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OZET

GIiRiS VE AMAC

Manyetik rezonans (MR) goriintiileme, yalnizca miyokardiyal islevi degil, aym1 zamanda
miyokardiyal kompozisyonu da karakterize etmek i¢in yumusak dokularm miikemmel
kontrastini saglar. Kardiyovaskiiler MR goriintiileme (KMRG)’de nispeten yeni ve ¢igir agan
bir yontem olarak T1, T2 ve T2* parametrik haritalama, miyokardiyal doku bilesimindeki
farkliliklart yansitarak doku degisiklikleri hakkinda kantitatif bilgiler verir ve geleneksel
KMR gorintiilerinde daha az belirgin olan yaygin doku hasarim1 ve ince/belirsiz fokal
miyokardiyal degisiklikleri gozlemleme ve 6lgme potansiyeli sunar. Yontemin en onemli
kisithiligr farkli manyetik alan giiglerinde, farkli firmalara ait farkli cihazlarda ve farkli
sekans yapilarinda 6l¢iilen T1 ve T2 degerlerinin 6nemli 6l¢iide farkliliklar gostermesi ve bu
nedenle her bir merkezin kendi cihazi i¢in normal sinirlart belli sayida goniillii {izerinde
belirleme gerekliligidir. Ayrica bu degerlerin farkli kardiyak segmentlerde farkliliklar
gosterdigi, bunun yani sira yas ve cinsiyet ile de degistigi bildirilmekle birlikte genis
kontrollii goniillii gruplarinda bu degisikligin nasil oldugunu ayrintili arastiran ¢alismalar
eksiktir. T2* haritalamada ise kardiyak demir birikimine isaret edecek diizeyde diisiik T2*
degerleri i¢in 1.5 Tesla MR sistemlerine yonelik bir risk siniflandirma yontemi kullanilmakta
olup normal popiilasyonda T2* zamanlarinin sinirlar ile cinsiyet ve yasla nasil degistigini
gosteren caligmalar da eksiktir.

Calismamiz her bir dekat igin yeterli ve denk sayida erkek ve kadinlar seklinde
yapilandirilmis saglikli goniilliilerden olusan genis bir kohortta miyokardiyal nativ (dogal)
T1, T2 ve T2* zamanlarin1 ve bunlarin yas ve cinsiyet ile segmentlere gore degisimini
arastirmakta olup bu yoOniiyle literatiirde yer alan daha oOnceki kisith ¢aligmalardan
ayrilmakta ve normal parametrik haritalama smirlarimin nasil belirlenmesi gerektigine
yonelik de yeni bir pencere agmayr amaglamaktadir. Ayrica bildigimiz kadartyla
miyokardiyal normal parametrik haritalama referans degerleri yoniinden Tiirkiye’de
gerceklestirilmis ilk genis kapsamli ¢alismadir.

GEREC VE YONTEM

Prospektif olarak planlanan ¢alismamiz Agustos 2021 ile Agustos 2022 tarihleri arasinda
Saghk Bilimleri Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara Saghk Uygulama ve
Aragtirma Merkezinde gergeklestirilmigtir.

Bilinen bir kardiyak hastaligi, kardiyak hastalig1 diisiindiirecek bulgusu ve kronik hastaligi
olmayan 20-80 yas arasinda erkek ve kadin toplam 125 goniilli ¢alismaya katilmustir.
Belirtilen yas aralifinda her dekat i¢in en az 8 kadin ve 8 erkek goniillii olacak sekilde
gruplar olusturulmustur. Saglikli statiisii; sorunsuz tibbi 6ykii, kardiovaskiiler bir fonksiyon
bozukluguna isaret edebilecek herhangi bir semptomun yoklugu, normal EKG bulgular1 ve
kardiyak MR ile kanitlanmis normal kardiyak boyutlar ve fonksiyonlara dayandirilmistir.
Kardiyak MR goériintiileme sirasinda normal olmayan morfolojik ya da fonksiyonel bir bulgu
saptanan hastalar ¢caligsma dig1 birakilmigtir.

Inceleme 1.5 Tesla manyetik alan giiciinde MR cihazi ile nefes tutmali modifiye MOLLI T1,
hazirlik uyaranli b-SSFP T2 ve multi eko gradient eko T2* haritalama sekanslar ile
Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti’nin belirledigi 17 segment modeli esas alinarak sol
ventrikiilde 16 segmentten nativ T1 zamanlart ve T2 zamanlar Ol¢iilmustir. Saglikli
degerlendirmeyi etkileyebilecek 6l¢iide artefaktli olan segmentlerden Slglim yapilmamustir,
T2* zamam Ol¢iimii ise orta kesim interventrikiiler septumdan gerceklestirilmistir. Bu



degerlerin yas ve cinsiyetle degisimi, ayrica T1 ve T2 zamanlarin farkli segmentlerdeki
degisimi ile farkli diizey segmentlerin global parametrik zaman ortalamalarini ne Sl¢iide
yansitabildigi arastirilmistir.

BULGULAR

Toplam 7 goniillii kardiyak MRG’de saptanan normal dig1 bulgular nedeniyle ¢aligma dis1
birakilmig olup ¢alismaya toplam 118 olgu dahil edildi. Olgularin 56’s1 (%47,5) kadindi.
Ortalama yag 49.3’tii. T1 zamani 6l¢limii i¢in 1904 segmentten 1891°1 uygun bulundu. On ii¢
segment (%0,6) artefaktlar nedeniyle dislandi. T2 zamam O6l¢iimii i¢in 1904 segmentten
1899’u uygun bulundu. Bes segment (%0,2) artefaktlar nedeniyle dislandi.

Calisma grubumuzda ortalama miyokardiyal global nativ T1 zamani 1016.2+28.6 ms, T2
zamani 49.0+2.9 ms ve ortalama miyokardiyal T2* zamam 35.94+5.8 ms olarak hesaplandi.
Cinsiyet en 6nemli bagimsiz degisken olup kadin goniillillerde erkek goniilliillere kiyasla
anlamli olarak daha yiiksek nativ T1, T2 ve T2* degerleri gozlendi (p<0.001). Cinsiyetten
bagimsiz olarak gercgeklestirilen T1 zamani ve yas arasindaki iliskiye yoOnelik istatistiksel
analizde ortalama miyokardiyal T1 zaman ile yas arasinda negatif yonlii zayif bir
korelasyon gozlendi (global ortalama miyokardiyal T1 zaman igin r: -0.259, p: 0.007).
Ancak analize cinsiyet faktorii dahil edildiginde T1 degerinin yas ile olan iliskisinin kadin
cinsiyet kaynakli oldugu belirlendi. Kadinlarda yasta artis ve miyokardiyal T1 zamani
arasinda negatif yonlii orta diizeyde anlamli bir korelasyon goézlenirken, erkek cinsiyette
yasla anlamli bir iligki saptanmadi (Global yaklasim i¢in kadinlarda r: -0.570, p: <0.001,;
erkeklerde r: -0.114, p:0.398). Benzer bir iliski miyokardiyal T2* zamani ve yas arasinda da
izlendi (Kadimlarda r: -0.393, p: <0.001; erkeklerde r: -0.194, p:0.130). T1 degiskenin
dekatlar arasindaki iliskisi global ve septal 6l¢iim yaklasimlari temelinde incelendiginde tiim
yaklagimlarda 40-50 ve 50-60 yas gruplar1 arasinda T1 degeri anlamli bir azalma mevcuttu
(p<0.001). Yasta artigla birlikte T1 ve T2* zamaninda azalmanin kadin cinsiyet kaynakli
oldugu sonucu temel alinarak kadin kohortu 50 yas alt1 ve {istli olmak {iizere iki gruba ayrilip
T1 T2 ve T2* degiskenler ile iliskisi incelenmistir. T2* degiskeni ve T1 degiskeni i¢in tim
Ol¢lim yaklagimlarinda kadin cinsiyette 50 yas lUstlinde, 50 yas altina goére anlamli olarak
daha diistik degerler saptand1 (p<<0.001).

Miyokardiyal T2 zamanlarindan farkli olarak nativ (dogal) T1 relaksasyon siirelerinde, septal
ve lateral segmentler arasinda 6nemli bolgesel farkliliklar gozlendi. Bazal segmentlerden
apikal segmentlere dogru T2 degerlerinde anlamli bir artis (p<<0.001) saptanmis olmakla
birlikte T1 degerleri i¢in anlaml farklilik olusmadi (p>0.05).

Global T1 ve T2 degiskenlerinin dngdrdiiriiciileri incelendiginde global miyokardiyal T1 ve
T2 degerini tahmin etmekte Midventrikiiler Global yaklasimin Midventrikiiler Septal
yaklasima gore daha yakin sonuglar verdigi saptandi. Regresyon analizinde cinsiyet ve
midventrikiiler global degiskeninin T1 Global degiskeninin %91.3ilinii, Midventrikiiler
Global degiskeninin T2 Global degiskeninin %91.6’sin1 agikladigi saptandi. .

SONUC

Calismamiz kardiyovaskiiler MRG haritalama tekniklerinin yorumlanmasin standardize
etmek ve kolaylastirmak igin Tiirk toplumunda ilk olmak {izere, literatiirdeki en genis yas
araligina sahip, homojen cinsiyet ve yas dagilimi gosteren, saglikli goniilliilerden olusan
genis bir kohortta kardiyak T1, T2 ve T2* zamanlariin normal referans araliklarim
sunmaktadir. Miyokardiyal ortalama global T1 ve T2 zamanlarin1 6ngérmede midventrikiiler
global ol¢iim klasik yaklasim olan midventrikiiler septal 6l¢iime gore daha yakin sonuglar
vermektedir. Caligmamiz kadinlarda artan yasla birlikte miyokardiyal nativ T1 ve T2*



zamanlarinda anlamli bir azalma oldugunu gostermistir. Ayrica tim dekatlarda ve tim
segmentlerde kadinlarin erkeklere kiyasla daha yiiksek miyokardiyal T1 ile T2 degerlerine
sahip olmasi cinsiyetin normal sinirlar1 énemli ol¢iide degistirdigini ortaya koymaktadir.
Cinsiyetin calismamizda miyokardiyal T1, T2 ve T2* zamanlarmi etkileyen en onemli
bagimsiz faktor olarak ortaya ¢ikmis olmasi nedeniyle giincel kilavuzlarda belirtilen cinsiyeti
dikkate almayan normal referans araliklar1 kullanimi yerine kadin ve erkek cinsiyeti ve
kadinlarda 50 yas alt1 ve iizeri i¢in ayn referans degerlerinin kullanimmin daha uygun
oldugunu diisiiniiyor ve dneriyoruz.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak, MRG, Haritalama, T1, T2, T2*
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ABSTRACT

INTRODUCTION AND AIM

Magnetic resonance imaging (MRI) is an imaging modality that helps characterization of not
only myocardial function but also viewing soft tissues with a good contrast. T1, T2 and T2*
parametric mapping as a fairly novel and paradigm shifting methodology, give quantitative
data about tissue changes by viewing differences in the myocardial tissue composition. And
also, unlike traditional cardiac MRI, these new methodologies give a chance of viewing and
measuring widespread tissue injury and subtle focal myocardial changes. The most important
limitation of this method is that there is no one size fits all technique that works for all
centers since, it gives significantly different T1 and T2 results under different conditions like
magnetic-force, scanner vendors, sequence type; therefore, every department need to set up
their normal values via certain number of normal volunteers. And also, it is reported that
these T1 and T2 values differ for each cardiac segment, age and sex; on the other hand, there
is not enough data in the literature about how these changes occur. T2* mapping uses a risk
stratification method according to 1.5-Tesla MRI systems for the low T2* values that can be
related to cardiac iron deposition; and, there is lack of data in the literature about how these
T2* values change for normal population according to age and sex.

This study consists of healthy volunteers from the normal population which are equally
stratified for each decade of age and sex. Apart from previous limited studies, in this wide
cohort the aim is assessment of myocardial T1, T2 and T2* values; how these values change
according to segments, age and sex; by this way showing how to set up normal thresholds for
parametric mapping. To the best of our knowledge, this is the most extensive study which
was done for the normal values of myocardial parametric mapping of the Turkish population.

