslari, 2020
yilinda yayimladiklar1 ¢alismalarinda, idiyopatik dilate kardiyomiyopati tanili
hastalarda, stabil durumda bulunup KY semptomlar1 géstermeyen grup ile KY

semptomlarina sahip dekompanze hasta grubunu karsilagtirdiklarinda karaciger
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parankimi T1 degerlerinde anlamli fark oldugunu ortaya koymuslardir (11).
Bahsedilen ¢alismalarda, KMRG’de T1 haritalama ile elde edilen goriintiiler
tizerinden sadece miyokardiyumdan degil, karaciger parankiminden de 6l¢iimler

yapilmasi 6nerilmektedir.

T2 haritalama teknigi:

Artmis transvers relaksasyon (T2) zamanlari, miyokardda artmis serbest suyu
gostermektedir ve miyokardial 6deme isaret etmektedir. Konvansiyonel KMRG’de
“short-tau inversion recovery” yontemi, T2 haritalamanin yayginlagsmasi 6ncesinde
miyokardiyal 6dem degerlendirmek i¢in siklikla kullanilmissa da diisiik sinyal
giiriiltii oran1, manyetik alan inhomojenitesinden etkilenmesi, kalp hareketine bagl
sinyal kaybi gibi faktorlerle yerini T2 haritalama teknigine birakmistir. T2 haritalama
teknigi; kantitatif degerlendirmeye olanak saglamasi, iyonizan radyasyon
kullanmamasi ve erken donem geri dontislii miyokardiyal hasar1 gosterebilmesi
acisindan KMRG’nin vazgecilmez bir pargasi haline gelmistir ve kullanimi1 her gecen

giin yaginlagmaktadir (83,84).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA ICIN GEREKLI iZINLER

“Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu Disiikliigii ile Karaciger Parankim
Degisiklikleri Arasindaki Iliskinin, Kardiyak MRG T1 Haritalama ve Ekstraselliiler
Hacim Hesabi ile Degerlendirilmesi” baslikli tez ¢aligsmasi i¢in Saglik Bilimleri
Universitesi Giilhane T1p Fakiiltesi Dekanligi’nin 28/03/2024 tarih ve “E-86241737-
100—346865” say1l1 yazisi ile izin verilmistir. Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 2
Nolu Tibbi Arastirmalar Bilimsel ve Etik Degerlendirme Kurulu, 20/03/2024 tarihli
ve “TABED 2-24 - 40 sayil1 karar1 ile ¢alisma igin etik kurul onayini vermistir.

3.2. CIKAR CATISMASI

Tipta uzmanlik tezi olarak hazirlanan ¢aligmamiz esnasinda herhangi bir
kurum ya da kurulustan destek alinmamustir. Tez yazari, tez danismani ya da teze

katkida bulunan kisiler arasindan maddi ya da manevi ¢ikar ¢atigsmasi yoktur.

3.3. CALISMA GRUBU

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Kalp Damar Hastanesi Radyoloji
Klinigi’nde, Nisan 2023 - Aralik 2023 tarihleri arasinda kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme tetkiki gergeklestirilen hastalarda retrospektif olarak yapilmistir.
Hastalarin demografik bilgilerine, klinik ve laboratuvar verilerine hastane bilisim

sistemi tizerinden ulasilmustir.

Kardiyak manyetik rezonans goriintiilemede, sine goriintiilerde sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %50°nin altinda olan hastalar ve ¢esitli nedenler ile KMRG
tetkiki gerceklestirilen fakat goriintiileme sonucunda herhangi bir patolojinin

vizualize edilmedigi hastalar iki grup olarak ¢alismaya dahil edilmistir.

Yeterli goriintii kalitesinde tetkikin elde olunmadigi, haritalama sekanslarinin

yapilmadigi, demografik, klinik ve laboratuvar verilerine ulasilamayan, 10 yasindan
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kiigtik, bilinen karaciger parankimini etkileyebilecek hastaliklara sahip, sistemik

kemoterapi almis hastalar calisma dis1 birakilmistir.

Bu kriterler dahilinde 195 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Karacigerin
goriintiilere dahil olmadig1 3 hasta, insan immiin yetmezlik viriisii ile enfekte ve
sistemik antiviral ilag kullanimi olan 2 hasta, kemoterapi alan 2 hasta, demografik ve
laboratuvar verilerine ulagilamayan 2 hasta, hiperlipemi nedeniyle ilag kullanan 1
hasta, sistemik lupus eritematozus hastaligi nedeniyle sistemik tedavi alan 1 hasta,
herediter fruktoz intoleransi tanili 1 hasta dislandiktan sonra 183 hasta ile ¢alisma

gergeklestirilmistir.

3.4. KARDIiYAK MANYETIK REZONANS GORUNTULEME CEKIiM
PROTOKOLLERI

Hastanemiz Kalp Damar Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde yer alan 1,5 Tesla
manyetik alan giicline sahip MRG cihazi (General Electric Signa™ Explorer,
Milwaukee, WI, USA) ve faz dizilimli yiizeyel viicut sargilari kullanilarak, cihazda
yer alan vektor kardiyografi esliginde kardiyak dongii ile senkronize olacak sekilde

goriintiiler elde olunmustur.

3.4.1. Sine Goriuntiilleme

Sine goriintiiler, dengeli kararli durum serbest presesyon (“balanced steady-
state free precession”, bSSFP) gradient eko ile retrospektif EKG tetiklemeli,
kardiyak siklus boyunca devam edecek sekilde kisa aks iki bosluk goriintiilerden sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (SVEF) hesaplanmasi i¢in kullanilmustir. Sekans

parametreleri Tablo — 3’te yer almaktadir.
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Tablo 3. Sine goriintiilere ait manyetik rezonans goriintiileme sekans parametreleri.

Parametre Deger

Sapma acis1 (Flip angle) 60°

Eko zamani (Echo time, TE) 1,8 ms
Tekrarlama zamani (Repetition time, TR) 4 ms

Kesit kalinligi 8 mm

Matriks 200x200
Uyarilma sayis1 (Number of excitation, NEX) 1,00
Goriintiileme alani (Field of view, FOV) 480x384 mm?

3.4.2. T1 Haritalama

T1 haritalama goriintiileri, nativ ve post-kontrast serilerden, orta (mid)
kesimden birer adet olacak sekilde kisa aks planlardan, MOLLI 3(3)3(3)5 teknigi ile

elde olunmustur. Sekans parametreleri Tablo — 4’te belirtilmistir.

Tablo 4. T1 haritalamaya ait manyetik rezonans goriintiileme sekans parametreleri.

Parametre Deger
Sapma agis1 (Flip angle) 35°

Eko zamani (Echo time, TE) 1,6 ms
Tekrarlama zamani (Repetition time, TR) 3,7 ms
Inversiyon zamani (Inversion time, TT) 186 ms
Kesit kalinligi 8 mm
Matriks 160x148
Uyarilma sayis1 (Number of excitation, NEX) 1,00

Goriintiileme alan1 (Field of view, FOV)

500360 mm?

Kontrast sonrast goriintiiler, 1 mmol/mL derisimde gadobutrol igeren kontrast

maddenin (Gadovist®, Bayer AG, Germany) 7,5 mL total dozda intraven6z bolus

olarak verilmesinin ardindan yaklasik 10. dakikada elde edilmektedir.
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3.5. GORUNTULERIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin KMRG goriintiileri, hastanemiz “Picture Archiving and
Communication Systems” (PACS) arsivinden retrospektif olarak taranmis ve elde
edilmistir. Goriintiiler, 5. yi1l radyoloji asistan1 hekim ve KMRG’de yaklasik 15 yillik
tecriibeye sahip egitim gorevlisi uzman hekim tarafindan radyoloji boliimii is
istasyonlarinda (Adavantage Workstation VVolumeShare 7, General Electric, WI,
USA) konsensus olusturularak degerlendirilmistir. Gozlemci i¢i tutarlilik igin ilk
Olctimlerden 3 ay sonra 5. yil radyoloji hekimi olan ayn1 gézlemci tarafindan tekrar
olgtimler, gbzlemciler arasi tutarlilik i¢in de 3. yi1l radyoloji asistani olan bir bagka
hekimin yaptig1 6l¢limler ¢alisma kapsaminda, rastgele segilen 50 katilimci

tizerinden degerlendirilmistir.

[s istasyonlarinda “Cardiac VX programi esliginde yari otomatik ydntemle
kisa aks sine goriintiiler tizerinden SVEF, kardiyak debi, atim hacmi, sol ventrikiil

diyastol ve sistol sonu hacimleri hesaplanmis ve kaydedilmistir.

Ayni is istasyonlarinda, “READY View” programi kullanilarak kisa aks orta
diizeylerden elde edilen nativ ve post-kontrast T1 haritalama goriintiilerinden
Olctimler, uygun “region of interest” (ROI) ¢izimleri yapilarak kaydedilmistir (Sekil
—21). Hem nativ hem de post-kontrast T1 haritalama goriintiilerinde; kesitlere dahil
karaciger parankiminden, vaskiiler yapilar ve safra yollarini igermeyecek sekilde ti¢
ayri noktadan yuvarlak ROI’ler esliginde dl¢iimler yapilmis ve aritmetik ortalamalari
not edilmistir. Ayn goriintiilerde, interventrikiiler septum myokardindan manuel
cizilerek ve sol ventrikiil kan havuzundan yuvarlak ROI’ler kullanilarak 6l¢timler

tamamlanmistir. Degerler ms cinsinden kaydedilmistir.
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] i)

ROI 2: 101.6mm2 m=560.0 Av=601.7
VA

Sekil 21. Nativ T1 haritalama goriintiilerinde karaciger parankimi, interventrikiiler
miyokardiyum ve sol ventrikiil kan havuzundan 6lgiimlerin gerceklestirilmesi.