MATERIALS AND METHODS

This is a prospective - single center study, was done between August 2021 and August 2022
at Radiology Department of Healthcare Research and Application Center of University of
Health Sciences in Ankara.

Total 125 volunteers that aged between 20 and 80 years who have unremarkable
cardiovascular history, no sign and symptoms related to cardiovascular origin joined the
study. For the mentioned age scale, volunteers stratified as at least 8 males and 8 females for
each decade. Normal health status accepted as unremarkable medical history, being free
from any cardiovascular signs and symptoms, with normal ECG, and normal size and
function of the heart by cardiac MRI. Patients with any functional or morphologic abnormal
findings on cardiac MRI were excluded.

Imaging was done by a 1.5-Tesla magnetic-field-force MRI scanner by breath holding
modified MOLLI T1, T2 prepared b-SSFP and multi-echo-gradient-echo T2* mapping
sequences. Native T1 and T2 values of left ventricle were measured from 16 segments based
on 17-segment model recommended by the American Heart Association and American
College of Cardiology (AHA/ACC). Any segment with an artifact that could lead to
misinterpretation of images excluded from measurements. Mid-interventricular septum was
used for the measurement of T2* time. Changes of these values according to segments, age
and sex assessed. And also, in this study it was evaluated how accurately T1-T2 values
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change between separate segments and how they represent the global-parametric-time-means
of different levels of segments.

RESULTS

Total 118 cases were included in the study and 7 volunteers were excluded due to observed
abnormal findings. 56 (47.5%) of the cases were female. Mean age was 49.3. 1891 of 1904
segments were suitable for T1 measurement and 13 (0.6%) segments were excluded due to
artifacts. 1899 of 1904 segments were suitable for T2 measurement and 5 (0.2%) segments
were excluded due to artifacts.

In this study group, mean myocardial global native T1 time was 1016.2 ms (SD: 28.6 ms),
mean T2 time was 49 ms (SD: 2.9 ms) and mean myocardial T2* time was 35.9 ms (SD: 5.8
ms). Sex was found to be the most important independent variable; since, the native T1, T2
and T2* values were significantly higher for the females (p<0.001). Regardless of sex, at the
univariate analysis there was a weak correlation between myocardial T1 time and age (r: -
0.259 for the global mean myocardial T1 time, p: 0.007). But at the multivariate analysis
with sex, the previously mentioned correlation between T1 time and age found to be related
with female cases. For females, there was a statistically significant, moderate negative
correlation between increasing age and T1 time; but, for males there was no significant
relationship between age and T1 time (r: -0.570, p<0.001 for females and r: -0.114, p: 0.398
for males at global approach). A similar correlation was observed between myocardial T2*
time and age (r: -0.393, p<0.001 for females and r: -0.194, p: 0.130 for males). Based on the
concept of global and septal measurement approaches, a significant decrease was observed
for T1 values between the 40-50 and 50-60 age groups for all approaches (p<0.001). Based
on the knowledge of the female group related to negative correlation between age and
T1&T2* times; female cohort was divided into two separate groups according to age of 50
years and statistical analysis was done for T1, T2 and T2* variables. Significantly lower T1
and T2* values were observed for all approaches in the over-50 year-female group than
under-50-year-female group (p<0.001).

Unlike myocardial T2 time, important local differences were observed between septal and
lateral segments for native T1 relaxation time. From basal to apical segments, there was a
significant increment for T2 values (p<0.001) but no significant change was observed for T1
values (p>0.05).

When the predictors of global T1 and T2 variables were evaluated, the midventricular global
approach gave more accurate results than the midventricular septal approach for predicting
global myocardial T1 and T2 values. For the regression analysis; sex and midventricular
global variables predicted 91.3% of T1 Global variable; and, Midventricular Global variables
predicted 91.6% of T2 Global variable.

CONCLUSION

To the best of our knowledge; in this extensive prospective-cohort study that consists of
healthy volunteers who were homogenized by the sex and the largest age scale; to
standardize and simplify the evaluation of the cardiovascular MRI mapping technicques for
Turkish population, here we present in the first instance the normal reference values of
cardiac T1, T2 and T2* times. Midventricular global measurement gives more close and
accurate results to predict myocardial mean global T1 and T2 times than traditional
midventricular septal approach. The study showed that there is a negative correlation
between age and T1-T2* values. Due to the fact that there are higher myocardial T1 and T2
values for females compared to males in all decades and at all segments, the study revealed
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that sex changes normal values significantly. Based on the fact this study showed that sex is
the most important independent factor to affect T1, T2 and T2* times; rather than the current
guidelines that don't take sex into account, it is reasonable that we propose using separate
normal values for males, and also for females as two distinct groups that under and over 50
years of age.

Keywords: Cardiac, MRI, Mapping, T1, T2, T2*
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diinya c¢apinda onde gelen mortalite
nedenlerinden olup 2030 yilina kadar yilda yaklasik 23,6 milyon insanin bu nedenle
hayatini kaybedecegi Ongoriilmiistiir. Gelismekte olan iilkeler kategorisindeki
Tiirkiye i¢in de toplumda KVH yiikiiniin ve buna bagli mortalite oraninin giderek
artacagi tahmin edilmektedir (1).

Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans Goriintiilleme (KMRG), iyonlastirict
radyasyona ihtiyag duymadan miyokard yapisini ve islevini noninvaziv olarak
degerlendirmek icin giiniimiizde yaygin olarak kullanilan bir tibbi tan1 teknolojisidir.
Kardiyovaskiiler MRG'nin yiikksek yumusak doku kontrasti yetenegini,
ekokardiyografi (EKO) ve bilgisayarli tomografi (BT) gibi diger invaziv olmayan
gelismis goriintilleme teknikleriyle birlestirmek miyokardiyal kompozisyonun

kalitatif ve kantitatif olarak daha basarili degerlendirilmesini saglar.

Longitudinal (T1), transvers (T2) ve T2* relaksasyon siireleri, ¢esitli dokular
ve patolojiler arasinda ayrim yapilmasina olanak saglayan temel manyetik rezonans
parametreleridir. Genis kapsamli potansiyel ve ¢ok yonliiliik saglayan gelismis
KMRG tekniklerinden doku parametrik haritalama teknigi, T1, T2 ve T2* zaman
sabitlerinin piksel bazinda hesaplanmasimni saglayarak Kkardiyak patolojilerin
tamimlanmasinda miyokard dokusunun invaziv olmayan Kkarakterizasyonu ile
vazgecilmez bir teknik haline gelmistir. Haritalama teknigi, ge¢ donem gadolinyum
kontrastlanma (GGK) ve konvansiyonel T1 agirlikli goriintiileme dahil olmak iizere
rutin goriintiileme sekanslarinda gézden kacabilecek fokal veya yaygin miyokardiyal
hastalik varligimmin kantitatif olarak degerlendirilmesinde olduk¢a yararhidir (2-5).
Ayrica gadolinyum bazli kontrast madde (GBKM) kullanimi 6ncesi ve sonrasi elde
edilen T1 haritalama verilerinin karsilastirilmasi, ekstraselliiler hacmin (ESH; hiicre
dis1 hacim) tahmin edilmesine ve boylece miyokardiyal interstisyel fibrozis

miktarinin belirlenmesine olanak tanir (6, 7).



T1 relaksasyon zamani, MR goriintiilemede yumusak doku kontrastindan
kismen sorumlu olup incelenen dokuda farkli bilesenlerin 6zelliklerini yansitir.
Kantitatif bir degerlendirme igin piksel basina T1 relaksasyon stiresinin Olgiilmesine
olanak saglayan parametrik T1 haritalar1 olusturulabilir. Normal miyokardin
ongoriilebilir bir T1 zamani olup 6dem, fibrozis ve infiltratif hastaliklar dahil olmak
lizere bir¢ok hastalik varliginda bu degerlerde kiigiikk ve/veya biiyiik degisimler
goriiliir. Ayn1 zamanda renkli haritalarin gorsel olarak degerlendirilebilmesi fokal
veya yaygin hastali§i saptamak ic¢in kullanilir. Nativ T1 haritalama teknigi, diger
non-invaziv goriintiileme incelemelerinde belirgin olmayan erken ve asemptomatik
doku degisimlerini degerlendirmeyi saglayan, birgok farkli kalp hastaliginda erken
donemde risk degerlendirmesi ve prognozun belirlenmesi icin kullanilan tamamlayici
bir biyobelirte¢ olarak son birka¢ dekatta KMR goriintiilemenin vazgegilmez bir
pargasi haline gelmistir. (8)

Nativ T1 degeri, fibrozis, 6dem ve amiloid birikiminin izlendigi dokularda,
korunmus dokulara kiyasla daha yiiksektir. Anderson Fabry Hastaligi (AFD) gibi
miyokardiyal yag birikimi ve hemakromatoziste oldugu gibi demir birikimi gbzlenen
dokularda ise daha disiik izlenir. Nativ T1 relaksasyon siireleri, hiicre igi ve hiicre
dis1 bosluktan gelen bilgileri yansitir, boylece hem miyokardiyal 6dem hem de
fibrozisin saptanmasina olanak tanir. Native T1 haritalamanin, saglikli ve miyokardit
hastalar1 arasinda miikemmel bir ayirict oldugu, hatta standart ge¢ donem
gadolinyum kontrastlanmanin tan1 performansini bile astigi gosterilmistir (9, 10).
Nativ T1 haritalama teknigi ile iv. kontrast madde kullanilmadan, bazi hastaliklarin
erken doneminde global boyuttaki miyokardiyal doku degisiklikleri basarili bir
sekilde tespit edilebilir. Amiloidozis ve miyokardiyal asir1 demir birikiminde oldugu
gibi, klinik bulgular, EKG ve konvansiyonel MRG bulgular1 tabloda heniiz
oturmadan Once, haritalama teknigi patolojik silireci aydinlatabilecek veriler
sunabilir. Hatta Anderson Fabry hastalarinda elde edilen haritalar iizerinde
gerceklestirilen ROI analizi ile diisiik T1 zamanlarimin belirlenmis olmasi diger
iskemik olmayan kardiyomiyopatileri diglamamiz1 saglar. EK olarak, T1 haritalama,
ilerlemis kalp hastalifinda risk smiflandirmasi, tibbi tedaviye yanitin
degerlendirilmesi ve cihaz tedavileri gibi daha agresif miidahalelerle tedavi edilmesi

gereken hastalarin belirlenmesinde giiclii bir potansiyele sahiptir (6, 11-13).



Son birkag dekatta T2 haritalama, Onemli parametrik haritalama
tekniklerinden biri olmustur. Manyetik rezonans goriintiilemede su daha uzun T2
relaksasyon siliresine yol agmakta olup parametrik T2 miyokardiyal haritalama
teknigi ile miyokardin su igerigindeki degisiklikler saptanabilmektedir. Miyokardiyal
O0dem, T2 agirlikli sekanslar ve erken faz gadolinyum kontrastlanma ile belirlenebilir;
ancak O0demin bu sekanslarla kantifikasyonu miimkiin degildir. Akut miyokard
enfarktiisii, miyokardit, stres kardiyomiyopatisi, kardiyak sarkoidozis ve kardiyak
allogreft reddi olan hastalarda miyokardiyal 6demin tanimlanmasi ve miktarinin
belirlenmesi i¢in T2 haritalama teknigi kullanilmakta olup miyokardiyal T2
yiiksekligi artik miyokardit tanisi i¢in kardiyak MRG tani1 kriterlerine dahil edilmistir
(6,9, 14-16).

Kardiyomiyopati etiyolojisinde yer alan kardiyak asir1 demir yiiklenmesi
kalitimsal bir hastalik olan hemokromatozis ile iliski olarak primer veya Talasemi
Major, 16semi, lenfoma ve miyelom gibi yasam boyu kan transfiizyonuna bagimli
hastalarda tekrarlayan transfiizyona sekonder gelisebilmekte olup selasyon veya
flebotomi tedavileri ile basarili bir sekilde yonetilebilir. Bu tedaviler demir birikimi
erken asamada tespit edildiginde en iyi sonucu verir (6, 17-21). Demir, paramanyetik
bir maddedir ve T1, T2 ile T2* siirelerini kisalttig1 bilinmektedir. Bu 6zellik temel
alinarak, miyokardiyal demir birikimi, intramiyokardiyal kanama ve nekrozun teshisi
ile reperfiizyon hasarinin saptanmasi igin niceliksel analize izin veren T2*

haritalamasi olusturulur (6, 22-25).