3.6. VERILERIN ISTATISTIiKSEL ANALIiZi

Arastirma i¢in elde edilen verilerin istatistiksel analizi “IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 25.0 (IBM Corp., Armonk, New York, USA)” programi
kullanilarak gergeklestirilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilimini belirlemek
icin Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ve histogram analizleri
uygulandi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma
olarak, normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenler ise ortanca ve sirastyla alt —
tist geyreklik (Q1 — Q3) olarak ifade edildi. Kategorik veriler olgu sayisi ve yiizde
olarak belirtildi. Istatistiksel yontem olarak kategorik degiskenler igin Ki-Kare testi,
iki bagimsiz grup arasindaki siirekli degiskenlerin karsilagtirmalarinda Student’in t-
testi veya Mann-Whitney U testi, ikiden fazla bagimsiz grup arasindaki siirekli
degiskenlerin karsilastirmalarinda ise Kruskal Wallis (“Post-hoc” analiz olarak
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Dunn-Bonferroni testi) testlerinden yararlanilmistir. Islem karakteristik (“receiver
operating characteristic”, ROC) egrisi ve egri altinda kalan alanlar (“area under the
curve”, AUC) siirekli degiskenler i¢in kullanilarak 6zgitilliikk ve duyarlilik
degerlendirmeleri yapilmistir. Sayisal degiskenlerin birbirleri ile olan iligkisini
degerlendirmek i¢in normal dagilim gosteren degiskenlerde Pearson korelasyon,
normal dagilim géstermeyen degiskenlerde ise Spearman korelasyon testleri
uygulanmistir. Korelasyon katsayisi 0 ile 0,19 arasinda ise korelasyon yok veya ¢ok
zayif, 0,20 ile 0,39 arasinda ise zayif, 0,40 ile 0,59 arasinda ise orta seviyede, 0,60 ile
0,79 arasinda ise giiglii, 0,80 ile 1 arasinda ise ¢ok giiglii olarak kabul edilmistir.
Gozlemciler ici (“intraobserver”) ve gozlemciler arasi (“interobserver’”) uyum, simif
ici korelasyon katsayilari (“intraclass correlation coefficient”, ICC) ve varyasyon
katsayilari (“coefficient of variation”, CV) esliginde degerlendirildi. ICC degeri
0,5’in altinda ise zayif, 0,5 ile 0,75 arasinda ise orta, 0,75 ile 0,90 araliginda ise iyi,
0,90°dan biiyiik ise miikemmel giivenirlikte olarak degerlendirilmistir. CV degerinin,
%10’un altinda olmasi iyi, %10-20 araliginda yer almasi kabul edilebilir, %20’den
biiyiik olmasi ise kabul edilebilir sinirin iizerinde olarak yorumlanmustir. p<0,05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda ¢esitli nedenlerle KMRG tetkiki gerceklestirilen ve
patoloji tespit edilmeyen 80 katilimei kontrol grubu olarak degerlendirilirken, 103
hasta ise sine goriintiilerde SVEF’si %50 altinda hesaplanmis olup patolojik gruba
dahil edilmiglerdir.

Kontrol grubuna ait yas ortancasit 30,5(20,25 — 42,75) yil, hasta grubun yas
ortancasi ise 48(35 — 60) yil olarak belirlenmistir ve iki grup arasindaki bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Viicut kitle indeksi, hasta grupta
26,98(24,22 — 29,83) kg/m? iken saglikl1 grupta 24,37(22,2 — 26,31) kg/m? olup
istatistiksel olarak bu fark anlamlidir (p<<0,001). Kontrol grubu 28 kadin, hasta grup
36 kadina sahip olup her iki grubun %35’ini kadinlar olusturmaktadir ve cinsiyetlerin
gruplar arasinda dagilimi agisindan anlamli fark bulunmamaktadir (p=0,995) (Tablo
-5).

Tablo 5. Kontrol ve hasta gruplarin temel demografik verilerinin karsilastiriimasi.

Kontrol Grubu (n=80) Hasta Grup (n=103) p degeri
Yas (yi) 30,5(20,25 — 42,75) 48(35 — 60) <0,0012
VKI (kg/m?) 24,37(22,2 — 26,31) 26,98(24,22 —29,83) | <0,001°
Cinsiyet 28(%35) 36(%35) 0,095"
(kadin, n, %)

Kisaltmalar: VK1, viicut kitle indeksi.
& Mann-Whitney U testi.
b: Ki-Kkare testi.

Arastirma dahilinde 80 katilimci kontrol grubu olarak incelenmistir. Bu
grupta, hicbir katilimcida, KMRG tetkikinde patolojik bulgu saptanmamugtir.
Katilimcilarin KMRG ¢ekim endikasyonlari incelendiginde
miyokardit/perimiyokardit siiphesi ile 19(%23,75) kisi, kalpte yapisal bozukluk
stiphesi ile 12(%15) kisi, ritim bozukluklar1 nedeni ile 11(%13,75) kisi, sol
ventrikiiler nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi/trabekiilasyon artis1 stiphesi ile
10(%12,5) kisi, hipertrofik kardiyomiyopati siiphesi ile 9(%11,25) kisi, aritmojenik
sag ventrikiil displazisi siiphesi ile 7(%8,75) kisi, ekokardiyografide SVEF
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diistikligii nedeniyle 6(%7,5) kisi ve diger nedenler ile 6(%7,5) kisiye tetkikin

gerceklestirildigi tespit edilmistir (Tablo — 6).

Tablo 6. Kontrol grubundaki katilimcilarin KMRG tetkik endikasyonlari.

On tam Katilimer sayisi Katihme yiizdesi
Miyokardit/perimiyokardit stiphesi 19 %23,75
Kalpte yapisal bozukluk siiphesi 12 %15
Ritim bozuklugu 11 %13,75
Sol ventrikiiler nonkompaksiyon
kardiyomiyopatisi/trabekiilasyon 10 %12,5
artist siiphesi
I-'|‘|pertr'of|k kardiyomiyopati 9 %11.25
stiphesi
A“ritmo‘j enik sag ventrikiil displazisi 7 %8.75
stiphesi
E'I.<of<arfjv|}'/ograf|de SVEF 5 %7.5
diisiikligi
Diger nedenler 6 %7,5
Hepsi 80 %2100

Kisaltmalar: SVEF, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu.

Ejeksiyon fraksiyonu %50’nin altinda olan 103 hasta, KMRG, laboratuvar ve

klinik bulgulari ile birlikte incelendiginde; 50(%48,54) hastada geg serilerde

patolojik kontrast madde tutulumu mevcut olmayip ejeksiyon fraksiyonu diisiikligii

— kalp yetersizligi olarak degerlendirilmistir. 17(%16,5) hastada iskemik kalp
hastaligi, 16(%15,53) hastada iskemik olmayan dilate kardiyomiyopati, 8(%7,76)

hastada hipertrofik kardiyomiyopati, 6(%5,82) hastada gegirilmis miyokardit,

3(%2,91) hastada sol ventrikiiler nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi, 3(%2,91)

hastada ise Duchenne kas distrofisi ile uyumlu KMRG, laboratuvar ve klinik

bulgular saptanmistir (Tablo — 7).
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Tablo 7. Ejeksiyon fraksiyonu %50’nin altinda olan hasta grubunda etiyolojinin
dagilimi.

Etiyoloji Hasta sayisi Hasta yiizdesi

I\{Iiyo_kardiyal g.ec; kont{as"tlalfrvn'?mn izlenmed.ig%w 50 948,54
ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii - kalp yetersizligi

Iskemik kalp hastalig1 17 %16,5
Iskemik olmayan dilate kardiyomiyopati 16 %15,53
Hipertrofik kardiyomiyopati 8 %7,76
Gegirilmis miyokardit 6 %5,82

Sol ventrikiiler nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi 3 %2,91
Duchenne Kas distrofisi 3 %2,91
Hepsi 103 %100

Nativ T1 haritalamada, kontrol grubunun karaciger parankimi ve
interventrikiiler miyokardiyumdan yapilan 6l¢iimlerde degerler sirasiyla
568,66(538,08 — 589,58) ms ve 953,50(930,25 — 986,75) ms olarak kaydedilmistir.
Hasta grupta ise, ayn1 sekans ve lokalizasyonlardan yapilan 6l¢iimlerde degerler
sirasiyla 646,33(625,33 — 688,33) ms ve 1028(994 — 1071) ms olarak hesaplanmustir.
Her iki grubu karsilastirdigimizda, karaciger parankimi ve interventrikiiler
miyokardiyumdaki T1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut olup
(her iki karsilagtirmada da p<0,001) hasta grupta degerler daha yiiksektir (Tablo —
8).

Tablo 8. Kontrol ve hasta gruplarin nativ T1 haritalama sekanslarinda karaciger
parankimi ve interventrikiiler septumdan yapilan 6l¢iimlerin karsilastirilmasi.

Kontrol Grubu (n=80) Hasta Grup (n=103) p degeri
Karaciger 568,66(538,08 — 589,58) | 646,33(625,33 — 688,33) | <0,001?
parankimi (ms)
Interventrikiiler
miyokardiyum 953,50(930,25 — 986,75) 1028(994 - 1071) <0,001?
(ms)

& Mann-Whitney U testi.

Nativ T1 haritalama sekanslarindan elde edilen karaciger parankim ve
interventrikiiler miyokardiyum degerlerini, “receiver operating characteristic” (ROC)
egrisi ile degerlendirdirdigimizde, egri altinda kalan alanlar sirasiyla 0,949 (%95

Giiven Araligi: 0,918 —0,981) ve 0,873 (%95 Giiven Araligt: 0,823 — 0,922) olarak
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hesaplanmistir ve her iki parametre de istatistiksel olarak anlamlidir (her iKi

degiskende de p<0,001) (Sekil — 22).
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Sekil 22. Nativ T1 haritalamada karaciger parankimi ve interventrikiiler
miyokardiyumdan yapilan 6lgtimlerin ROC egrileri.

Nativ T1 haritalamada, ROC egrisi lizerinden karaciger parankimi i¢in
yapilan 6l¢iimlerde Youden yontemi ile “cut-off” degeri 608,166 ms olarak
belirlenmis olup bu deger i¢in sensitivite %88,3 iken spesifite %95 olarak
kaydedilmistir. Bu “cut-off” degerine gore yapilan gruplamada; karaciger parankimi
nativ T1 degeri 608,166 ms’den kiigiik olan 86 katilimeil1 ilk grupta sol ventrikiil
atim hacmi 71,64+14,78 ml iken T1 degeri > 608,166 ms olan 91 katilimeili ikinci
grupta bu deger 57,15+21,73 ml olarak hesaplanmistir ve iki grup arasinda bu
degerler istatistiksel olarak anlamli fark gostermektedir (p<0,001). Sol ventrikiile ait
atim hacminin, “du Bois” methodu ile elde edilen viicut ylizey alanina bdliinmesi ile
hesaplanan indeks degeri, ilk grupta 39+7,49 ml/m? iken diger grupta ikinci grupta
30,59+11,19 ml/m? olarak hesaplanmustir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
Sol ventrikiil diyastol sonu hacimleri ilk ve ikinci grupta sirastyla 122,414+27,22 ml
ve 162,7+60,08 ml olarak Ol¢iilmiistiir ve istatistiksel olarak bu farklilik anlamlidir
(p<0,001). Sol ventrikiil diyastol sonu hacim indeksleri ise sirasiyla 66,66+14,23

ml/m?ve 86,31+28,12 ml/m? olarak hesaplanmistir ve her iki grup arasinda anlamli
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fark tasimaktadir (p<0,001). Ik grupta sol ventrikiil sistol sonu hacmi 46,5(37,75 —
58) ml iken ikinci grupta 93(63 — 131) ml olup istatistiksel olarak anlamli fark
tagimaktadir (p<<0,001). Sol ventrikiil sistol sonu hacim indeksleri ise ilk grupta
25,17(19,59 — 29,91) ml/m? iken ikinci grupta 49,82(33,21 — 67,63) ml/m? olarak
hesaplanmistir ve istatistiksel olarak her iki grup arasinda anlamli fark

gostermektedir (p<0,001) (Tablo - 9) (Sekil — 23).