Herhangi bir kantitatif tani testinin yorumlanabilmesi icin, elde edilen
degerlerin karsilastirilabilmesine yonelik olarak normal bir referans aralik ihtiyaci
ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle haritalama tekniklerinin kullanimi i¢in de incelenen
parametrelerin normal referans araliklar1 ve bunlarin yas ve cinsiyet gibi fizyolojik
parametreler {izerindeki etkileri hakkinda dogru bilgiye sahip olmak gerekmektedir.
Literatiirde rapor edilen degisken miyokardiyal T1 ve T2 degerlerinin varlig
parametrik  haritalamanin  tiim merkezlerde rutin klintk uygulanmasini
engellemektedir. Farkli merkezlere 6zgii haritalama protokolleri, farkli manyetik alan

giicinde ve farkli firmalarca iiretilen MR tarayicilari, incelenen popiilasyon



demografisi ve farkli puls sekanslart gibi faktorler, klinik olarak anlamli
miyokardiyal relaksasyon siireleri igin spesifik bir araligin belirlenmesinde
problemlere yol a¢mustir (26-30). Glincel kilavuzda T2* parametrik haritalama
incelemesinde belirli bir manyetik alan giiclinde belirlenmis sekans parametreleri i¢in
demir birikimine yonelik bir risk siniflamasi belirlenmis olmakla birlikte, T1 ve T2
haritalamasi i¢in referans araliklarin, her bir merkez ic¢in olusturulmasi gerektigi
vurgulanmistir (6). Aymi kilavuzda difiiz interstisyel fibrozis ve dokuda ortaya
cikabilecek kiigiik farkliliklarin saptanabilmesi i¢in belirli sayida saglikli goniillii
tizerinde elde edilmis referans araliklarina ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir. Ayrica
literatlirde, popiilasyondaki normal varyasyonun akut ve major miyokardiyal
degisikliklerin saptanmasinda T1 ve T2 haritalamanin tanisal performansini belirgin
bir diizeyde etkilemeyecegi; ancak dokudaki daha kiiglik farkliliklarin saptanabilmesi
icin hastalar ve kontroller arasinda yas ve cinsiyet eslesmesinin gerekebilecegi

gosterilmistir.

Calismamizda Tiirkiye’de ilk kez, genis bir yas araliginda ve homojen
cinsiyet dagilimina sahip saglikli goniillilerden olusan genis bir kohortta sol
ventrikiilin tim segmentleri i¢in miyokardiyal nativ (dogal) T1 ve T2,
interventrikiiler septum i¢in T2* parametrik haritalama referans degerlerini ve
bunlarin yas ve cinsiyet ile segmentlere gore degisimini aragtirdik. Bu aragtirma yas,
cinsiyet ve Ol¢lim yapilan segmentlerin parametrik haritalama normal degerlerini
nasil etkiledigini daha 1yi anlamayr ve normal smirlarin nasil belirlenmesi

gerektigine yonelik yeni bir pencere agmay1 amacglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KALBIN EMBRIYOLOJIK GELISIiMi

Embriyoda fonksiyon kazanan ilk major sistem kardiyovaskiiler sistemdir.
Hizla biiyiiyen embriyonun beslenme ve oksijen ihtiyacinin tek basina difiizyon ile
karsilanamamasi, anne kanindan besin ve oksijenin alinip, karbondioksit ve atik
triinlerin uzaklastirilabilmesi icin daha etkili bir sisteme duyulan gereksinim
gestasyonun 3. haftasinin ortasinda beliren primordial kalp ve vaskiiler sistem ile

saglanmaya baglanir (Sekil — 1) (31).
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Sekil 1: Kalbin erken gelisimi.A, Yaklasik 18. giiniinde embriyonun dorsal goriiniimii. B, Transvers
kesitte kardiyojenik mezoderm igerisinde anjiyoblastik kordlar ve perikardiyal solomla iliskisi. C,
Longitudinal kesitte anjiyoblastik kordlarin orofaringeal membran, perikardiyal sdlom ve septum
transversum ile iliskisi. (Moore, Persaud and Torchia The Developing Human Clinically Oriented
Embriology, onuncu edisyonundan alinmugtir.).



Cesitli kaynaklardan gelen kardiyak progenitor hiicreler, kalbin olusumuna
katkida bulunur.  Bunlar, iki ayr1 mezodermal kardiyak progenitdr hiicre
popiilasyonunu, birinci kardiyak bolgeyi ve ikinci kardiyak bolgeyi igerir. Noral
krest hiicreleri de kalbin olusumuna katkida bulunur. Primitif cizgiden ilerleyen
mezodermal hiicreler, birinci kardiyak bolgenin iki tarafli ¢ift ipliklerini olusturmak
icin go¢ eder. Faringeal mezodermden gelen kardiyak progenitdr hiicreler, birinci

kardiyak bolgenin medialinde yer alan ikinci kardiyojenik bdlgeyi olusturur.

18. giinde lateral mezoderm neredeyse tiim kalp bilesenlerini olusturacak olan
somatoplevral (somatik) ve splanknoplevral (splanknik) mezoderm bilesenlerine
sahiptir.  Bu erken endokardiyal hiicreler, ¢ift kalp tiiplerini olusturmak igin
mezodermden ayrilir. Lateral embriyonik katlanti meydana geldiginde, endokardiyal
kalp tiipleri birbirine yaklasir ve tek bir kalp tiipli olusturmak iizere birlesir (Sekil —
2). Kalp tiiplerinin fiizyonu, gelismekte olan kalbin kranial poliinden kaudale dogru
kraniyokaudal olarak ilerler. Kalp atim1 22 ile 23 giin arasinda baglar. Dordiincii

haftada kan akimi baglar ve Doppler ultrasonografi ile kalp atiglar1 gériintiilenebilir.
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Sekil 2: A-C, Kalp tiiplerinin fiizyonu, Kalbin ve perikardiyal bolgenin gelisimi (22 ile 35 giin). Kalp

tipiniin endotelyumu, kalbin endokardini olusturur. D ve E, Tiibiiler kalp zamanla elongasyon
gostererek saga dogru kendi tizerinde kivrilir. Sonugta S seklinde bir kalp meydana gelir.



Gelisme asamasinda kalp, miyokard ve miyokarddan jelatinimsi bir bag
dokusu (kardiyak jole) ile ayrilan ince bir endotelyal tiipten olusur. Kalp tiipiiniin
endotelyumu endokardi, primordiyal miyokard miyokardi, sinlis venozusun dis
yiizeyinden miyokard {izerinde yayilan mezotelyal hiicreler viseral perikard veya
epikardiyumu olusturur (Sekil — 3).
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Sekil 3: Kalp duvar katmanlarinin olusumu. A, Embriyonun dorsal goriiniimii (yaklasik 20 giin). B,
Transvers kesitte iki kalp tiipii ve viicudun yan kivrimlan segiliyor. C, Daha olgun bir embriyonun
transvers kesitinde perikardiyal boslugu ve kalp tiiplerinin fiizyonu izleniyor. D, Dorsal
mezokardiyum tarafinca askili duran tiibiiler kalbin sematik goriiniimii. E, Dorsal mezokardiyumun
orta kisminin dejenerasyonu ve transvers perikardiyal siniis olusumu izleniyor. Ok, primordiyal
kalbin biikiilmesi ve dekstrokardi pozisyonunu almasi gosteriliyor. F, E'de Transvers Kesitte, kalp
duvarinin katmanlarini belirtilmistir.



Tiibiiler kalp uzarken bulbus kordis (trunkus arteriozus, konus arteriozus ve
konus kordisten olusmaktadir.), ventrikiil, atriyum Ve sinilis venozusu olusturacak
sekilde genisleme ve daralmalar gosterir (Sekil — 2). Trunkus arteriozus, faringeal
ark arterlerinin ¢iktig1 aortik kese ile kranial yonde ilerler (Sekil — 4). 23 ile 28.
giinlerde kalp, saga kivrimlanmasiyla sola doniik bir apeks ile sonuglanan U sekilli
bir pozisyon alir (bulboventrikiiler dongii) (Sekil - 2). Umblikal, vitellin ve ana
kardinal venlerin agildig1 siniis venozus alt poldeki genislemedir. Pirimitif atriyum ve
pirimitif ventrikiil sinlis venozus seviyesinde yer alan atriyoventrikiiler (AV) kanal

ile birbirinden ayrilir.

1st pharyngeal arch artery

Primordial atrium
Dorsal aorta

Sinuatrial valve

Common cardinal vein
Aortic sac

Sinus venosus

Truncus arteriosus

" Atrioventricular canal
Bulbus cordis

Cardiac jelly Dorsal and ventral
= endocardial cushions

Primordial ventricle

Truncus arteriosus

Primordial atrium

Bulbus cordis
Left horn of sinus venosus

Right horn of sinus venosus

Opening of sinus
venosus into atrium Right anterior cardinal vein

Left common cardinal vein Right common cardinal vein

Left posterior cardinal vein
Right posterior cardinal vein

Primordial
ventricle

Left vitelline vein Right vitelline vein

Right umbilical vein

Dorsal aorta

Aortic sac

Pharyngeal arch arteries

Cut edge of
pericardium

Right atrium Truncus arteriosus

Bulbus cordis Left atrium

Bulboventricular groov: %
9 ° Ventricle

Sekil 4: Trunkus arteriozusun gelisimi. A, Sagital kesitte primordial kalbin goriintiisii verilmistir
(yaklasik 24. Giin) B, Dorsal goriintiisii verilen yaklasik 26 giinliik kalbte siniis venozus ve primordial
atriyum izleniyor. C, Yaklagik 35. giinde kalp ve faringeal ark arterlerinin ventral goriinimii.



Kalp Béliimlerinin Olusumu

Dordiincii  haftanin  ortasinda baglayan AV kanal, primordial atriyum,
ventrikiill ve c¢ikis yolunun ayrismasi sekizinci haftanin sonunda tamamlanir.
Dordiincii haftanin sonlarina dogru, AV kanalin dorsal ve ventral duvarlarinda hiicre
dist matriksten (kalp jolesi) ve noral krest hiicrelerinden endokardiyal yastiklar
gelisir (Sekil — 5). Endokardiyal yastiklar birbirleriyle kaynasirlar ve doniisiim
gecirerek kalp kapakciklarinin ve membrandz septanin olusumuna katkida bulunur.

Septal kapaklar, kaynagmis tist ve alt endokardiyal yastiklardan tiiretilir.

Truncus arteriosus

Primordial atrium

Sinuatrial orifice

Sinus venosus

Primordial atrium endocardial

Ventral | Atrioventricular
cushions

Dorsal
Atrioventricular canal

Bulbus cordis Primordial right ventricle

Primordial ventricle B

Septum primum

Plane of section D

Sinuatrial valve guarding

Right orifice of sinus venosus

atrium
Foramen primum

Left atrioventricular canal

Fused atrioventricular

endocardial cushions Fused atrioventricular

endocardial cushions

Arrow passing through
right atrioventricular canal

- D

Primordial interventricular septum

Sekil 5: Endokardiyal yastiklarin geligsimi. A, B ve C, 4 ile 5. haftalarda atriyoventrikiiler kanalda
sekillenme ve endokardiyal yastiklarin fizyonu izleniyor. D, C deki gorselin koronal kesitinde
septum primum ve primordiyal interventrikiiler septanin geligsimi gosteriliyor.