Tablo 9. Karaciger nativ T1 haritalamada 608,166 ms “cut-off” noktasina gore
kardiyak hemodinamik verilerin gruplandirilmasi.

Karaciger Nativ T1 | Karaciger Nativ T1 deeri

<608,166 ms (n=86) | > 608,166 ms (n=91) | P 92
Atim hacmi (ml) 71,64+14,78 57,15+21,73 <0,001%
Aftm hacim 397,49 30,59+11,19 <0,001
indeksi (ml/m?)
SVDSH (ml) 122,41+27,22 162,7+60,08 <0,001%
SVDSHi (ml/m?) 66,66+14,23 86,31+28,12 <0,001%
SVSSH (ml) 46,5(37,75 - 58) 93(63 — 131) <0,001°
SVSSHi (mlim?) | 25,17(19,59 — 29,91) | 49,82(33,21 — 67,63) | <0,001°

Kisaltmalar: SVDSH, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi; SVDSHI, sol ventrikiil diyastol sonu hacim
indeksi; SVSSH, sol ventrikiil sistol sonu hacmi; SVSSHi, sol ventrikiil sistol sonu hacim indeksi.

& Student’in t testi

b: Mann-Whitney U testi
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Sekil 23. Karaciger nativ T1 haritalamada 608,166 ms “cut-off”” noktasina gore
kardiyak hemodinamik verilerin gruplandirilarak kutu grafiklerle gdsterilmesi. Ust
sirada sol ventrikiil atim hacmi ve indeksi, orta sirada sol ventrikiil diyastol sonu
hacmi ve indeksi, alt sirada ise sol ventrikiil sistol sonu hacmi ve indeksleri;
karaciger nativ T1 degerlerine gore gruplanmis sekilde yer almaktadir.

Nativ T1 haritalamada, karaciger parankimi T1 degerleri ile kardiyak
fonksiyonlarin korelasyonunu degerlendirdigimizde; sol ventrikiil atim hacmi, sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacimleri ve indeks degerlerinin, istatistiksel olarak
anlamli sekilde T1 degerleri ile korelasyon gosterdigini tespit etmekteyiz. Artan T1

degerleri ile sol ventrikiil atim hacmi (Spearman korelasyon katsayisi (p) -0,426;
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p<0,001) ve indeksi (p=-0,461; p<0,001) arasinda negatif yonlii orta diizeyli
korelasyon var iken, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi (p=0,309; p<0,001) ve indeksi
(p=0,301; p<0,001) ile pozitif yonlii zayif korelasyon, sol ventrikiil sistol sonu hacmi
(»=0,536; p<0,001) ve indeksi (p=0,572; p<0,001) ile pozitif yonlii orta diizeyde
korelasyon gostermektedir (Tablo — 10).

Tablo 10. Karaciger nativ T1 degerlerinin, kardiyak hemodinamik degiskenler ile
korelasyonu.

AH AHi SVDSH | SVDSHi | SVSSH | SVSSHi
Kara}ciger p=-0,426 | p=-0,461 | p=0,309 | p=0,301 | p =0,536 | p = 0,572
th:;)T 1 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001|p<0,001|p<0,001|p<0,001

Kisaltmalar: p, Spearman korelasyon katsayisi; AH, atim hacmi; AHi, atim hacim indeksi; SVDSH,
sol ventrikiil diyastol sonu hacmi; SVDSHi, sol ventrikiil diyastol sonu hacim indeksi; SVSSH, sol
ventrikil sistol sonu hacmi; SVSSHi, sol ventrikiil sistol sonu hacim indeksi.

Kontrast madde enjeksiyonunun ardindan elde edilen T1 haritalama
sekanslarindan yapilan 6l¢iimlerde T1 degerleri kaydedilmis ve ESH hesaplamalari
yapilmistir. Normal ve ejeksiyon fraksiyonu %50°nin altinda olan gruba ait degerler
Tablo — 11°de 6zetlenmistir. Kontrast sonrasi serilerde, karaciger parankimde
oOlgiilen T1 degerleri kontrol grubu i¢in 324,33(305,33 — 379,33) ms iken hasta grupta
bu deger 343(311 — 403,82) ms olarak kaydedilmistir ve bu farklilik istatistieksel
olarak anlamlidir (p=0,032). Kontrast sonras1 interventrikiiler miyokardiyumdan
yapilan dl¢iimlerde, T1 degerleri kontrol grubunda 475(420 — 558) ms iken hasta
grupta 435(365,5 — 532,5) ms olarak not edilmistir ve her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark tagimaktadir (p=0,012). Kontrast 6ncesi ve sonrasi
yapilan dl¢iimler ve hematokrit degerlerinin de kullanildigt ESH hesabinda ise
kontrol grubunda karaciger parankimi ESH degeri %33,8(28,6 — 36,8) iken bu deger
hasta grupta %37,8(34,7 — 49,7) hesaplanmistir ve iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Interventrikiiler miyokardiyuma ait ESH
degeri normal grupta %26,3(22,7 — 30) olarak hesaplanmis iken bu deger hasta
popiilasyonda %36,6(30,2 — 52,8) olarak kaydedilmistir ve istatistiksel olarak
anlamli fark tasimaktadir (p<0,001).
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Tablo 11. Kontrast sonrasi serilerde T1 ve ESH degerleri.

Kontrol Grubu (n=79) | Hasta Grup (n=101) | p degeri
Karaciger 324,33(305,33-379,33) | 343(311-403,82) | 0,032
parankimi(ms)
Inj[erventr_ikﬁler 475(420 — 558) 435(365,5 — 532,5) 0,0122
miyokardiyum(ms)
Karaciger 33,8(28,6 — 36,8) 37,8(34,7-49,7) | <0,001°
parankimi ESH(%)
Miyokardiyum 26,3(22,7 — 30) 36,6(30,2 — 52,8) <0,001*
ESH(%)

Kisaltmalar: ESH, ekstraselliiler hacim.
& Mann-Whitney U testi.

Kontrast sonrasi serilerde elde edilen T1 degerleri ve yapilan ESH
hesaplarinin ROC analizini gergeklestirdigimizde egri altinda kalan alanlar post
kontrast T1 serilerde karaciger ve interventrikiiler miyokardiyum i¢in sirastyla 0,593
ve 0,609 iken ESH degerleri i¢in yine ayni1 sirastyla 0,725 ve 0,793 olarak
hesaplanmistir (Sekil — 24).
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Sekil 24. Karaciger parankimi ve interventrikiiler miyokardiyuma ait 6l¢timlerin
ROC egrileri. Sirasiyla mavi ve yesil egriler karaciger parankimine ait kontrast
sonrast T1 ve ESH degerleri, kirmizi ve turuncu egriler interventrikiiler
miyokardiyuma ait kontrast sonras1 T1 ve ESH degerlerine ait ROC egrilerini
gostermektedir.
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Karaciger parankim ESH degerleri, ROC egrisi iizerinde incelendiginde,

Youden yontemi kullanilarak hesaplanan “cut-off” noktasi1 %36,827 olarak

belirlenmistir. Bu deger i¢in sensitivite %63,4 iken spesifite %75,9 olarak

hesaplanmustir. 174 katilimcinin 93(%53,4)iinde karaciger parankim ESH degeri

%36,827’nin altinda iken 81(%46,6) katilimcida esit ya da tizerindedir. Hesaplanan

“cut-off” degerine gore katilimcilarin hemodinamik parametreleri incelendiginde, sol

ventrikiil diyastol sonu hacmin, her iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml1 fark

gostermedigi kaydedilmistir (p=0,072). Atim hacmi (p=0,015) ve indeksi (p=0,032),

sol ventrikiil diyastol sonu hacim indeksi (p=0,018), sol ventrikiil sistol sonu hacmi

(p=0,001) ve indeksi (p<0,001) her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark

gostermektedir (Tablo — 12).

Tablo 12. Karaciger parankimi ESH hesabinda %36,827 “cut-off” noktasina gore
kardiyak hemodinamik verilerin gruplandirilmasi.

Karaciger parankim | Karaciger parankim
ESH <9%36,827 ESH >%36,827 p degeri
(n=93) (n=81)

Atim hacmi (ml) 69(57 — 82,5) 60,84(48 — 76) 0,015
ﬁgi;a(cﬁmz) 36,39:10,77 32,09:0,83 0,032°
SVDSH (ml) 131(105 — 155,5) 148(107,5 — 174,5) 0,072
SVDSHi (ml/m®) | 69,34(58,25 — 82,52) | 77,04(63,43 — 90,86) 0,018°
SVSSH (ml) 52(39,5 — 78,5) 76(53 — 155) 0,001°
SVSSHi (mIIm?) | 2871(21,44 — 44,14) | 42,62(30,43 — 59,27) <0,001°

Kisaltmalar: ESH, ekstraselliiler hacim; SVDSH, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi; SVDSHi, sol

ventrikiil diyastol sonu hacim indeksi; SVSSH, sol ventrikiil sistol sonu hacmi; SVSSHi, sol ventrikiil
sistol sonu hacim indeksi.

2 Mann-Whitney U testi

b: Student’in t testi

Karaciger parankimi ESH degerlerinin, kardiyak hemodinamik degiskenler
ile korelasyonunu inceledigimizde; atim hacmi (p=-0,177; p=0,020) ve indeksi (p=-
0,188; p=0,013), sol ventrikiil diyastol sonu hacmi (p=0,152; p=0,045) ve indeksi
(p=0,175; p=0,021) ile p degerlerine gore korelasyon ¢ok zayif olup degiskenler

arasinda korelasyon olmadig1 yoniinde degerlendirme yapilmistir. Sol ventrikiil sistol
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sonu hacmi (p=0,266; p<0,001) ve indeksi (p=0,292; p<0,001) ile zay1f pozitif yonlii
korelasyon gosterdigi kaydedilmistir (Tablo — 13).

Tablo 13. Karaciger parankim ESH degerlerinin, kardiyak hemodinamik degiskenler
ile korelasyonu.

AH AHi SVDSH | SVDSHi | SVSSH | SVSSHi
I;i?:;?;r p=-0177 | p=-0,188 | p=0,152 | p=0,175 | p=0,266 | p=0,292
ESH (%) p = 0,020 p=0013 | p=0,045 | p=0,021 | p<0,001 | p<0,001

Kisaltmalar: p, Spearman korelasyon katsayisi; ESH, ekstraselliiler hacim; AH, atim hacmi; AHi, atim
hacim indeksi; SVDSH, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi; SVDSHi, sol ventrikiil diyastol sonu hacim
indeksi; SVSSH, sol ventrikiil sistol sonu hacmi; SVSSHi, sol ventrikiil sistol sonu hacim indeksi.