Atriyumlarin Olusumu

Dordiincii haftanin sonundan itibaren, septum primum ve sekundum olarak
adlandirilan iki septanin olusmasi ve birlesmeleri ile primordiyal atriyum sag ve sol
atriyuma ayrilir. Primordial atriyumun c¢atisinda olusan septum primum, kaynasan

endokardiyal yastiklar ile arasinda oksijen agisindan daha zengin kanin sagdan solda



gegmesini saglayan foramen primum adi verilen genis bir agiklik olusturur. Bu
foramen, septum primumun endokardiyal yastiklarla birlesmesi ve primordiyal AV
septumu olusturmasiyla zamanla kiigiilerek kaybolur (Sekil - 6 ve 7). Foramen
sekundum, septum primumun santralinde foramen primum kapanmadan Once
apoptoz (programlanmis hiicre 6liimii) sonucu olusan deliklerin birlesmesi ile ortaya
cikan agiklik olup oksijenize kanin sagdan sola gecisinde devamlilig1 saglar (Sekil -
6).

Sinuatrial orifice

Truncus arteriosus Septum primum

Bulbus cordis

Entrance of
pulmonary vein

Valve of sinus venosus

Sinus venosus . X
Atrioventricular canals

(right and left)
Atrium

Dorsal endocardial cushion

Ventricle ”
Left ventricle

Plane df sections Bto E

A B

Primordial interventricular septum

Septum secundum

SvC Orifice of sinus venosus

Septum primum

Valve of sinus venosus
Fusion of septum
primum to endocardial
cushions

Sinuatrial orifice

Foramen secundum s
Fused endocardial

. cushions
Septum primum

Left atrioventricular canal
Foramen primum

Endocardial cushion Interventricular septum

Interventricular foramen

Septum secundum

Left

Right atrium atrium

Crista terminalis Foramen

secundum

Interventricular
septum

Orifice of SVC :
Septum primum

Septum secundum
Left

ventricle

Mitral Right
valve ventricle

Tricuspid valve Papillary muscles

Left ventricle

E F

Sekil 6: AV kanal, primordial atriyum ve ventrikiiliin boliinmesini gosteren kalp ¢izimleri. B — E’de
onden kesiti verilen kalp. B, Yaklagik 28. Giinde septum primum, interventrikiiler septum ve erken
donemde dorsal endokardiyal yastik gosteriliyor. C, Yaklasik 32. giinde septum primum'un dorsal
kisminda perforasyonlar izleniyor. D, Yaklagik 35. giinde foramen sekundum belirginlesmis. E,
Yaklasik 8 haftada dort odaciktan olusan kalp. F, Ikinci trimester fetiis ultrasonografi incelemesinde
dort oda kalbin goriintiisii. Septum sekundum (ok).
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Septum secundum (upper limb)
Foramen secundum
Foramen ovale—___
Valve of foramen ovale
(derived from septum pnmum)
Septum secundum —
(lower fimb)
Septum secundum (upper limb)
Foramen ovale. »
Septum secundum
(lower limb)
Remnant of foramen secundum
Degenerating part of
septum primum
Foramen ovale closed
by valve of foramen ovale

Gy

Septum primum
Foramen primum
Dorsal endocardial cushions

Perforations represent the developing

foramen secundum in septum primum
Foramen primum
l
Fused endocardial —p
cushions

Red arrows-well-oxygenated blood  Blue arrows pDOIIy oxygenated m_.ea

>

o

Foramen secundum

Foramen primum

c

Superior vena cava

Developing septum secundum.

Foramen ovale open.
Foramen secundum
Valve of foramen ovale
Septum primum
Inferior vena cava
Foramen primum closed (carrying well-
oxygenated blood)
Primordial AV
septum

Sekil 7: Atriyum boliimlenme asamalari. Interatriyal septumun gelisiminin A’dan H’ye sagdan
bakildigindaki, Al’den H1’e koronal kesitteki goriinimleri. Septum sekundumun gelistik¢e foramen
sekundum diizeyinde septum primum ile ortiismesi izleniyor. G1 ve Hl'de foramen ovale valfi
gosteriliyor. Dogumdan 6nce sag atriyal basincin sol atriyal basinci agmasi sonucu kanin sagdan solda
gegisi izleniyor.

o

Hilal seklinde kalin bir kas kivrimi olan septum sekundum, sag atriyumun
ventrokraniyal duvarinda, septum primumun saginda hemen komsulugunda
belirmeye baslar. Zamanla septum sekundumun interatriyal mesafede ilerlemesi ile
foramen ovale olarak adlandirilan bir bosluk ortaya cikar ve gerileyen septum
primumun endokardiyal yastiklara bagli bolimii bu boslukta bir valf gibi geride
kalir. Dogumdan sonra sol atriyal basing sag atriyal basinci asacagi i¢in foramen
ovale fonksiyonel olarak kapanir. Yaklasik 3 ay icerisinde foramen ovale, valf ve
septum sekundumun birlesmesiyle anatomik olarak da kapanmasi gergeklesir.

Sonunda bu diizeyde oval fossa (fossa ovalis) ve interatriyal septumun olusmasi ile

atriyumlar arasinda tam bir boliinme saglanir (Sekil — 8).
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BEFORE BIRTH

RIGHT ATRIUM LEFT ATRIUM
HIGHER PRESSURE LOWER PRESSURE

Septum secundum —-

./- ™~
Shunt —— |

|
<A
Foramen ovale =

-—— Septum primum
(valve of foramen ovale)

AFTER BIRTH

RIGHT ATRIUM LEFT ATRIUM
LOWER PRESSURE HIGHER PRESSURE

Septum secundum ——=

Oval fossa—"

—«—— Septum primum

B

Sekil 8: Oval fossanin olusumu. A, Dogumdan Once, oksijenden zengin kan, sag atriyal basing
artiginda sagdan solda gegis gosterir. B, Dogumdan sonra, kan akcigerlerden sol atriyuma
dondiigiinde sol atriyal basing sag atriyal basinci agar. Sonunda foramen ovale kalici olarak kapanir ve
oval fossa olusur.

Ventrikiillerin Olusumu

Ventrikiillerin ayrismasi, kalbin apeksinde orta hatta ventrikiiliin tabani
boyunca her iki primordial ventrikiillerden ilerleyen kas dokusunun miiskiiler
interventrikiiler septumu olusturmasi ile baglar (Sekil — 6 ve 9). Yedinci haftanin
sonuna kadar, septumun serbest kenari ile kaynagsmis endokardiyal yastiklar arasinda
sag ve sol ventrikiil arasinda kanin gegisine izin veren bir interventrikiiler foramen
vardir. Ventrikiiler foramenlerin kapanmasi ve interventrikiiler septumun membrandz
pargasinin olusumu, sag bulbar sirt, sol bulbar sirt ve endokardiyal yastigin flizyonu
ile olur (Sekil 10 ve 11). Ventrikiil duvarlarinin kavitasyonu ile siingerimsi bir kas
demeti ve trabeculae carneae kiitlesi olusur. Kas demetlerinin bazilar1 papiller kaslar
ve papiller kaslardan AV kapaklara uzanan tendin6z kordlar (korda tendineae) olarak

gelisir.
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Plane of‘section B Superior vena cava
/ Common : ;
) cardinal Orifice of superior
Septum primum vein vena cava Entrance of
closing oval I .
foramen Septum prmenaiy=ts
secundum

Septum primum
Margin of foramen ovale

Orifice of inferior

vena cava Right and left
atrioventricular
. . canals
Fused endocardial cushions
Interventricular
foramen
A Interventricular 2%
seplum Interventricular

B groove

Sekil 9: Primordiyal kalbin béliimlenmesi. A, Besinci haftanin sonlarinda kardiyak septa ve
foramenler gosteriliyor. B, Koronal kesitte ventrikiillerin genislemesi izleniyor.

Pharyngeal arch
arteries

Sinus venosus
Tnnae Pulmonary trunk
arteriosus Conus
arteriosus Bulbar ridge
Bulbus
cordis Atrioventricular canal
Aortic vestibule

Interventricular foramen

Left ventricle

Primordial interventricular
septum

Interventricular septum

B Interventricular groove

Left bulbar ridge

Interventricular Free edge of muscular
foramen Y part of interventricular
septum _ » ’
© Fused endocardial cushions D Right atrioventricular canal

Left atrioventricular canal

El Left bulbar ridge Aorticopulmonary septum

O Right bulbar ridge

. Endocardial cushion
Right ventricle.

Membranous part of

interventricular septum Muscular part of

interventricular septum

Sekil 10: Bulbus kordis'in ventrikiillere dahil edilmesini ve bulbus kordis ile trunkus arteriozusun
aorta ve pulmoner govdeye ayrilmasint gosteren ¢izimler. A, 5 haftalik sagital kesit, ilkel kalbin
odalarindan biri olarak bulbus kordis'i gosteriyor. B, Bulbus kordis, pulmoner gévdenin orijini olan
sag ventrikiiliin konus arteriyozus ve sol ventrikiiliin aortik vestibiilii olmak {izere ventrikiillere dahil
edildikten sonra 6 haftalik sematik koronal kesit. C'den E'ye, Ventrikiiler foramenlerin kapanmasini ve
interventrikiiler septumun membrandz kisminin olusumunu gosteren sematik cizimler. Trunkus
arteriozus, bulbus kordis ve sag ventrikiil duvarlari kaldirilmistir. C, 5 haftada, bulbar ¢ikintilart ve
kaynagmis atriyoventrikiiler endokardiyal yastiklar gosteriyor. D, 6 haftada E, 7 haftada, kaynagmis
bulbar sirtlari, atriyoventrikiiler endokardiyal yastiklarin sag tarafindan doku uzantilari tarafindan
olusturulan interventrikiiler septumun membrandz kismi ve interventrikiiler foramenlerin kapanmasini
gosteriyor.
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Right common cardinal vein

Right and left valves of sinus venosus

Sinuatrial orifice

Septum spurium Septum primum

Left atrium

Left atrioventricular canal Interventricular foramen

Valve swellings Lumen of left ventricle

Valve swellings

B Interventricular septum
Ventricular wall

Superi Sinuatrial (SA) node
uperior vena cava

Foramen ovale

Atrioventricular (AV) node
Crista terminalis

Cusps of mitral valve
Cusps of

tricuspid valve

Developing mitral valve

Tendinous cords
(chordae tendineae)
Membranous part of

interventricular septum

Trabeculae carneae Papillary muscle
Atrioventricular (AV)

bundle D

Muscular part of
interventricular septum
Branches of AV bundle

Sekil 11: A’da 5. haftada, B’de 6. Haftada, C’de 7. Haftada, D’de 20. haftada papiller kaslarin, AV
kapaklarin ve tendindz kordlarin (Latin korda tendinea) gelisimi gosteriliyor.

Pulmoner Venlerin Gelisimi

Pulmoner venler septum primumun solunda, dorsal atriyal duvarin bir

uzantisi olarak gelisir. Sonug olarak, dort adet pulmoner ven olusur (Sekil - 12).

Pulmonary veins Right and left pulmonary veins

Primordial pulmonary vein

'

Ay

o
Ry
A

Primordial left atrium

e

Primordial left atrium

Entrance of four pulmonary veins

Part of left atrium formed from
absorbed primordial pulmonary

vein tissue Smooth-walled part of left atrium

Primordial left atrium Left auricle

Sekil 12: A’dan D’ye 5 — 8. Haftalarda pulmoner venlerin sol atriyuma agilmas izleniyor.
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Bulbus Kordis ve Trunkus Arteriozusun Ayrigsmasi

Besinci haftada bulbus kordis ve trunkus arteriozus duvarlarinda sirasiyla
bulbar ve trunkal sirtlar meydana gelir (Sekil - 13). Zamanla sirtlar 180 derecelik
spiral bir konfigiirasyon ve flizyon gostererek spiral aortikopulmoner septumu
olusturur. Bu septum, bulbus kordis ve trunkus arteriozus'u ¢ikan aort ve aort

etrafinda biikiilen pulmoner gévde olmak iizere iki arteriyel kanala ayirir.

3rd-
Pharyngeal arch 4th.
arteries 6th

Truncus arteriosus:

Bulbus cordis ~

Ventricle

Left atrioventricular canal

Aorta

Pulmonary trunk

D E F Interventricular septum

Ascending aorta

Left pulmonary artery

Pulmonary trunk

G H Aorticopulmonary septum

Sekil 13: A’dan H’ye bulbus kordis ve trunkus arteriosus'un ayrigmasi izleniyor. B ve E’de
diyagramlarin enine kesitleri gosterilmistir. G’de aortikopulmoner septumun spiral seklini
gosteren diyagram. H, Cikan aortun ¢evresinde kivrilan pulmoner govde izleniyor.