Kardiyak debi ve indeksi, dakikada sol kalpten pompalanan kan miktar1 ve bu
miktarin viicut yiizey alanina boliinmesiyle elde edilmektedir. Karaciger nativ T1
haritalamada, 608,166 ms olarak belirledigimiz “cut-off” noktasina gore 79
katilimeiya ait kardiyak debi 5,22+1,08 L/dk iken 90 katilimciya ait kardiyak debi ise
4,65+1,77 L/dk olarak hesaplanmustir. Bu katilimcilar kardiyak indeksleri ise
sirastyla 2,84+0,59 L/dk/m? ve 2,50+0,93 L/dk/m? olarak hesaplanmistir ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p degerleri sirasiyla 0,012 ve

0,005) (Tablo — 14).

Tablo 14. Karaciger nativ T1 haritalamada 608,166 ms “cut-off”” noktasina gore
kardiyak debi ve indeksin gruplandirilmasi.

Karaciger Nativ T1 | Karaciger Nativ T1

p degeri
<608,166 ms (n=79) | >608,166 ms (n=90)
Kardiyak debi 5,22+1 08 4,65+1,77 0,0122
(L/dk)
Kardiyak indeks 2 84+0,59 2,50+0,93 0,005?
(L/dk/m?)

@ Student’1n t testi

Karaciger parankiminde ait ESH degerini %36,827 olarak kabul ettigimiz
“cut-off” noktasina gore katilimcilari iki gruba ayirdigimizda; 88 katilimciya ait
kardiyak debi 5,25(4,4 — 6) L/dk iken 78 katilimciya ait kardiyak debi 4,6(3,77 — 5,4)
L/dk olarak hesaplanmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,013). Ayni
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iki grup, kardiyak indeksleri agisindan karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak

anlaml fark elde edilmemistir (p=0,094) (Tablo — 15).

Tablo 15. Karaciger parankimi ESH hesabinda %36,827 ““cut-off” noktasina gore
kardiyak debi ve indeksin gruplandirilmasi.

Karaciger parankim | Karaciger parankim
ESH <%36,827 ESH >%36,827 p degeri
(n=88) (n=78)
Kardiyak debi 5,25(4,4 — 6) 4,6(3,77 —5,4) 0,013?
(L/dK)
Kardiyak indeks 2,76+0,84 2,55+0,77 0,094
(L/dk/m?

2 Mann-Whitney U testi
b: Student’in t testi

Karaciger parankimine ait nativ T1 ve ESH degerlerinin, interventrikiiler
miyokardiyuma ait nativ T1 ve ESH degerleri ile korelasyonunu inceledigimizde;
karaciger nativ T1 degerlerinin miyokardiyuma ait nativ T1 degerleri ile orta diizeyli
(p=0,563; p<0,001), karaciger (p=0,311; p<0,001) ve miyokardiyuma (p=0,379;
p<0,001) ait ESH degerleri ile zayif diizeyli korelasyon gosterdigi kaydedilmistir.
Karaciger parankim ESH degerlerinin ise, miyokardiyuma ait ESH degerleri ile orta
diizeyde (p=0,568; p<0,001), karaciger (p=0,311; p<0,001) ve miyokardiyuma
(p=0,338; p<0,001) ait nativ T1 degerleri ile zayif diizeyde korelasyon gosterdigi
hesaplanmistir (Tablo — 16).

Tablo 16. Karaciger nativ T1 ve ESH degerlerinin, interventrikiiler miyokardiyuma
ait nativ T1 ve ESH degerleri ile korelasyonu.

Karaciger Karaciger Miyokardiyum | Miyokardiyal
nativ T1 | parankim ESH nativ T1 ESH

Karaciger | =1 000 p=0311 p=0,563 p=0,379
nativ Tl 0,001 0,001 0,001
(mS) - p <y, p <y, p <y,
Karaciger

=0,311 =1.000 =0,338 = 0,568
parankim P P P P
ESH (%) | P<0,001 - p <0,001 p <0,001

Kisaltmalar: p, Spearman korelasyon katsayisi; ESH, ekstraselliiler hacim.
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Ejeksiyon fraksiyonu %50 nin altinda olan hastalar, NYHA siniflamasina
gore sinif [ — II ve sinif 1T — IV olarak iki ayr1 grup olarak ele alinmistir. Stmif I — 11
83 hastadan meydana gelmekte olup nativ karaciger parankim T1 ortanca degeri
640,66(619 — 671) ms iken sinif III — IV 20 hastadan olugmaktadir ve nativ karaciger
parankim T1 ortanca degeri 683,16(644,75 — 739) ms olarak kaydedilmistir. Bu iki
gruba ait degerleri, kontrol grubu ile karsilastirmak i¢in Kruskal-Wallis testi
uygulanmis ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu gériilmiistiir (p<0,001)
(Tablo — 17). Farkliligin hangi grup ya da gruplardan kaynaklandigini bulmak i¢in
ise Dunn-Bonferroni “post-hoc” testi uygulanmistir. Kontrol grubu ile NYHA sinif [
— 11 (p<0,001) ve NYHA siif IIT — IV (p<0,001) arasinda anlamli fark bulunmustur.
NYHA sif I —1II ile sinif II — IV arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir (p=0,154) (Sekil — 25) .

Tablo 17. NYHA smiflamasina gore hasta ve kontrol gruplarinin karsilagtirilmasi.

Kontrol Grubu | NYHA Smmf | NYHA Simif deveri
(n=80) |- 11 (n=83) | lI-IV (n=20) | PYeee
Nativ
Karaciger 568,66(538,08 — | 640,66(619 — | 683,16(644,75 <0 0012
T1.(m) 589,58) 671) —739)

Kisaltmalar: NYHA, New York Heart Association.
2 Kruskal-Wallis testi ve “post-hoc” testi olarak Dunn-Bonferroni testi kullanilmigtir.
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Sekil 25. Kontrol grubu ve hasta grubun NYHA simiflamasina gore nativ karaciger
T1 degerlerinin kutu grafiklerle gosterilmesi. Kontrol grubu nativ karaciger T1
degerleri, hem NYHA simif I — Il hem de sinif III — IV hasta gruplari ile istatistiksel
olarak anlaml fark gostermekte (p degerleri <0,001) iken hasta grubun kendi
icerisindeki T1 degeri farklar istatistiksel olarak anlamli fark tasimamaktadir
(p=0,154).

Ejeksiyon fraskiyonu %50°nin altinda olan hasta gruba ait N-terminal B tip
natritiretik peptid (NT-proBNP), aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), gama-glutamil transferaz (GGT) ve alkalen fosfataz (ALP)

degerleri Tablo — 18‘de 6zetlenmistir.

Tablo 18. Hasta gruba ait kan parametrelerini gosteren tablo.

Kanda degerlendirilen parametre Hasta grup (n=103)
NT-proBNP (pg/mL) 531(42 — 2285)
AST (U/L) 25(19 — 46)
ALT (U/L) 21(14 - 26)
GGT (U/L) 21(12-42)
ALP (U/L) 65(48 — 83)

Kisaltmalar: NT-proBNP, N-terminal B tip natriiiretik peptid; AST, aspartat aminotransferaz; ALT,
alanin aminotransferaz; GGT, gama-glutamil transferaz; ALP, alkalen fosfataz.
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Ejeksiyon fraksiyonu %50 nin altinda olan hasta grubunun karaciger
parankimi nativ T1 ve ESH degerlerinin; NT-proBNP, AST, ALT, GGT ve ALP
seviyeleri ile korelasyonu Tablo — 19°da 6zetlenmistir. Nativ karaciger T1
degerlerinin; NT-proBNP (p=0,324; p=0,001) ve GGT (p=0,360; p<0,001) degerleri
ile zay1f yonlii korelasyon gosterdigi kaydedilmistir. Karaciger parankimine ait ESH
degerleri ise, kan parametrelerinin herhangi biri ile istatistiksel olarak anlaml

korelasyon gostermemektedir.

Tablo 19. Karaciger nativ T1 ve ESH degerlerinin, kan parametreleri ile
korelasyonunu gosteren tablo.

NT-proBNP ALT AST GGT ALP

I’Z'a“V_ ] p=0,324 p=0,190 p=0,191 »=0,360 p=0,165
(;r;“ger T p=0,001 p=0,054 p=0,053 p<0,001 p=0,960
Karaciger »=0,031 p=0,150 | p=-0,028 »=0,024 »—0,180
ESH (%) p=0,759 p=0,135 p=0,783 p=0,810 p=0,072

Kisaltmalar: p, Spearman korelasyon katsayisi; ESH, ekstraselliiler hacim, NT-proBNP, N-terminal B
tip natriiiretik peptid; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; GGT, gama-
glutamil transferaz; ALP, alkalen fosfataz.

Gozlemci i¢i degerlendirme, ilk dl¢iimlerden 3 ay sonra, rastgele belirlenen
50 katilimcinin karaciger parankiminden nativ ve kontrast sonrasi serilerden, 5. y1l
radyoloji asistan1 hekim olan gézlemcinin dl¢limleri tekrarlamasi ile elde edilmistir.
Nativ karaciger T1 degerlerine ait sinif i¢i korelasyon katsayis1 0,989 (%95 Giiven
Araligt: 0,980 — 0,993), varyasyon katsayisi %1,3 olarak hesaplanmistir ve gézlemci
i¢i miikemmel tutarlilik gostermektedir. ESH degeri icin sinif i¢i korelasyon katsayisi
0,941(%95 Giiven Araligi: 0,895 — 0,967), varyasyon katsayisi %35,5 olarak
hesaplanmistir ve gozlemci igi 1yi — miikemmel tutarlilik olarak degerlendirilmistir.
Gozlemciler arasi tutarlilik, rastgele belirlenen 50 katilimciya ait karaciger parankim
nativ ve kontrast sonrasi T1 degerlerinin, 3. y1l radyoloji asistan1 bir bagka hekim
tarafindan tekrar ol¢giilmesi ile belirlenmistir. Nativ karaciger T1 degerlerine ait sinif
i¢i korelasyon katsayisi 0,927 (%95 Giiven Araligi: 0,871 — 0,959), varyasyon
katsayist %3,2 olarak hesaplanmistir ve iyi — miilkemmel gozlemciler arasi tutarlilik

olarak yorumlanmistir. ESH degerleri i¢in sinif i¢i korelasyon katsayisi 0,920 (%95
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Giiven Araligi: 0,855 — 0,955), varyasyon katsayis1 %7,5 olarak hesaplanmistir ve iyi

— mitkemmel gozlemciler arasi korelasyon lehine degerlendirilmistir (Tablo — 20).