Aortik Kapaklarin Gelisimi

Aort ve pulmoner goévde seviyesindeki subendokardiyal dokunun g
bolgesinden gelisen kabarikliklarin yeniden sekillenmesi ile semilunar kapaklar
olusur. AV kapakgiklar da (trikiispit ve mitral kapakgiklar) benzer sekilde AV
kanaldaki dokulardan proliferasyon ile gelisir (Sekil - 13 ve 14).
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Sekil 14: Aort ve pulmoner govdede semilunar kapaklarinin gelisimi. A, Bulbus kordiste
kapak kabarikliklar1 gosteriliyor. B, Bulbus kordisin transvers kesiti. C veD, Bulbar
cikintilarin flizyonu ile aort ve pulmoner gévdenin ayrigmasi izleniyor. D’den G’ye, Aort ve
pulmoner gévdede endokardiyal dokuda kapakgiklarin gelisimi gosteriliyor.

Aorta_

>

{

2.2. KALBIN HiSTOLOJIiSi VE TABAKALARI

Kalp duvarindan elde edilen transvers bir kesitte kalbin ii¢ katmanini
gozlemleriz (Sekil — 15). Disaridan igeriye dogru (a) ylizeyel bir viseral perikard
veya epikard tabasi, (b) orta kesimde kalin bir kas dokusunu i¢eren miyokard ve (c)
kan ile temas halindeki kalp bosluklarini déseyen, kapakgiklart olusturan ince bir
bazal membran iizerinde yerlesimli endotel dokusu i¢eren endokard tabakasi bulunur.
Miyokard santralde yerlesimli tek ¢ekirdek iceren spiral tarzda diizenlenmis,
sikisarak kasilan kas tabakasidir. Iskelet kasi hiicrelerinden farkli olarak, kalp kasi
hiicreleri dallanma gosterir, hiicreleri bir arada tutan yapilar ve hiicreler arasi kolay
Ilyon gecigini saglayan interkale diskler olarak adlandirilan kavsaklar igerir.
Kasilmanin tetkiklenmesi diger kaslarda da oldugu gibi hiicre igine kalsiyum (Ca*?)
iyonlarim gegisiyle olur. Interkale diskler sayesinde yayilan elektriksel potansiyel tiim

kalp kasinin birlikte kasilmasini saglar (32).
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Sekil 15: Kalbin internal anatomisi. U¢ katmadan olusan kalp duvari gosteriliyor. Sirastyla
disardan igeriye dogru epikardiyum (visseral perikardiyum), miyokardiyum (kas dokusu),
endokardiyum (endotel). (Human Anatomy, 4th Ed. by Frederic H. Martini, Michael J.
Timmons, and Robert B. Tallitsch. © 2003 by Frederic H. Martini, Inc. and Michael J.
Timmons, Fig. 21.3, p. 553’ten alinmistir.)

2.3. KALBIN ANATOMISIi

2.3.1. Kalbin Konumu ve Komsuluklari

Piramid seklinde i¢i bos bir kas dokusunda olusan kalp, yetiskin bir bireyde
250 — 350 gr agirliginda olup toraks igerisinde orta mediastinumda yerlesim gosterir.
Diyaframin iizerinde, her iki akcigerin mediastinal yiizeyleri arasinda, arkadan one
ve sagdan sola oblik bir eksende, ii¢te ikisi orta hattin solunda olacak sekilde
konumlanmigtir. Erken donemlerde daha vertikal konumlu olan kalp, zamanla

horizontal bir postiir alarak lateralize olur (33).

Kalp, oniinde sternum, timus artiklari, kikirdak kostalar, her iki yaninda ve

oniinde akcigerler, arkasinda 6zefagus ve asagida diyafram ile komsuluk halindedir
(34, 35)(Sekil — 16).
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pericardium

diaphragm

Sekil 16: Kalbin konumu gosteriliyor. (Netter, F.H. (3 ed.) (2003) Atlas of Human Anatomy.
ICON Learning Systems, Teterboro, NJ.’den alinmustir.)

Fibr6z (parietal) perikardiyum gerilebilen ve eski haline tekrar donebilen bir
kese olup kalbi, asendan aortay1 tama yakin, ana pulmoner arteri, pulmoner venleri,
superior ve inferior vena kavanin bir kismini saran kese bi¢ciminde bir kiliftir. Her iki
pulmoner arter ve duktal arter perikard ile sarilmamakta olup ekstraperikardiyal

yerlesimlidir (36).

Seroz (viseral) perikardiyum, fibroz perikardiyumun i¢ kisminda yerlesir ve
kalp ile biiyiik damarlar1 sarar. Kalp gevresinde epikardiyum ismini alir. Igerisinde
adipoz dokunun eslik ettigi koroner arter ve venler, otonomik sinirler ile lenfatikler
bulunur. Her iki perikardiyum biiyiik damarlar ¢evresinde katlanarak birlesir.
Pulmoner venler ve vena kavalar seviyesinde olusan bu katlantilar oblik siniisii
olusturur. Biiylik damarlarin arkasinda ise tlinel benzeri bir kanal olan transvers

siniisii olustururlar (36).
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2.3.2. Kalbin iskeleti

Dort kalp kapagi da kendi fibroz halkalarina yapisik olup kalp tabaninda
olusturduklart birliktelik kalbin fibroz iskeletini meydana getirir (Sekil — 17). Aort
kapaginin fibroz halkast merkezdeki yerlesimiyle diger ii¢ kapaga komsu olup
iskeletin en 6nemli yapisidir. Ayrica mitral, trikiispid ve aortik kapaklar arasindaki
baglantiy1 saglayan sag-sol ve intervalvular fibroz trigonlar ile membrandz septum
da iskeletin biitiinliigiine katki saglar. Sag fibroz trigona ‘central fibrous body’ de
denilmekte olup aortik, mitral ve trikiispid kapaklarin birbirine tutunmasini
saglayarak iskeletin en giiclii ve en biiylik par¢asini olusturur. Kalbin ileti sistemi
basliginda daha ayrintili olarak bahsedilecek olan AV (his) demetleri de sag fibroz
trigonda bulunur. Kalp iskeleti ayn1 zamanda atriyum ve ventrikiilii elektriksel olarak

birbirinden izole eder.

5 Pulmonary annulus
> 4
Aortic annulus
>4
Intervalvular trigone NN £ L
=

AV Membranous

Tendon of Todaro—, septum

Mitral annulus Right fibrous _—
trigone D —

. o
Tricuspid annulus

Sekil 17: Kalbin tabani. A, Kalbin dort kapagi da diseksiyon goriintiisiinde izleniyor. B,
Kalbin iskeletinin sematik ¢iziminde merkezi aortik kapak fibroz uzantilartyla birlikte
iskeletin temelini olusturuyor. (Fuster V., Harrington R., Narula J., Eapen Z. Hurst's the
Heart, 14th Ed, McGraw-Hill Education 2017: 67-140 p78, fig 4-21.’den alinmistir.)
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2.3.3. Kalbin Kapaklan

Trikiispid Kapak

Atriyoventrikiiler kapaklarin yapisi bes komponentten olusur. Bunlar aniiliis
(fibroz halka), kapakeiklar, komissiirler, korda tendineae ve papiller kaslardir.
Komissiirler kapakgiklarin  birbirinden ayrilma bolgeleridir. Papiller kaslar,
komissiirlere tutunur ve kasilmayla birlikte kapaklari birbirlerine dogru yaklagtirarak
kapaklarin kapanmasini saglarken, papiller kaslardan ¢ikan kordalar yelpaze seklinde
kapakeiklarin  serbest kenarlarina uzanarak ventrikiiliin - kasilmasi sirasinda
kapakgiklari atriyuma prolapsusunu onler. Esneyebilen fibroadipoz aniiliis sag AV
kapaga oOzgiidiir. Trikiispid kapak anterior, posterior ve septal olmak iizere ii¢
kapakg¢iktan olusur. Anterior kapakg¢ik en biiyiik ve hareketli, posterior kapak¢ik en
kiiglik ve septal kapakgik en hareketsiz olanidir (36).

Mitral Kapak

Bes komponentli yapis1 trikiispid kapak ile aynidir. Diger ii¢ kalp
kapaklarindan farkli olarak mitral kapak anterior ve posterior olmak iizere iki
kapakgiktan olusur. Anterior kapak¢ik yarim daire ve posterior kapakgik dikdortgen
seklinde olup en ve boylar1 farkli olmakla birlikte kapladiklar1 alanlar aynidir.
Posterior kapak¢ik midye’ye benzerligi nedeniyle scallop olarak adlandirilan ii¢
segmente ayrilir. Anterior kapak¢ik aynmi zamanda sol ventrikiil ¢ikis yolunun

yapisina katilir (36)( Sekil — 18).

Sekil 18: Sol atriyumdan mitral kapagin tranvers goriintiisii. A,anterior; P,posterior; C,major
komissiirler. Posterior mitral kapak¢ik tic minér komissiirce (yildiz), dort scallopa (oK)
ayrilir.
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Aort Kapag

Aort kapaginin aniiliis, kapakgiklar ve komissiirler olmak iizere {i¢
komponenti vardir. AV kapaklardan farkli olarak papiller kaslar1 ve korda
tendinealar1 yoktur. Insanlarin iicte ikisinde sag ve posterior kapak¢igin daha biiyiik
izlendigi iic adet cep seklinde yarim aya benzer (semilunar) kapakeigi vardir.
Koroner arterler genellikle sag ve sol kapakgik ceplerinden (siniis) ¢ikmakta olup
posterior cepten genellikle koroner arter ¢ikisi izlenmez (non-koroner siniis). Aortik
kapagin fonksiyonel orifisini olusturan sinotiibiiler bileske asendan aortada siniis ve
tiibiiler segmentlerin ayrim noktasini olusturur. Aortik kapak aniiliis ¢ap1 normalde

sinotiibiiler bileske ¢apina esittir. (36)( Sekil — 19).

lMETRIC'l I 2| |,METRICII | 2‘ |
A B

Sekil 19: Aortik kapak. Aort kapagi A’da kapali B’de agik. Kapakgiklar cep seklindedir.
Ok’lar komissiirleri isaret ediyor.

Pulmoner Kapak
Pulmoner kapak, aort kapagi ile ayn1 komponentlere sahiptir. Pulmoner

arterin siniisleri farkl olarak sag ventrikiil kaslar1 arasinda olup 6zellikle sag ve sol

siniisler parsiyel olarak kas dokuda gomiiliidiir (36).
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2.3.4. Kalbin Bosluklar:

Sag ve sol ventrikill arasinda interventrikiiler septum bulunmakta olup inlet,
trabekiiler, membrandz ve infundibuler olmak iizere dort boliimden olusur.
Membrandz septum sag fibréz trigonun devami olup AV kapaklarin aniiliisleriyle

temas halinde ve aort kapagin sag ve posterior kapakg¢iklarinin altindadir.

Atriyumlar, interatriyal septum ile ayrilmakta olup morfolojik sag atriyum
icin anatomik karakteristigi olan fossa ovalis izlenir. Septumun AV bélimi (AV
septum) muskiiler ve membranoz segmentlerden olusmakta olup sag atriyum ile sol
ventrikiilii birbirinden ayirir. AV septum, AV digiimi ve AV demetinin proksimal
pargasini kapsayan Koch tiggeni olarak adlandirilan anatomik bolgeye karsilik gelir
(36).

Sag Ventrikiil

Anterior konumlu olan sag ventrikiiliin inlet, trabekiiler ve ¢ikis yolu olmak
lizere iic segmenti vardir. Inlet segmenti trikupid aniiliisiinden papiller kaslarin
tutunma yerine kadar olan bolgeyi tanimlamak i¢in kullanilirken, trabekiiler segment
papiller kaslarin tutunma yerlerinden apekse dek uzanmaktadir. Infundibulum (huni)
olarak da adlandirilan ¢ikis yolu subpulmoner muskiiler bir kanaldir. Trikuspid kapak
ile pulmoner kapagi birbirinden ayiran yaya benzer bir kas kivrimi olan Crista
supraventrikiilarisin; parietal band, infundibuler septum ve septal band olmak iizere
i bileseni vardir. Moderator band ise septal band ile trikiispid anterior papiller
kasini birlestiren kavite igi bir kastir (36)(Sekil — 20).