Tablo 20. Gézlemci i¢i ve gozlemciler arasi sinif i¢i korelasyon katsayisi ve
varyasyon katsayilarin1 gosteren tablo.

Gozlemci ici Gozlemciler arasi

ICC %95 GA | CV(%) | ICC %95 GA | CV(%)

Nativ
Karaciger | 0,989 | 0980-0,993 | 1,3 | 0927 | 08710959 | 32
T1
Iégfj‘”ger 0941 | 0895-0967 | 55 | 0920 | 0.855—-0955 | 75

Kisaltmalar: ICC, intraclass correlation coefficient; GA, giiven araligi; CV, coefficient of variation;
ESH, ekstraselliiler hacim.
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5. TARTISMA

Kalp yetersizligi, yapisal ya da fonksiyonel sebeplere bagli olarak
intrakardiyak basincin arttig1, ventrikiiler ejeksiyonun azaldigi ya da her iki
patolojinin ayn1 anda goriildiigii, dinlenme halinde ya da fiziksel aktivite ile
tetiklenen belirti ve bulgularla karakterize kompleks klinik bir sendromdur (1).
Medikal ve girisimsel tedavilerdeki gelismelere bagl olarak KY tanili hastalarin
yasam siirelerinin uzamasi ve yasli popiilasyonlar, bu taninin prevelansinda tiim

diinyada artisa neden olmaktadir (85).

Konjestif hepatopati, kardiyak fonksiyon bozukluguna sekonder SVB artis1
nedeni ile ortaya ¢ikan, kronik ve pasif hepatik konjesyona bagli parankimal
karaciger hastaligidir (3). KY prevelansinda ve bu hasta grubun yasam siirelerinde
artigla beraber, KH pratikte klinisyen ve radyologlarin daha sik karsilastig1 bir antite
haline gelmektedir (4).

Kardiyak manyetik rezonans goriintiilemenin son 10 yilda teknolojik
gelismeler ile kullanimi artmis olup kalbin hem anatomik hem fonksiyonel
degerlendirmesinin yani sira kontrastl sekanslar ve haritalama yontemleri ile doku
karakterizasyonunu miimkiin kilan ileri gériintiileme yontemi oldugunu
sOyleyebiliriz (8). Ayrica, haritalama sekanslar ile elde olunan ESH degerleri,
miyokardiyum kompozisyonunu niceliksel sekilde ortaya koymaktadir (9). Yakin
zamanh gergeklestirilen galismalar, KMRG haritalama sekanslarinda kesitlere dahil
karaciger parankiminde yapilan gesitli 6l¢timlerin, parankim yapisinda meydana
gelen degisiklikleri sayisal veriler ile degerlendirmeyi sagladigini gostermistir (10—
13).

Calismamizda, ¢esitli nedenlerle KMRG tetkiki gerceklestirlen ve sine
goriintiilerde SVEF %50’nin altinda olan 103 hasta ile KMRG tetkikinde herhangi
bir patoloji ve fonksiyon anormalligi tespit edilmeyen 80 katilimci kontrol grubu
olarak kabul edilmistir. KMRG tetkikinde, T1 haritalamaya ait parametrik degerler,
kullanilan cihaz, sekans parametreleri ve manyetik alan kuvvetine bagl olarak biiyiik

degiskenlik gostermektedir (86). Calismamiz dahilinde tiim incelemeler, hastanemiz
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Kalp Damar Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde yer alan 1,5 Tesla manyetik alan
giicline sahip MRG cihazinda (General Electric Signa™ Explorer, Milwaukee, WI,
USA) ve T1 haritalama goriintiileri, nativ ve post-kontrast serilerden, mid-ventrikiiler
kesimden birer adet olacak sekilde kisa aks planlardan, MOLLI 3(3)3(3)5 teknigi ile
elde olunmustur. Bu sayede iki grubu olusturan katilimcilar ayni cihazda, ayni teknik

parametreler ile incelenmistir.

Banerjee ve ark.’nin (87), kronik karaciger hastaligina baglh olarak
parankimde meydana gelen histolojik degisikliklerin, karaciger T1 relaksasyon
stireleri ile korelasyonunu gosteren ¢aligmalari; Cassinotto ve ark.’nin (88) karaciger
T1 relaksasyon siirelerinin siroz hastalarinda Child-Pugh ve “Model for End-Stage
Liver Disease” skorlar1 ve Fibroscan® ile elde edilen karaciger sertligi ile
korelasyonunu gdosteren ¢aligmalari ile birlikte karaciger parankim kompozisyon
degisiminde, T1 haritalamadan yararlanmanin miimkiin olabilecegi histopatolojik,

biyokimyasal ve goriintiileme esliginde ortaya konulmustur.

Calismamizda, hasta grubu olusturan 103 katilimcinin yas ortancasi 48(35 —
60) y1l iken kontrol grubunda bu degisken 30,5(20,25 — 42,75) yi1l olarak
belirlenmistir ve iki grup arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001). Hasta grupta 36(%35) kadin, kontrol grubunda 28(%35)
kadin ¢alisma dahilinde incelenmistir ve cinsiyetlerin gruplar arasinda dagilimi
acisindan anlamli fark bulunmamaktadir (p=0,995). Miyokardiyal parametrik T1
stirelerinin yas ve cinsiyet ile degiskenlik gosterdigini ortaya koyan ¢alismalar
(89,90) mevcut olmak ile birlikte Meloni ve ark. (91), yaptiklar1 ¢alismada karaciger
parankim T1 degerlerinin yas ve cinsiyet ile farklilik gostermedigini
belirtmektedirler. Gergeklestirdikleri retrospektif ¢aligmalarinda karaciger
parankimini KMRG haritalama teknigi ile degerlerlendiren Bogaert ve ark. (92) da
dilate kardiyomiyopatili hastalar ile kontrol grubu arasinda anlamli yas farki bulunan
gruplan karsilastirmiglardir. Benzer yas ortalamalarina sahip gruplari karsilastirmak
her ne kadar ideal bir yontem olsa da, KY ’nin prevelansinin yas ile birlikte artmasi
(93), kontrol gruplarinin, hasta gruplara gore daha diisiik yas ortalamasina sahip

olmasini ac¢iklamaktadir.
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Calismamizda, hasta gruba ait karaciger parankim nativ T1 degerleri
646,33(625,33 — 688,33) ms iken kontrol grubunda bu deger 568,66(538,08 —
589,58) ms olup her iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
Huber ve ark. (11), 55 katilimci ile gergeklestirdikleri retrospektif ¢alismalarinda,
idiopatik dilate kardiyomiyopatili hastalar ile herhangi bir kardiyak ya da hepatik
hastaliga sahip olmayan kontrol grubunu karsilastirmis, hasta grupta karaciger
parankim T1 degerleri 620(570 — 642) ms iken kontrol grubunda 562(548 — 575) ms
olarak tespit etmislerdir ve hasta grupta daha yiiksek olarak kaydedilen sonuglarin,
bizim ¢alismamizda oldugu gibi istatistiksel olarak anlamli fark tasidigini ortaya
koymuslardir (p<0,001). Pediatrik yas grubunda gergeklestirilen retrospektif
calismalarinda, Lange ve ark. (94), kontrol grubundaki karaciger nativ T1
degerlerinin, iki yonlii kavopulmoner anastomoz ve Fontan sirkiilasyonuna sahip
hastalara ait karaciger parankim T1 degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli
bi¢imde daha diisiikk oldugunu gostermislerdir. Farkli etiyolojilere dayanan ve kontrol
grubu da igeren bu ¢alismalari, ¢alismamiz ile birlikte degerlendirdigimizde,
kardiyak fonksiyon bozukluguna bagli SVB artisina neden olan birgok patolojinin,
karacigerde konjesyon — interstisyel fibrozise ve parametrik haritalama T1

degerlerinde artisa sebep oldugu seklinde yorumlayabiliriz.

Calismamizda, hasta grupta miyokardiyuma ait T1 degerleri 1028(994 —
1071) ms iken kontrol grubunda 953,50(930,25 — 986,75) ms olarak kaydedilmistir
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). ROC analizi
yaptigimizda, egri altinda kalan alanin, karaciger parankim T1 degiskeninde 0,949
iken miyokardiyum T1 degiskeninde ise 0,873 oldugunu gérmekteyiz ve karaciger
parankiminden yapilan 6l¢timlerin, miyokardiyumdan yapilan dl¢iimlere gore,
kontrol ve hasta gruplar1 ayirmakta daha basarili oldugunu sdyleyebiliriz. Ayni
calismalarinda Huber ve ark. (11), hasta grubu kendi igerisinde stabil durumda olup
HF bulgular1 géstermeyen dilate kardiyomiyopati ve unstabil durumda olup konjestif
HF bulgularina sahip dilate kardiyomiyopati ad: altinda iki farkl alt grup olarak
incelemis ve karaciger nativ T1 degerinin 585 ms olarak belirlenen “cut-off”
noktasinda yiiksek sensitivite (%100) ve spesifite (%79) ile bu iki alt grubu
ayrabildigini gostermislerdir. Bu iki alt grupta miyokardiyuma ait T1 degerleri
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farklilik gostermez iken SVEF ve KMRG strain degiskenleri ise, karaciger nativ T1

degerlerine gore daha zayif sensitivite ve spesifite ile ayrima katki saglamaktadir.

Nativ T1 haritalamada, Youden yontemi ile karaciger parankimi i¢in 608,166
ms degeri “cut-off” noktasi olarak belirlenmistir ve bu nokta i¢in sensitivite %88,3
iken spesifite %95 olarak kaydedilmistir. Daha 6nce bahsettigimiz ¢aligmalarinda,
Bogaert ve ark. (92), 1,5 T manyetik alan giicline sahip farkli bir iireticiye ait MRG
cihaz1 (Ingenia, Philips Healthcare, The Netherlands) ile nativ karaciger parankimi
T1 degeri i¢in “cut-off” noktasin1 617 ms olarak belirlemislerdir ve bu noktada
%79,5 senstivite, %91 spesifite hesaplanmis olup degerler, ¢alismamizla oldukga

benzerdir.

Calismamizda, 608,166 ms’den kiigiik karaciger parankim T1 degerlerine
sahip katilimcilarin sol ventrikiil atim hacmi ve atim indeksi, karaciger parankim T1
degerleri 608,166 ms’ye esit ve lizerinde olan katilimcilardan olusan gruba gore daha
yiiksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (her iki degisken i¢in de p<0,001).
Ik grupta sol ventrikiil diyastol sonu hacmi ve indeksi, sol ventrikiil sistol sonu
hacmi ve indeksi, ikinci gruba gore daha diistik olup bu farklar da istatistiksel olarak
anlamlidir (p degerleri <0,001). Bu veriler 1s18inda, sol ventrikiilde meydana gelen
fonksiyon bozuklugunun SVB’de artisa neden olarak karaciger parankiminde
konjesyon — fibrozise sekonder T1 relaksasyon siirelerinde uzamaya sebep oldugunu,
karaciger parankim nativ T1 degerlerinden faydalanarak hemodinamik
degiskenlerdeki bozukluklari 6n gérmenin ve yonetmenin miimkiin olabilecegini

diistinmekteyiz.