Sol Ventrikiil
Sol ventrikiil de sag ventrikiil gibi inlet, trabekiiler apeks ve infundibulum

olmak iizere ii¢ boliimden olusur. Serbest duvar ve septum kalinligr normalde sag

ventrikiil serbest duvar kalinliginin ti¢ katidir. Saglikli bir insanda serbest duvar kalp
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tabaninda (bazal) daha kalinken apekse dogru incelir. Hipertrofik kalplerde dahi
apekste duvar kalinligi genellikle 1-2 mm’dir.

Trabekiilasyonlar kavite ici kalin kas demetleri olup genellikle serbest duvari
septuma baglamakla birlikte, serbest duvar1 serbest duvara, septumu septuma,
papiller kaslar1 septuma baglar.

Sol ventrikiilde iki papiller kas, iki duvar ya da papiller kas ve duvar arasinda
uzanan ip seklinde bagimsiz yalanci tendonlar da izlenebilmekte olup bunlar mitral

kapakgiklara tutunmazlar (36)(Sekil — 20).

Sekil 20: Kalbin dort oda goriintiileri. Siyah ok, 6staki kapagi.

Sag Atriyum

Sag atriyum, bir kas kivrimi olan Crista terminalis ile anterior ve posterior
bolgelere ayrilir. Anterior bolge, muskuler bir alan olup sag atriyal appendiks
yapisina katilan pektinat kaslar ile kaplidir (Pectinatus Latince ‘tarak’ anlamina
gelmektedir.). Sag atriyal appendiks sag koroner arter proksimal segmentinin {istiine
dogru uzanir. Posterior bolge piiriissiiz bir yiizeye sahip olup vena kava ve koroner
siniis orifislerini ve atriyal serbest duvar: kapsar. Superior vena kavadan gelen kan
AV kapaga dogru yonelirken, inferior vena kavadan dokiilen kan Ostaki kapag: ile

fossa ovalise dogru yonlendirilir (36) (Sekil — 21).
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Sekil 21: Sag ve sol atriyum. Okbasi trikiispit kapak septal kapak¢igin insersiyonu gosteriyor.
AVS: Atriyoventrikiiler Septum, IAS: Interatriyal Septum. Morfolojik sag atriyumun
karakteristigi fossa ovalis (i¢i bos ok) izleniyor.Sol atriyum posterior duvarinda sag
pulmoner ven orifisi medial konumlu iken sol pulmoner ven orifisi lateral konumludur.

Sol Atriyum

Sol atriyum posterior duvarinda sag pulmoner venlerin (medialde) ve sol
pulmoner venlerin (lateralde) orifisleri bulunur. Desenden aorta ve Ozefagus,
posterior duvar ile temas halindedir. Sol atriyal appendiks anterolateral konumlu olup
sirkumfleks arter ve bazen sol ana koroner arterin iizerinde sol AV oluga dogru
uzanir. Sag atriyumdan farkl olarak sol atriyum crista terminalis icermez ve pektinat

kasar sadece appendikste izlenir (36) (Sekil — 21).

2.3.5. Koroner Arterler ve Venler

Koroner Arterler

Aort kapaginin sag, sol ve posterior olmak iizere cep seklinde kapakgiklar
(siniis) mevcut olup, sag koroner arter (RCA) sag koroner siniisten dik bir agiyla
cikarken, sol koroner siniisten sol ana koroner arter (LMA) keskin bir agiyla ¢ikar.
Nadir olarak sol anterior desendan arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCx) sol
koroner sinilisten ayri1 ostiumlarla ¢ikis gosterir. Posterior siniisten herhangi bir

koroner arter orijin almaz (Sekil — 22).
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AV olukta adipoz doku igerisinde seyreden sag koroner arter, insanlarin %50-
60’nda ilk dali olarak sag ventrikiil ¢ikis yolunu besleyen conus arterini verir.
Insanlarin %55 inde RCA ikinci dal olarak kalbin elektriksel tetik noktasi olan siniis
diigiimiinii (sinlis node) besleyen siniis diigiim arterini verir. Desendan septal arter,
conus arterinden veya RCA proksimal segmentinden ¢ikar ve infundibuler septumu
besler. RCA’ya ait sag ventrikiil serbest duvarini besleyen ¢ok sayida marjinal dal
mevcut olup en biyiigii tabandan apekse dogru uzanan akut marjinal daldir.
Insanlarin %70’inde posterior desendan arter (PDA), RCA’nin distali segmentinden
¢ikar ve posterior interventrikiiler olukta seyreder. PDA’i veren ve kardiak crux’u
gecen arter dominant arter olup insanlarin ylizde yetmisinde sag dominant, yiizde
onunda sirkumfleks arterin devami olarak sol dominant ve yiizde yirmisinde hem sag
hem solun birlikte katilim1 ile kodominant dolasim mevcuttur. Dominant sag koroner
arter PDA ve posterolateral dallart ile kalbin inferior duvarinin bazal ve orta
ventrikiiler kesimini, bazal (inlet) inferior interventrikiiler septumu, sag dal ileti
sistemini ve sol dal ileti sistemi proksimal boliimiinii, AV digimii ve demetini,

mitral kapak posteromedial papiller kasini besler.

Sol koroner arter (Left Main Coronary Artery, LM), ana pulmoner trunkus ve
sol atriyum arasinda kisa bir segment seyir gosterdikten sonra sol anterior desendan
arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCx) olmak iizere iki dala ayrilir. Bazen sol
ana koroner arter, sirkumfleks arterin marjinal daliyla ayni trasede uzanan
intermediate arter olarak adlandirilan tglincii bir dal daha verir. LAD, epikardiyal
adipoz doku igerisinde anterior interventrikiiler olukta apekse dek uzanir. Anterior
septumu besleyen cok sayida septal perforatér dali mevcut olup ilk perforator dali
AV demetini ve sol dal ileti sistemi proksimalini besler. Ayrica seyri boyunca sol
ventrikiil anterior serbest duvarini ve sag ventrikiil anterior serbest duvarinin medial

bolimii, mitral kapak anterolateral papiller kasin1 besleyen diagonal dallar verir.
Sol sirkumfleks arter, sol AV olukta seyrettikten sonra sag baskin dolasim

mevcutsa, obtiis marjinal dalin1 vererek sonlanir. Sirkumfleks arter sol ventrikiil

serbest duvar lateral kesimini besler (36) (Sekil — 23).
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LCX Sinus nodal

Obtuse
marginal

Acute
marginal

PDA AV nodal

Sekil 22: Koroner arterlerin kalp tabanindaki yerlesimleri ve seyirleri gosteriliyor.

Apical

Sekil 23: Koroner arterler ve besledikleri kalp boliimlerinin segmentler sekilde sematik
gosterimi verilmistir.

Koroner Venler

Koroner vendz sistem, koroner siniis, kalp venleri ve Thebesian venlerden
(miyokardiyum i¢ yiizeyini direne eden kiicilk venler) olusur. Anterior
interventrikiiler oluk ve sol AV olukta seyreden biiylik kardiyak ven, sol posterior
kardiak ven, orta kardiyak ven ve diger venler koroner siniise direne olur. Koroner

siniis sol AV olukta yerlesir ve sag atriyuma bosalir (36) (Sekil — 24).

Oblique vein
Great cardiac vein

Posterior
cardiac vein

Coronary
sinus

cardiac
vein
Anterior cardiac h -
veins Middle cardiac vein

Sekil 24: Koroner vendz sistem sematik olarak gosterilmis.
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2.4, KALBIN iLETI SISTEMi

Kalbin ileti sistemi siniis diigiimii (Siniis node), AV digiimii (AV node),
internodal yollar, AV (his) demeti, sag-sol dallardan olusur. Siniis diigimii vena kava
ile sag atriyum arasinda terminal olukta subepikardiyal yerlesim gosterir. Siniis
digimii ve AV diuglimii arasinda interatriyal septum boyunca uzanan
elektrofizyolojik kanitlanmig internodal yollar mevcuttur.

Posteriorinferior simirini1 koroner siniis ostiumu ve anterior sinirini trikiispid
kapak aniiliisiinlin  olusturdugu Koch iiggeninde bulunan AV  diigiimii
subendokardiyaldir. AV diigiimii distalinde interventrikiiler septum boyunca uzanan
AV demeti bulunur. AV demeti sag ve sol dal demetleri ile devam eder. Sol dal
demeti septal yiizey boyunca yayilirken, sag dal demeti ise septal band ve moderator

bandlar ile papiller kaslara dogru uzanim gosterir (36) (Sekil — 25).

Right
bundle
branch

AV (His) bundle
AV node

Sekil 25: Kalbin ileti sistemi gosteriyor. Semanin saginda sag atriyumda yerlesim gosteren siniis
diigiimii (Siniis node) ve AV diigiimii (AV node) izleniyor. Interatriyal septumda seyreden internodal
yollar fossa ovalisden gegmemektedir. Semanin solunda sol ventrikiilde seyreden sol dal demeti
gosteriliyor.

2.5. KALBIN FiZYOLOJiSi

Besin maddeleri ve oksijenin dokulara tasinip, atitk maddelerin
uzaklastirilmasini saglamak i¢in gelisen pulmoner ve sistemik dolasimin merkezinde
bir pompa gorevi goren kalp bulunur. Kalpte vendz kanin toplandigi iki adet atriyum

ve toplanan kanin pompalandig iki adet ventrikiil mevcuttur.
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Kardiyak Siklus

Kalpte sempatik ve parasempatik etkiler gibi ¢esitli faktérlerden etkilenen
elektriksel aktivitenin baslattigi ileti sistemini takiben mekaniksel aktivite olusur.
Kasilma, depolarizasyon ve repolarizasyon olusturan aksiyon potansiyeli (AP) olarak
tanimlanan bir akimin Kalbin ileti sistemi ile miyositlere ulasmasi ile olur. Kalbin
ileti sisteminin spontan depolarizasyon 6zelligi olup en hizli spontan depolarizasyona
sahip olan siniis diigiimii normal sartlar altinda kalbin hizin1 belirler. Siniis
diiglimiinden baslayan AP, her iki atriyumda miyositlere ulasarak atriyumlarin
kasilmasini saglar. Atriyal ileti, AV diiglimiine buradan da AV demetine ulagir. AV
diiglimiinde ileti yavas olup atriyum ile ventrikiillerin kasilmalar1 arasindaki
gecikmeyi saglayarak, atriyal kasilmanin kani pompalamaya katkisini artirir ve
ventrikiillerin hizli uyarilmasinin 6niine gegilmis olur. Elektriksel uyart AV demetten
sag ve sol dallara ayrilir. Her iki dal demeti purkinje pleksusu denilen bir ag yapisi
olusturarak sonlanir. Purkinje pleksuslart miyokard igerisine elektriksel uyari tasiyan
iplikler ile baglantili olup ventrikiiller miyositlerin kasilmasini saglar. Sol
ventrikiiliin elektiriksel aktivitesi interventrikiiler septumdan, anterior apikal alanda
buradan da posterior bazal bolgeye ilerler. Sag ventrikiilde elektriksel aktivite sol
ventrikiiliin aktivasyonunu takiben hemen sonra baslar. Sonu¢ olarak diizenli ve
ritmik olarak kardiyak bosluklarda meydana gelen relaksasyon ve kontraksiyon ile

kanin aort ve pulmoner artere iletilmesi saglanir (36).