Calismamiz kapsaminda, karaciger parankim artan nativ T1 degerlerinin sol
ventrikiil atim hacmi (p=-0,426; p<0,001) ve indeksi (p=-0,461; p<0,001) arasinda
negatif yonlii orta diizeyli korelasyon var iken, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
(p=0,309; p<0,001) ve indeksi (p=0,301; p<0,001) ile pozitif yonlii zayif korelasyon,
sol ventrikiil sistol sonu hacmi (p=0,536; p<0,001) ve indeksi (p=0,572; p<0,001) ile
pozitif yonlii orta diizeyde korelasyon gostermektedir. Wang ve ark. (10), artan nativ
karaciger T1 degerleri ile sol ventrikiil diyastol sonu hacim indeksi (p=0,710) ve sol
ventrikiil sistol sonu hacim indeksi (p=0,399) arasinda korelasyon olmadigini

gostermekle birlikte ayn1 caligmada sag ventrikiile ait diyastol sonu hacim indeksi
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(r=0,313; p<0,001) ve sistol sonu hacim indeksi (r=0,358; p<0,001) ile korelasyon
gosterdigini belirtmistir. Bahsedilen ¢calismada, Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Miyokardiyal ve Perikardiyal Hastaliklar Calisma Grubu’nun belirledigi kriterlere
(95) sahip dilate kardiyomiyopati tanili hastalar incelemeye dahil edilmis olup, bizim
calismamiz normal fonksiyonlara ve SVEF diisiikliigiine sahip daha heterojen bir
katilime1 grubundan meydana gelmektedir ve bu durumun iki ¢alisma arasindaki
farki agiklayabilecegini diisiinmekteyiz. Innocenzi ve ark. (96), fonksiyonel tek
ventrikiile sahip Fontan sirkiilasyonuna sahip hastalar ile normal katilimcilar
karsilastirdiklar1 ¢alismada, diyastol sonu hacim indeksinin, nativ karaciger T1
degerleri ile, calismamizda oldugu gibi pozitif yonlii korelasyon gosterdigini

(r=0,571; p<0,001) ortaya koymuslardir.

Miyokardiyumdan yapilan 6l¢iimlerde hasta gruba ait kontrast sonrast T1
haritalamaya ait parametrik degerler, kontrol grubuna gore daha kiiciik iken
(p=0,012), ESH degerleri daha biiyiik olarak kaydedilmistir (p<0,001). Hao ve ark.
(77), caligmamizda oldugu gibi ejeksiyon fraksiyonu %50°nin altinda olan hastalar
ile herhangi bir kardiyak hastalik 6ykiisii olmayan katilimcilar retrospektif olarak
karsilastirmis, miyokardiyumda kontrast sonrasi T1 haritalamaya ait parametrik
degerlerde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmez iken ESH ve
nativ T1 degerleri, hasta grupta daha yiiksek olarak kaydedilmistir. Ayni ¢caligmada,
nativ T1 degerleri ve ESH hesabi, normal grup ile ejeksiyon fraksiyonu korunmus
KY hastalarini ayirt etmek i¢in ROC analizine tabi tutulmus, sirasiyla nativ T1 ve
ESH parametrelerinde egri altinda kalan alanlar 0,890 ve 0,830 olarak
hesaplanmistir. Nativ T1 haritalamanin, bizim ¢alismamizda da oldugu gibi,
kontrastli serilere gerek duymadan daha yiiksek sensitivite ve spesifite ile normal ve

patolojik katilimcilarini ayirt edebildigini gormekteyiz.

Kontrast madde verilmesi ardindan elde edilen goriintiiler ile karaciger
parankimine ait T1 (p=0,032) ve ESH (p<0,001) degerlerinin, hasta grupta, kontrol
grubuna gore daha yliksek oldugu goriilmektedir. ROC analizi yapildiginda, kontrol
ve hasta gruplar1 ayirmak i¢in kontrast sonras1 T1 ve ESH degiskenlerine gore egri
altinda kalan alanlarin sirasiyla 0,593 ve 0,725 oldugu kaydedilmistir. Kazour ve ark.
(12), gergeklestirdikleri retrospektif ¢alismada, normal fonksiyonlar ve Fallot

tetralojisi i¢cin operasyon gegiren hastalar ile Fontan sirkiilasyonuna sahip hastalara
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ait karaciger parankimi kontrast sonras1 T1 ve ESH degerlerini ROC analizine tabi
tutmus ve sirasiyla egri altinda kalan alanlar1 0,653 ve 0,869 olarak hesaplamiglardir.
Egri altinda kalan alanlar, ¢aligmamizda oldugu gibi, gruplart ayirmada ESH
hesabinin, kontrast sonrasi T1 hesabina gore daha basarili oldugunu géstermektedir.
Ayni ¢alismada, karaciger parankimi nativ T1 degerlerinin, gruplar1 ayirmak i¢in
ROC analizine tabii tutuldugunda ise egri altinda kalan alan 0,785 olarak
hesaplanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise karaciger parankimi nativ T1 degerleri, hasta
ve kontrol grubunu ayirmak i¢in ROC analizi ile degerlendirildiginde, egri altinda
kalan alan 0,949 olarak hesaplanmistir ve ESH hesabina gore daha sensitif ve

spesifik olup bahsedilen ¢alismadan farklilik gostermektedir.

Karaciger parankimi i¢in Youden yontemi ile “cut-off” noktast %36,827
olarak hesaplanmistir ve bu deger igin sensitiviye %63,4 iken spesifite %75,9 olarak
belirlenmistir. Hesaplanan “cut-off” degerine gore katilimcilar iki gruba ayrildiginda,
her iki grup arasinda sol ventrikiil diyastol sonu hacminde anlamli fark izlenmemistir
(p=0,072). Sol ventrikiil diyastol sonu hacim indeksi (p=0,018), sol ventrikiil sistol
sonu hacmi (p=0,001) ve indeksi (p<0,001); karaciger parankim ESH degeri
<%36,827 olan grupta, >%36,827 olan gruba gore daha diisiik iken attm hacmi
(p=0,015) ve indeksi (p=0,032) daha yiiksektir ve bu farklar istatistiksel olarak
anlamlidir. Wang ve ark. (10), idiopatik dilate kardiyomiyopati hastalarini
degerlendirdikleri prospektif ¢calismalarinda, karaciger parankimi ESH i¢in %34,4
(bu deger igin sensitivite %36,7 iken spesifite %79,9’dur) olarak belirledikleri “cut-
off” degerine gore, hastalarin birinci ve ikinci “endpoint” noktalarina ulagmalar
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulmusglardir. Ayrica,
ESH degeri <%34,4 olan grupta sag ventrikiil diyastol (p<0,001) ve sistol (p<0,001)
sonu hacim indekslerinin, >%34,4 olan gruba gore daha diisiik oldugunu

gostermislerdir.

Calismamizda, karaciger parankimi ESH degerlerinin, sol ventrikiil sistol
sonu hacmi (p<0,001) ve indeksi (p<0,001) ile zay1f yonlii pozitif korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir. Wang ve ark. (10), calismamizda elde ettigimiz bulgular
aksine, sol ventrikiile ait hemodinamik parametreler ile karaciger parankim ESH

degerleri arasinda korelasyon bulunmadigini belirtmekte iken sag ventrikiil diyastol
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(r=0,246; p<0,001) ve sistol (r=0,281; p<0,001) sonu hacim indeksleri arasinda

pozitif yonlii zayif korelasyon oldugunu gostermektedirler.

Innocenzi ve ark. ise (96), fonksiyonel tek ventrikiile sahip hastalarda,
miyokardiyal ESH degerleri ile diyastol sonu hacim indekslerinin (r=0,356; p=0,033)
korelasyon gosterdigini ortaya koymuslardir. Hem ¢alismamizda, hem de Innocenzi
ve ark.’nin (96) ¢alismasinda, karaciger parankimi nativ T1 degerlerinin,
miyokardiyal ESH degerlerine gore, kardiyak hemodinamik degiskenler ile daha

giiclii bir korelasyon gosterdigini ayirt etmekteyiz.

Calismamizda, nativ karaciger parankiminde 608,166 ms olarak
belirledigimiz “cut-off” noktasina gore kardiyak debi ve kardiyak indeksi
inceledigimizde, <608,166 ms olan grupta kardiyak debi (p=0,012) ve kardiyak
indeksin (p=0,001), >608,166 ms olan gruba gore daha yiiksek oldugunu ayirt
etmekteyiz ve bu sonuglar, daha 6nce inceledigimiz kardiyak hemodinamik
degiskenler ile uyumluluk gostermektedir. Karaciger parankimi ESH degeri i¢in
%36,827 olan belirlenen “cut-off” noktasina gore yapilan gruplamada, kardiyak
debinin, <%36,827 olan grupta, >%36,827 gruba gore daha yiiksek oldugunu
(p=0,001) tespit etmekte iken kardiyak indeksler arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark izlenmemistir (p=0,094). Kardiyak debi ve indeks degiskenlerine ve daha 6nce
degerlendirdigimiz diger kardiyak hemodinamik degiskenlere bakarak, nativ
karaciger parankim T1 degerlerine gore yapilan gruplamalarin, ESH hesabina gore
yapilan gruplamalara gore istatistiksel olarak daha basarili sekilde gruplar
ayirabildigini gormekteyiz. Bogaert ve ark. (92), daha 6nce de bahsettigimiz
caligmalarinda, sag atriumdaki basincin 5 mmHg tizerine ¢ikti§1 durumlari patolojik
olarak kabul etmis ve yaptiklart ROC analizinde, karaciger parankim nativ T1
degerlerinin (AUC=0,906), ESH degerlerine gore (AUC=0,813) daha basarili sekilde

bu ayrimi saglayabildigini, bizim ¢alismamizla uyumlu sekilde, ortaya koymuslardir.