2.6. AMERIKAN KALP CEMIYETI (AHA)

Ventrikiil kitlesini her iki ventrikiil lateral duvar1 ve interventrikiiler septum
olusturur. Sol ventrikiil uzun aks1 boyunca bazal, midventrikiiler ve apikal olmak
lizere li¢ seviyeye boliinilir. Bazal boliim mitral kapak aniiliisii ile papiller kaslarin
uglar arasinda kalan boliimii ifade eder. Midventrikiiler boliim papiller kaslar ile
ventrikiil serbest duvarina yapisma yerleri arasinda kalan bolimdiir. Geriye kalan
boliim apikal boliim olarak tanimlanir (36). Ayni Seviyeler sag ventrikiil i¢in de

uygulanabilir.
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Yukarida tanimli seviyeler esas alinarak koroner arterlerin sulama alanlarina gore
Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan 17 segment modeli olarak adlandirilan
siiflama sistemi olusturulmustur. Boylece kalbin degerlendirilmesi ve bulgularin
belirtilmesi sistematize edilmistir. Kardiyak MR goriintilleme de dahil olmak {izere
kesitsel goriintiilemelerde duvar patolojileri ve patolojik kontrastlanmalar belirtilen

17 segmenter modele gore yapilmaktadir (Sekil — 26).

LAD
= LCX
1. Basal anterior 1. Mid anterior 13. Apical anterior
2. Basal anteroseptal 2. Mid anteroseptal 14. Apical septal
3. Basal inferoseptal 3. Mid inferoseptal 15. Apical inferior
4. Basal inferior 4. Mid inferior 16. Apical lateral
5. Basal inferolateral 5. Mid inferolateral 17. Apex
6. Basal anterolateral 6. Mid anterolateral

Sekil 26: 17 Segment Modele gore sol ventrikiiliin bazal, midventrikiiler, apikal kisa aks kesitlerinde
segmentler sematize edilmistir. Bazal segmentler 1-6., midventrikiiler segmentler 7-12., apikal
segmentler 13-16. ve apeks 17. segment olacak sekilde numaralandirilmistir (Shah D, Kalekar D,
Gupta D, et al. (March 04, 2022) Role of Late Gadolinium Enhancement in the Assessment of
Myocardial Viability. Cureus 14(3): e22844 ‘den alinmistir.).

2.7. KARDIiYOMIiYOPATILER

Kardiyomiyopati, genellikle uygun olmayan ventrikiiler morfoloji, fonksiyon
veya her ikisinin de birlikte goriildigii miyokard hastaligidir. Organ tutulumuna gore
iki gruba ayrilir. Primer kardiyomiyopati agirlikli olarak miyokardla sinirli olup

genetik, genetik olmayan ve sonradan edinilmis olabilir. Sekonder kardiyomiyopati
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ise genellikle sistemik bir bozukluga bagldir. Rutin ve rutin olmayan
goriintiilemelerde giderek daha fazla tespit edilmekte olan kardiyomiyopatilerin
tanisi, geleneksel klinik bulgulara ek kardiyak morfoloji degerlendirilmesinden hem
morfolojik hem de fonksiyona dayali 6l¢iilebilir bir yonteme dontismektedir. Teshis
stirecinde ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans goriintileme (KMRG),
koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi (KBTA) ve niikleer tip tetkiklerinin
giderek artmasiyla birlikte, radyologun tamiya gidiste sorumlulugu artmaktadir.
KMRG su anda basarili zamansal ve uzaysal ¢oziiniirliigii nedeniyle kardiyak
hastaliklarin tanisinda non-invaziv altin standart tetkik olarak yerini korumaktadir
(37). Perfiizyon ve geg evre gadolinyum tutulum teknikleri ile akut ve kronik hastalik
stireglerinde sagladigi katki, nispeten yeni bir teknik olan kardiyak haritalama ile
miyokardiyal —doku karakterizasyonunda da tanisal  basaridaki  yerini
saglamlagtirmigtir. Bu bolimde, KMRG’nin tan1 koyma siirecinde halihazirda aktif
bir sekilde kullanildigi bazi kardiyomiyopatilerden ve KMRG’nin bu siiregteki

yerinden bahsedilmistir.

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), anormal yiikleme durumlariyla
aciklanamayan, artmis sol ventrikiil (SV) duvar kalinlig1 olarak tanimlanmaktadir.
Bu tanim, etiyoloji veya miyokard patolojisi hakkinda higbir varsayimda bulunmaz.
Bu yaklagim kilavuzlarin kapsamini genisletirken ve bazi tavsiyeleri daha karmagik
hale getirir. Ancak giinliik klinik uygulamalarla uyumlu olup teshis dogrulugunu ve
tedaviyi gelistirme olasiligi daha yiiksektir (38). Cocuklarda HKMP prevalansi
bilinmemektedir, ancak Amerika Birlesik Devletleri’nde popiilasyona dayali
caligmalar yillik insidans1 100.000'de 0,3-0,5 olarak bildirmektedir (39, 40). HKMP
en sik genetik gecisli kardiyomiyopati olup HKMP’li addlesan ve yetiskinlerin %60
kadarinda kardiyak sarkomer protein genlerinde ¢ok sayida otozomal dominant
kalitilan mutasyon bildirilmistir (41-45). Beta-miyozin agir zincirini (MYH7) ve
miyozin baglayict protein C'yi (MYBPC3) kodlayan genlerdeki mutasyonlar,

vakalarin ¢ogundan sorumludur.

Genel olarak hastalik, sarkomer protein mutasyonu olan hastalarda,

mutasyonu olmayanlara gore daha erken yaslarda ortaya ¢ikar ve ailede HKMP ile
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ani kardiyak 6liim (AKO) oykiisii prevalansmin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(45, 46). Ayrica bu bireylerde daha siddetli miyokardiyal hipertrofi, mikrovaskiiler
disfonksiyon ve miyokardiyal fibrozise yatkinlik mevcuttur (47). HKMP
etiyolojisinde ayrica Anderson-Fabry Hastaligi ve Danon Hastaligi metalobolik
bozukluklar, mitokondriyal hastaliklar, néromuskuler hastaliklar, pulmoner darlikla
karakterize Noonan Sendromu gibi malformasyon sendromlari, amiloidozis gibi
infiltratif hastaliklar, feokromasitoma ile akromegali gibi endokrin bozukluklar ve
anabolik steroid, Lupus tedavisinde kullanilan hidroksiklorokin gibi bazi ilaglar da
yer almaktadir (38, 48-50).

HKMP hastalar1 genellikle asemptomatik olmakla birlikte carpinti, gogiis
agrisi, nefes darlig1 ve senkopla basvurabilecegi gibi, en korkutucu klinik seyri olan
ani kardiyak oliimle de karsimiza ¢ikabilir. Klinik tablonun temelinde; sol ventrikiil
cikis yolu obstrikksiyonu ve diyastolik disfonksiyon yatmakta olup aritmiler,
miyokardiyal iskemi, mitral kapak yetersizligi tabloya eslik etmektedir (38, 51).
Fizik muayenede saptanan {fiirim, elektrokardiyografi (EKG)’de kaydedilen
anormallikler sonucu gergeklestirilen ekokardiyografi incelemesi ile tan1 alan bu
hastalarin, tan1 ve takibinde bir¢ok yontem kullanilmaktadir. Bunlar transtorasik
ekokardiyografi (TTE), kardiyak manyetik rezonans goriintileme (KMRG),
bilgisayarli tomografi (BT), pozitron emisyon tomografi (PET), sintigrafi ve
endomiyokardiyal biyopsi olarak ¢esitlendirilebilir. Yetiskin bir bireyde, HKMP
herhangi bir goriintiileme teknigi (ekokardiyografi, KMRG veya BT) ile 6l¢iilen bir
veya daha fazla sol ventrikiil miyokardiyal segmentinde > 15 mm duvar kalinliginin
bulunmasi olarak tanimlanir (38). Cocuklarda, eriskinlerde oldugu gibi, HKMP
tanisi, ongoriilen ortalamadan iki standart sapmadan daha fazla bir sol ventrikiil
duvar kalinhigr gerektirir (z-puan1 >2, burada z-puani popiilasyon ortalamasindan
standart sapmalarin sayist olarak tanimlanir) (52). Sol ventrikiilin herhangi bir
bolgesinde duvar kalinliginin > 30 mm olmas1 bir¢ok ¢alismada ani kardiyak 6liim
acisindan en yiiksek risk olarak kabul edilmektedir. Bazi ¢alismalar bu degeri > 35

mm olarak belirtmistir (53, 54).
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Hipertrofik KMP vakalarinda SV hipertrofisi siklikla asimetrik olup en sik
anterior septum etkilenir. Yiizde kirk oraninda iki veya daha fazla segmentte
hipertrofi ile karsimiza c¢ikmaktadir. Tutulum bazen bolgesel olup sirasiyla
anterolateral, posterior duvar, septum ile apekste izlenir ve bu bolgeler TTE ile
incelenmesi oldukg¢a zor olan alanlardir. Ayrica HKMP’ye sekonder olarak gelisen
apikal anevrizmalar da TTE ile gézden kacabilmektedir. Ekokardiyografinin tanida
yetersiz kaldig1 apikal ve diger segmentlerde KMRG onerilmekte olup KMRG,
sinirlarin belirlenmesi ve segmentlerin degerlendirilmesinde ekokardiyografiye gore
ustiindiir (55). Miyokardiyal fibrozis kotii prognoz i¢in 6nemli bir belirte¢ olup
KMRG miyokardiyal fibrozis tanisinda da noninvaziv en basarili tetkiktir.
Miyokardiyal fibrozisin ani kalp Oliimiine, ventrikiiler aritmilere, sol ventrikiil
disfonksiyonuna ve kalp yetmezligine yol actig1 diisiiniilmekte olup miyokard
dokusunun kollajen hacim fraksiyonunda diyastolik ve sistolik fonksiyonu etkileyen
onemli bir artig olarak tanimlanir (56-58). Temel olarak, miyokardiyal fibrozisin iki
formu ayirt edilebilir. Bunlar kardiyomiyositlerde 6nemli bir kayip olmaksizin
interstisyel hacim fraksiyonunda artisin izlendigi interstisyel fibrozis ve Ol
kardiyomiyositlerin yerine hiicre dis1 matrisin birikmesi ile giden replasman
fibrozisidir. Hemodinamik asir1 yiiklenmeye yanit olarak kollajenin birikmesi,
interstisyel fibrozise yol agar. Ancak asir1 basing devam edip kronik hale geldiginde,
hipertrofik kardiyomiyositlerin apoptoz ve nekroza ugramasiyla replasman fibrozisi
olusur (59). MR goriintiilemede intravaskiiler kontrast madde olarak kullanilan
gadolinyum, fibrozis izlenen dokularda birikir ve bu dokulardan temizlenmesi komsu
normal dokulara gorece gecikir. Kollajen yiizdesi ile gadolinyumun fibrotik
dokulardaki dagilim miktar1 arasindaki dogrusal iliski bize MRG ile fibrozisi
degerlendirme sans1 saglar. Kontrast maddenin ventrikiil duvarlarinda dagilim,
siirecin dogast hakkinda bilgi vermekte olup iskemik nedenli fibrozislerde
subendokardiyal veya transmural tutulum izlenirken, iskemik olmayan fibrozislerde
tutulum midmiyokardiyal ve/veya epikardiyal olarak izlenmektedir (60). HKMP’de
hipertrofinin en sik izlendigi segment olan anteroseptal segmentler ge¢ gadolinyum
tutulumunun (GGT) da en sik izledigi bolgeler olup HKMP’de siklikla

midmiyokardiyal ve yamasal kontrast tutulumu goézlenir. Ayrica anterior ve posterior
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septal birlesme noktalarinda ge¢ evrede kontrastlanma artig1 izlenmesi HKMP igin

oldukea tipiktir (38).

T1 haritalama teknigi miyokardiyal fibrozisi degerlendirmede geg
gadolinyum tutulumu teknigine gore c¢ok daha hassastir. Fibrotik dokuda
miyokardiyal dogal T1 zamanmi ve ekstraselliiler hacim degeri artarken, kontrast
sonrasi incelemede T1 degeri azalir (4). ESH, fibrozis ile meydana gelen interstisyel
genislemeyi Olgmek icin ¢ok uygundur. Dilate kardiyomiyopati (DKMP) ve
hipertrofik kardiyomiyopati, yaygin miyokardiyal fibroz gelisimi ile iliskilidir. Her
iki grup icin de dogal T1 degerinin sadece GGT’ye karsilik gelen alanlarda degil,
ayni zamanda ge¢ gadolinyum tutumulumu géstermeyen alanlarda da arttig1 bulundu.
Boylece dogal T1 haritalamanin, GGT tarafindan tespit edilebilen alanlarin da
Otesinde patolojik alanlari tespit edebilecegi gosterildi (12, 61). Ayrica hem dilate
kardiyomiyopati hem de hipertrofik kardiyomiyopati i¢cin ESH'nin sadece tipik
fenotipli hastalarda degil, klinik bulgusu olmayan ancak pozitif fenotipli

asemptomatik akrabalarda da arttig1 gosterildi (6, 62).