Calismamizda, karaciger parankimi nativ T1 degerleri ile interventrikiiler
miyokardiyum nativ T1 degerlerinin orta diizeyli (p=0,563; p<0,001) korelasyon
gosterdigini izlemekteyiz ve benzer korelasyonu Beigh ve ark. (97) da fonksiyonel
tek ventrikiil popiilasyonu degerlendirdikleri retrospektif ¢alismalarinda ortaya

koymuslardir (r=0,48, giiven araligi 0.26 — 0.72). Shiina ve ark. (98) ise, prospektif
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olarak inceledikleri 16 Fontan sirkiilasyonuna sahip hastada, bizim ¢alismamizin
aksine, karaciger parankim nativ T1 ve miyokardiyal nativ T1 degerleri arasinda
korelasyon bulunmadigini géstermislerdir (p=0,12). Calismamizda, ayrica karaciger
parankim ESH degerlerinin, miyokardiyuma ait ESH degerleri ile orta diizeyde
(p=0,568; p<0,001) korelasyon gosterdigini kaydetmekteyiz. Isaak ve ark. (99) da,
siroz hastalarinda meydana gelen miyokardiyal degisiklikleri inceledikleri
calismalarinda, bizim ¢aligmamiz ile uyumlu bigimde, hem nativ T1 haritalama
(r=0,44; p=0,004), hem de ESH hesabinda (r=0,43, p=0,005), karaciger parankimi ve
miyokardiyuma ait degerlerin istatistiksel olarak anlamli sekilde korele artig
gosterdiklerini ortaya koymusladir. Bu veriler 1s181nda, ejeksiyon fraksiyonu
diisiikligii bulunan hastalarda, miyokardiyum ve karaciger parankiminde meydana
gelen interstisyel alandaki genislemenin, hem nativ T1 haritalamada, hem de ESH

hesabinda korele sekilde artis gosterdigini fark etmekteyiz.

Gergeklestirilen pek ¢ok calisma, fonksiyonel bir siniflama olan NYHA
siiflamasinin, mortalite ve hastaneye yatislari tahmin etmekte oldukga basarili
oldugunu gostermektedir (100-102). Calismamizda, ejeksiyon fraksiyonu %50’ nin
altinda olan hastalari, NYHA siniflamasina gore 83 hastadan olusan simif I — Il ve 20
hastadan olusan sinif III — IV olarak iki gruba ayirarak 80 hastadan olusan kontrol
grubu ile Kruskal-Wallis testi esliginde karaciger parankim nativ T1 degerlerine gore
karsilastirdigimizda ti¢ grup arasinda anlamli farklilik oldugunu ayirt etmekteyiz
(p<0,001). Farkliligin hangi grup ya da gruplardan kaynaklandigini bulmak i¢in ise
Dunn-Bonferroni “post-hoc” testi uyguladigimizda ise, kontrol grubu ile NYHA sinif
I — 11 (p<0,001) ve NYHA simif III — IV (p<0,001) arasinda anlaml1 fark
bulunmustur. NYHA smif [ — [I’ye ait karaciger parankim nativ T1 degerleri, sinif II1
—IV’e ait degerlerden daha diisiik olmak ile birlikte istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir (p=0,154). Karaciger parankimi nativ T1 degerlerine bakarak
normal popiilasyonu, hasta gruptan ayirmak miimkiin iken karaciger parankiminde
konjesyon — fibrozisin basladig1 hasta grubu kendi igerisinde NYHA siniflamasina

gdre ayirmanin ise istatistiksel olarak su asama yeterli olmadigin1 gérmekteyiz.

Gama-glutamil transferaz (GGT), sekresyon ve absorpsiyon fonksiyonlarina
sahip hiicrelerin membranlarinda yer alan, peptidlerde bulunan gama-glutamil

gruplarini diger aminoasitlere transfer eden bir enzimdir (103). Artmig serum GGT
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aktivitesi, tiim kardiyovaskiiler hastaliklarin son duragi olan K'Y’ nin baglangig
dénemlerinden itibaren goriilmektedir (104). Calismamizda, hasta grupta, artan
karaciger parankim nativ T1 degerleri ile GGT degerlerinin zayif diizeyli de olsa
istatistiksel olarak anlamli korelasyonunu tespit etmekteyiz (p=0,360; p<0,001).
Bogaert ve ark. (92), dilate kardiyomiyopati tanili hastalari inceledikleri
calismalarinda, hem nativ T1 haritalamada (r>=0,34; p<0,001) hem de ESH (r?=0,23;
p<0,001) hesabinda, karaciger parankimine ait artan degerler ile serum GGT
diizeylerinin korelasyon gosterdiklerini ortaya koymuslardir. Bu veriler 15181nda,
SVB artisina bagli hepatik konjesyonun neden oldugu hiicre hasariin, konjesyon —
fibrozis ilerledik¢e daha fazla hiicreyi etkileyerek serum GGT diizeylerinde artisa

neden oldugunu diisiinmekteyiz.

Kalp yetersizliginde artan NT-proBNP diizeyleri; mortalite, morbidite ve
tekrarlayan hastane basvurulari ile korelasyon gostermekte olup fonksiyonel
kapasitenin belirteci olan NYHA siiflamasinda da artan skorlar ile koreledir
(105,106). Ayrica, hastane yatisinda, kisa donemli de olsa NT-proBNP artisi,
hastanede kalis siiresinin uzamasini da predikte etmektedir (107). Calismamizda,
nativ karaciger parankim T1 degerlerinin, NT-proBNP degerleri ile pozitif yonlii
zayif korelasyon gosterdigini tespit etmekteyiz (p=0,324; p=0,001). Wang ve ark.
(10) da benzer korelasyonu kendi ¢aligsmalarinda gostermislerdir (r=0,215; p<0.001).
Mascherbauer ve ark. (108), herhangi bir sebeple KMRG tetkiki gergeklestirilen 972
hasta ve 103 kisilik kontrol grubu kullandiklar1 toplam 1075 katilimcili prospektif
calismalarinda, yas ve cinsiyete gore ayarlanmis lineer regresyon modelinde, artan
karaciger parankimi nativ T1 degerleri ile NT-proBNP seviyesinin pozitif yonlii
korelasyon gosterdigini ortaya koymuslardir (diizeltilmis beta degeri=5,32; p<0.001).
Bu veriler 1s18inda, KY agirlastikga kanda NT-proBNP seviyesinin arttigini ve bu
artiginda, karaciger parankiminde meydana gelen konjesyon — fibrozis ile korelasyon

gosterdigini diisiinmekteyiz.

Calismamiz kapsaminda, hasta grup igerisinde karaciger parankimi nativ T1
degerleri ile ALT, AST ve ALP degerlerinin korelasyon gostermedigini tespit
etmekteyiz. Daha Once bahsettigimiz Mascherbauer ve ark. (108) ise ¢aligsmalarinda,
karaciger parankimi nativ T1 degerleri ile ALP (diizeltilmis beta degeri=0.58;
p<0.001) ve AST(diizeltilmis beta degeri=0.28; p=0.004) degerlerinin korelasyon
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gosterdigini ortaya koymuslardir. Calismamizda elde ettigimiz ve diger calismadan
farklilik gosteren sonuglarimizi, hasta gruba ait katilimci sayisinin diisiik olmasina ve

ve hafif KY olgularindan meydana gelmesine baglayabiliriz.

Aragtirmamiz kapsaminda gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi tutarlilik da
degerlendirilmistir. Hesaplanan sinif i¢i korelasyon katsayilar1 ve bu katsayilara ait
%095 giiven araliklari, hem gozlemci i¢i, hem de gézlemciler arasi
degerlendirmelerde iyi — miikemmel tutarlilik géstermekte olup ¢alismanin
tekrarlanabilirliginin yiiksek oldugunu ifade etmektedir. Elde edilen varyasyon
katsayilar1 da %10’un altinda olup bu ifademizi desteklemektedir. Karaciger
parankiminden yapilacak 6l¢timlerin kolaylikla tekrarlanabilir ve gézlemciler arasi
yuksek tutarliliga sahip oldugunu ortaya koyan bu degerler, KMRG’de halihazirda
goriintiiye dahil olan karaciger parankiminin incelenmesi agisindan 6nemli bir diger

dayanak noktasi olarak yorumlanmigtir.

Aragtirmamizin kisithliklarini ele alacak olur isek ilk sirada, kontrol grubu ve
hasta grup arasindaki karaciger parankim T1 ve ESH degerleri arasindaki farkin,
konjesyon — fibrozisten kaynakli oldugunu diisiinmekle birlikte girisimsel ve
komplikasyonlara agik bir islem olan karaciger biyopsisi ile histopatolojik
korelasyonunu degerlendiremedik. Hasta grubun yas ortalamasinin, kontrol
grubundan yiiksek olmasi da bir diger kisitliligimiz idi. Kisa aks haritalamaya ait
goriintiiler tizerinden, karaciger parankiminden 3 ayr1 noktadan dl¢timler yapilip
ortalama degerler ¢alisma kapsaminda incelenmekle birlikte karaciger parankiminde
fibrozis ve yag birikiminin fokal olabilecegi; kesitlere dahil karacigerin, tiim
karaciger parankime ait degisiklikleri yansitmayabilecegi de gbz oniinde
bulundurulmasi gereken kisithiliklarimizdan bir digeridir. Calismamizin retrospektif
planlanmasi, kontrol grubunu olusturan katilimcilarda serum biyokimyasal
parameterelerine ulagilamamasina neden olmustur, ¢alisma kapsaminda sadece hasta
gruba ait serum biyokimyasal parametreleri degerlendirilebilmistir. Hasta grup,
etiyolojiden bagimsiz olarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigiine
bakilarak ¢aligmaya dahil edilmistir ve heterojen bir popiilasyon yaratilmasina sebep
olmakla birlikte, SVB artigina neden olan her durumun karaciger parankiminde
konjesyon — fibrozise neden olabilecegini gostermesi agisindan degerli oldugunu

diisiinmekteyiz. Arastirmanin tek merkezde gerceklestirilmesi de olas1 merkez-
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spesifik yanlilik (“bias”) ihtimalini diglayamamaktadir. Tiim bu kisitliliklara ragmen,
incelenen katilimcilarin ve elde edilen verilerdeki istatistiksel degerlendirmenin,
calismamiz kapsaminda ulastigimiz sonuglarin gecerliligi i¢in yeterli oldugunu

diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Konjestif hepatopati, kalp yetersizligine sahip hastalarda artan yasam siireleri
ile glinliik pratikte daha ¢ok karsilasilan bir patoloji olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Kardiyak manyetik rezonans goriintiilemenin vazge¢ilmez bir parcasi haline gelen T1
haritalama tekniginde, halihazirda goriintiiye dahil olan karaciger parankiminden
Olctimler yapilmasi, heniiz klinik belirti ve bulgular ortaya ¢ikmadan ve laboratuvar
degisiklikler meydana gelmeden karacigerde konjesyon — fibrozise bagl patolojik
degisikliklerin gosterilmesi, erken donemde tan1 konulmasi ve gerekli tedavilerin

baslanmasi agisindan yararli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamiz kapsaminda elde ettigimiz sonuglar, ek sekanslara ihtiyag
duyulmadan, T1 haritalama teknigi kullanilarak, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
diisiikligii bulunan hastalarda konjestif hepatopatinin, karaciger parankimi nativ
haritalamada T1 siirelerinde uzama ve ekstraselliiler hacim degerlerinde artis ile
ortaya ¢iktigini géstermektedir. KMRG haritalama sekanslarinda, kesitlere dahil
karaciger parankiminden dl¢limler yapilmasinin, 6zellikle kalp yetersizligine sahip
hastalarda konjestif hepatopatinin erken donemde taninmasi agisindan faydali ve

onemli oldugunu diigiinmekteyiz.

Daha fazla sayida katilimcili, gok merkezli ve prospektif olarak kurgulanacak
caligmalar ile kardiyohepatik aksta meydana gelen patolojik degisikliklerin, KMRG
haritalama teknigi esliginde daha ayrintili bir sekilde ortaya konulabilecegini 6ne

stirmekteyiz.
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*Arastirma/Tez Konusu (Study Title)

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii ile karaciger parankim degisiklikleri arasmdaki iliskinin,
kardiyak manyetik rezonans gériintiileme T1 haritalama ve ekstraselliiler hacim hesabi ile
degerlendirilmesi

1-Arastirma Sorusu (Research problem)

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan hastalarda, hepatik ven®z sistem basing artisina
bagh olarak karaciger parankiminde degisiklikler meydana gelmekte midir? Eger karaciger parankiminde
degisiklikler meydana geliyor ise kardiyak manyetik rezonans gériintiileme (MRG) T1 haritalama ve
ckstraselliiler hacim hesabinda hangi ve nasil degisikliklere sebep olmaktadir? Bu degisiklikler, rutin
kardiyak MRG goriintiilemenin pargas: haline gelen T1 haritalamada, kesitlere dahil karaciger
parankiminden yapilacak Glgiimlerle sayisal veriler esliginde nasil degerlendirilmelidir?

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale)

Kardiyak MRG tetkiklerinde, T1 haritalama sekanslari, giiniimiizde kullanim siklig1 artan ve rutin
goriintillemenin bir parcasi haline gelen, “milisaniye” cinsinden deger vermesi nedeniyle doku
kompozisyonu hakkinda somut veriler ortaya koyan yontemlerdir (de Lange, 2019). Kalp yetersizligine
baglh hepatik ventz basing artisi, hepatik venéz kan akiminda azalmaya, hepatositlerde atrofiye ve devam
halinde ilerleyen siiregte siroz gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir (Wang, 2024). Kalp
yetersizligine bagl karaciger parankim hasarim ge¢ dénemde rutin radyolojik goriintiileme y&ntemleri,
hastanin laboratuvar ve klinik bulgulan esliginde ayirt etmek miimkiin olsa da erken dénemde bu ayrimin
ortaya konulabilmesi tartismalidir (Mascherbauer, 2022). Caligmamizda, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu diisiikliigii durumunda, kesitler dahilindeki karaciger parankimin degisiklerinin kardiyak MRG
T1 haritalama sekanslari esliginde degerlendirmenin, kronik karaciger parankim hastalig1 zemininde
geligebilecek siroz ve olasi komplikasyonlarin erken dénemde taninmasi ve Sniine gegilmesi igin anlamli
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olabilecegini diisiindiigiimiizden bu calismayi planladik.

r3-A1'a$tlrma amac1 (Objectives)

Calismamizda, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Kalp Damar Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde kontrastlt
kardiyak MRG tetkiki gerceklestirilen, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50’nin altinda olan hastalar ile
normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip, kardiyak MRG tetkiki normal olarak raporlanan hastalarin, T1
haritalama pre-kontrast ve post-kontrast sekanslarinda, kesitler dahilinde bulunan karaciger parankiminden
dlgiimler yapilarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile karaciger parankim T1 degerleri ve ekstraselliiler
hacim hesaplari arasindaki iliski, kantitatif olarak iki grup karsilastirtlarak incelenecektir. Benzer sekilde
interventrikiiler septum myokardi ve sol ventrikiil kan havuzundan da kantitatif olarak l¢iimler
yapilacaktir. Elde edilen degerlen saglikli grup ve ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan grup
karsilastirilarak incelenecek ve iki grup ayriminda ortaya ¢ikacak olasi farklar belirlenecektir.

Literatiirde, sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, karaciger parankim kompozisyonunda
degisim oldugunu gosteren galismalar mevcut olsa dogrudan kardiyak MRG T1 haritalama iizerinden, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu degerlendirilerek karaciger parankimindeki degisiklikleri inceleyen
calismalar oldukga siirlidir. Bu calismamizda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan
hastalar ile normal grubu karsilastirarak giivenli bir ayrim yapmay ve literatiire katkida bulunmay1
amagliyoruz.

4-Hipotez (Hypothesis)

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan hastalarda, hepatik vendz basing artisma bagh
olarak karaciger parankiminde fibrozise kadar ilerleyen diffiiz degisiklikler meydana gelmektedir ve bu
degisiklikler kardiyak MRG tetkikinde, kesitler dahilinde bulunan karaciger parankiminden T1 haritalama
sekanslarinda yapilacak 6lgiimlerle somut sayisal degerler ortaya koyarak kantifiye edilebilir ve
belirlenebilir. 2

S-Arastirma tiirii/tasarim (Study Design)

Retrospektif ¢alisma

6- Aragtirma yeri (Study Setting/ Location)
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi

7- Arastirmaya katilanlar/denekler (Study Population)

Nisan 2023 — Aralik 2023 tarihleri arasindaki yaklagik 9 aylik siirede, klinigimizde kontrasth kardiyak
MRG tetkiki gergeklestirilen, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50°nin altinda olan hastalar ve normal
ejeksiyon fraksiyonu olan normal kardiyak MRG bulgularina sahip, 10 yas ile 90 yas araligindaki
katilimcilarin kardiyak MRG tetkikine ait goriintiileri degerlendirilecektir.

10 yasindan kiigiik, 90 yasindan biiyiik hastalar, Kardiyak MRG tetkikinde T1 haritalama yapilmamis
hastalar, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50 nin iizerinde olmasina ragmen akut myokard enfarktiisii
ve myokardit geciren hastalar, kardiyak kitleye sahip hastalar, myokard kompozisyonunda bozulmaya
sebep olan amiloidozis, Anderson-Fabry gibi hastaliklara sahip katilimcilar, bilinen parankimatoz
karaciger hastaligina sahip katilimcilar, metastatik kanser hastalari, yetersiz goriintii kalitesine sahip
hastalar calisma dis1 birakilacaktir.

8- Aragtirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secondary Outcome)
Birincil Sonug¢ Degiskenleri:

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50’nin altinda ola hastalar ile normal bulgulara sahip saglhkli gruptaki
katilimcilarin kardiyak MRG tetkiki pre- ve post-kontrast T1 goriintiileri iizerinden karaciger
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parankiminden, interventrikiiler septum myokardindan ve sol ventrikiil kan havuzundan “region of interest
(ROI)” analizi yapilarak milisaniye cinsinden ortalama kantitatif degerler elde edilecektir. Hastanin yasi,
cinsiyeti, hematokrit degerleri, klinik ve radyolojik tanilar sistemden elde edilecek ve karsilatirilarcaktir.

Ikincil Sonu¢ Degiskenleri:

Olgiimler sonrasl iki gruptan elde edilen referans degerleri istatistiksel olarak karsilastirilacak, sol

venl'r'ikiil ej?ks.iyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan grup ve normal bulgulara sahip grup karsilastirilarak
pozitif prediktif deger, 6zgiilliik ve duyarlilikta ortaya gikacak olasi farkliliklar elde edilecektir.

9- Arastirma Siiregleri (Study procedures)

Ankara Bilkent $ehir Hastanesi Kalp Damar Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde, Nisan 2023 — Aralik 2023
tarihleri arasinda, kontrasth kardiyak MRG tetkiki gerceklestirilen, 10 — 90 yas araliginda, kadin ve erkek
hastalar, retrospektif olarak hastanemiz PACS sistemi iizerinden taranacak, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu MRG sine sekanslarda %50’nin altinda hesaplanan hastalar ile kardiyak MRG tetkiki normal -
bulgular tasiyan katihimeilar ¢alismaya dahil edilecektir.

Bu katilimcilardan; kardiyak MRG tetkikinde T1 haritalama yapilmamis hastalar, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %50°nin iizerinde olmasina ragmen akut myokard enfarktiisii ve myokardit gegiren hastalar,
kardiyak kitleye sahip hastalar, myokard kompozisyonunda bozulmaya sebep olan amiloidozis, Anderson-
Fabry gibi hastaliklara sahip katilimcilar, bilinen parankimatz karaciger hastaligina sahip katilimeilar,
metastatik kanser hastalari, yetersiz goriintii kalitesine sahip hastalar ¢alisma dis1 birakilacaktir.

Calismada ilk grubu sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50’nin altinda olan hastalar, ikinci grubu ise
herhangi bir neden ile kardiyak MRG tetkiki gergeklestirilmis fakat tetkiki sonucu patolojik bulgu

tasimayan hastalar olusturacaktir. Iki grup arasinda hastalarin yasi, cinsiyeti, radyolojik ve klinik tanilar:
karsilastirilacaktir.

Bu iki grup arasinda; karaciger parankimi, interventrikiiler septum myokardi, sol ventrikiil kan havuzu
tizerinden ROI analizi yapilarak pre- ve postkontrast T1 haritalamada milisaniye cinsinden kantitatif
degerler elde edilecektir ve hematokrit degerleri de katilarak ekstraselliiler hacim hesabi yapilacaktir.

Elde edilen degerler gruplar arasinda karsilastirilacak ve ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii bulunan grup ile
ile normal bulgulara sahip grubun ayrici tanisinda duyarlilik ile 6zgiilliik degerleri hesaplanacaktir.

10-Ornek biiyiikliigii ve istatistiksel giic (Sample size and statistical power)
Ornek biiyiikliigii 200 hasta, istatistiksel gii¢ 0,8 olarak bulunmustur.

11- Istatistiksel yontemler (Statistical methods)

Degiskenlerin dagilim 6zellikleri, histogramlar, kutu grafikleri ve Q-Q grafikleri kullanilarak gérsel olarak
degerlendirilecek ve Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanilarak analiz edilecektir.
Parametrik verilerin ortalamalarini karsilagtirmak igin t-test yapilacaktir. Parametrik olmayan verilerin
ortalamalarim karsilastirmak i¢in Mann-Whitney U testi kullanilacaktir. Iki grup arasindaki “cut-off”
deger, “Receiver operating characteristic (ROC)” analizi yapilarak bulunacaktir. Veri degerlendirmesinde;
SPSS Istatistik Analiz Yazilimi versiyon 25.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) kullanilacaktir. P degeri 0,05’in
altinda istatistiksel olarak anlamli kabul edilecektir. Istatistiksel verilerde giiven araligi %95 olarak
alinacaktir.
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