Non-iskemik kardiyomiyopatilerin en sik formu dilate kardiyomiyopatidir.
Prevelanst 1/2500 olarak belirtilmektedir (63). Cogu idiyopatik (%50) olup
etiyolojide ailesel kalitim (%20-35), ilaglar, alkol ve viral enfeksiyonlar
bulunmaktadir. DKMP, sol ventrikiil veya her iki ventrikiiliin dilatasyonu, diyastol
sonu Ve sistol sonu hacimlerinde artis ve ejeksiyon fraksiyonunda (EF) azalma ile

karakterizedir. Klinik olarak progresif kalp yetmezligi ile kendini gosterir (64).

Kardiyak MRG, DKMP’yi degerlendirmede altin standart haline gelmistir.
Ventrikiil genislemesi, diyastol sonu hacimleri (DSH) ve azalmis ejeksiyon
fraksiyonu, 2B ve sine goriintilleme ile kolayca degerlendirilir (Sol ventrikiil igin
DSH >140mL ve sag ventrikiil icin DSH >150mL) (64). DKMP hastalarinda da
fibrozis alanlarinda GGT izlenmekte olup en sik midmiyokardiyal kontrast tutulumu
gozlenir (65). Hem TI hem de T2 haritalamasi, iskemik olmayan
kardiyomiyopatilerin KMRG degerlendirmesinde degerli araglar olarak ortaya

cikmistir (5, 66). T2 haritalamasi, akut miyokard hasarina sekonder miyokard
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6demini gostermektedir (67). Dogal T1 siireleri hem interstisyum hem de miyosit
sinyallerini yansitir ve dogal T1 ve T2 siireleri arasinda yiiksek bir korelasyon
mevcuttur. Intravenéz gadolinyum (doku T1 siiresini kisaltir) uygulamasindan sonra
T1 degerlerinin degerlendirilmesi, yaygin fibrozisin bir 6lgilisii olabilen ESH’in
Ol¢iilmesini saglar. DKMP hastalarinda dogal T1 siirelerinin daha uzun oldugu,
kontrast sonrast T1 degerlerinin daha diisiik ve ESH'in daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Calismalar kardiyomiyopatinin en iyi gostergesinin dogal T1 oldugunu
belirtmektedir. Hafif DKMP'li hastalarda dahi dogal T1 degerlerinin anlamli olarak
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. T1 haritalama kullanilarak yapilan ESH
6l¢iimiiniin, DKMP'li hastalarda histopatolojik olarak 6l¢iilen miyokardiyal fibrozis

ile son derece iyi korelasyon gosterdigi de belirtilmistir (61, 68, 69).

Restriktif kardiyomiyopati (RKMP) en az goriilen kardiyomiyopatidir (70).
RKMP sistolik fonksiyonun korundugu azalmis ventrikiiler diyastolik fonksiyon ile

karakterize kalp yetmezligi ile sonuglanan ilerleyici bir kardiyomiyopatidir.

Etiyoloji  idiyopatik, infiltratif  (sarkoidozis, amiloidozis) veya
endomiyokardiyal patoloji (hipereozinofilik sendrom veya ilaglar) olabilir. ilerleyici
dispne, senkop ataklar1 veya elektriksel iletim anormallikleri ile karakterize olup
Klinik olarak restriktif kardiyomiyopatiyi konstriiktif perikarditten ayirt etmek zordur
ve bu nedenle tanida goriintiileme 6nemli bir rol oynar. Ekokardiyograde normal sol
ventrikiil kavite boyutlar1 ve normal sistolik fonksiyon izlenirken anormal diyastolik
fonksiyon bulgulart mevcuttur. KMRG, RKMP ve konstriiktif perikardit ayrimina
fonksiyon bilgileri disinda ek bilgiler de saglar. T2 agirlikli siyah kan imajlarda
konstriiktif perikarditin klasik bulgusu olan perikardiyal kalinlasma (4 mm’den fazla)
saptanabilir (71). KMRG ayrica pik dolum zamani, erken diyastolik dolum zamani
ve pik dolum hiz1 gibi belirli ventrikiiler gevseme parametrelerini de belirleyebilir.
Bunlar genellikle RKMP’de diizensizdir ve en iyi sekilde kisa eksenli bir Stady State

Free Presesion (SSFP) sekans kullanilarak goriintiilenebilir (64).

Amiloidoz, organ ve dokularda fibriller proteinin ekstraselliller ortamda

birikimidir. Kardiyak amiloidozis genellikle 65 yas iistii bireylerde goriilmekte olup
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yaygin miyokardiyal kalinlasmayla birlikte ventrikiiler duvar kontraktilitesinde ve
diyastolik fonksiyonda bozulma ile sonuglanir. Hastalar ilerleyici kalp yetmezligi
veya iletim anormallikleri ile basvurabilir, ancak genellikle asemptomatiktir.
Miyokardiyal birikime ek olarak koroner arter damar duvarlarinda kalinlasma sonucu
liiminal daralmaya ve arteriyel tikanikliga da yol agabilir (64). Amiloidozis birikim
gosteren proteine gore siniflandirilir. Primer sistemik amiloidoz (immiin globulin
hafif zincir veya AL) ve kalitsal transtiretin (TTR), genellikle restriktif
kardiyomiyopati ile sonuglanan kardiyak tutulumun oldugu ana formlardir. AL
amiloidozlu bireylerin %90 kadarinda kalp tutulumu goriilmekte olup kardiyak
tutulumun klinik tabloya eklenmesi sag kalim siiresini belirgin derecede azaltan kotii
prognostik bir faktordiir (64, 72).

Kardiyak MRG’de izlenen ventrikiiler miyokardda kalinlasma, erken
donemde diyasyolik ve ilerleyen donemde sistolik fonksiyonda ve ejeksiyon
fraksiyonunda azalma eckokardiyografi bulgular1 ile paralellik gosterir. Kardiyak
amiloidoz i¢in olduk¢a spesifik bir belirteg olan interatriyal septumda >6 mm
kalinlasma da KMRG’de rahatlikla saptanabilir. Ayrica hastaligin  erken
donemlerinde normal olmakla birlikte, ilerleyen siirecte karakteristik olarak sol
ventrikiilde yaygin subendokardiyal ge¢ gadolinyum tutulumu ve daha sonra

transmural tutulum izlenir (12, 73).

Ancak, dogal miyokardiyal T1 ve ESH degerleri, GGT den daha once
degisim gostermekte olup caligmalarda T1 haritalama ve ESH o6l¢iimiiniin GGT de
daha fazla ayirt edici ve 6ngoriicii giice sahip olabilecegi vurgulanmaktadir (72, 74).
Ayrica, ESH'nin daha ytiksek hiicre hacmi nedeniyle TTR tipi amiloidozisde daha
yiiksek olabilecegi; tersine, miyokardiyal inflamasyonun etkisi nedeniyle AL
amiolodizsde de dogal T1 degerlenin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Tedavi
secenekleri farklilik gosterdiginden, ikisi arasinda T1 haritalama ve ESH ile ayrim

yapmak klinik olarak 6nem tasimaktadir (12, 75, 76).

Sistemik sarkoidozis, histolojik olarak kazeifiye olmayan graniilomatdz doku

infiltrasyonu ile karakterize kronik sistemik inflamatuar bir durumdur. Hastalarin
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¢ogu, pulmoner sistem ve/veya cilt tutulumu bulgulariyla bagvurur. Kardiyak tutulum
nispeten nadir olup vakalarin yaklasik %5’ini olusturur. Kardiyak tutuluma bagh
bulgular seyrek goriilmekle birlikte malign artmiler, sol ventrikiil disfonksiyonu ve
buna bagl kalp yetersizligi bulgulari, Kor pulmonale ve kardiyak 6liim ile karsimiza
cikabilir. Kesin tani, kazeifiye olmayan graniilomlarin endomiyokardiyal biyopsi
veya etyolojisinde baska bir nedenin belirlenemedigi kardiyak anormallikler

varliginda kalp dis1 doku biyopsisine dayanir (64, 77).

Mikroskobik graniilomlar gézden kagabileceginden ekokardiyografi ideal bir
goriintiileme yontemi olmayip daha ¢ok ventrikiil disfonksiyonu ve anevrizma

gelisimi gibi sekelleri gostermek i¢in kullanilir.

KMRG’de kardiyak sarkoidozisi birbirini takip eden ii¢ farkli evrede izleriz.
Odem ile baslayan siire¢ graniilomatdz infiltrasyonla birlikte postinflamatuar skar
dokusunun olusmasi ile sonuglanir. T2 agirlikli goriintiiler (T2AG) miyokardiyal
odemi gosterir. Inflamasyon siklikla septum ve sol ventrikiil duvarinda izlenir.
Tutulum miyokardit ataklariyla benzerlik gosterse de 6zellikle bazal septal duvarda
subepikardiyal ve midmiyokardiyal, nodiiler/yamali sinyal artislar1 kardiyak
sarkoidozisi destekler. Kroniklesmeyle birlikte gelisen fibrozise sekonder sol
ventrikill duvarinda incelme ve hipokinezi izlenir. Ayrica fibrotik alanlarda GGT’de
karakteristik olarak yamali subepikardiyal ve midmiyokardiyal kontrastlanma

gozlenir (64).

T1 ve T2 haritalamali kantitatif doku karakterizasyon goriintiilemesi, degisen
manyetizasyon Ozellikleriyle dogrudan iliski olarak miyokardiyal inflamasyonun
saptanmasini saglar. Dogal T1 zamaninin, GGT ile karsilastirildiginda saglikli ile
hastalikli doku arasinda en giiclii bagimsiz ayrimcei oldugu gosterilmistir. Ayrica, T1
ve T2 haritalama indeksleri, miyokardiyal inflamasyonun takibinde anti inflamatuar
tedaviye yanit degerlendirmede C-reaktif protein seviyesindeki azalma ile paralellik

de gostermistir (77).
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Kardiyak demir yiiklenmesi, Talasemi Major gibi derin anemi varliginda
tekrarlanan kan transflizyonlar1 veya hemakromatozisde demirin bagirsaktan artmis
emilimi sonucu ciddi kalp yetmezligi ve 6liimciil aritmilere yol acan ciddi bir klinik
durum olup erken teshis edilirse etkili bir sekilde tedavi edilebilir. Kardiyak MRG
tekniklerinden T2* haritalama, kardiyak demir yiikiiniin nicellestirilmesi i¢in
giivenilir bir yontem olup T2* zaman1 <20 ms 0l¢iilen vakalarda kalp yetmezligi ve
aritmi gelisimi arasinda korelasyonu isaret eden kanitlar mevcuttur. Hastaligin
progresyon ve tedaviye yaniti izlemek i¢in halihazirda kullanilmakta olup hastaliga

6zgii klinik kilavuzlarda onerilen tek parametrik haritalama teknigidir (6, 17, 24, 78).

Anderson-Fabry hastaligi (AFH), a-galaktosidaz A enzim eksikligi veya
yoklugunun neden oldugu, endotel ve diiz kas hiicrelerinde glikosfingolipid birikimi
ile giden, nadir goriilen, X'e bagli bir lizozomal depolama hastaligidir. Klinik
bulgular deri ve kornea bozukluklari, serebrovaskiiler komplikasyonlar, bobrek
yetmezligi ve kardiyovaskiiler hastaliktan olusur. AFH'de uzun siireli kardiyak
tutulum, sol ventrikiil hipertrofisi ve miyokardiyal fibrozis ile sonuglanir; aritmiler,
kapak disfonksiyonu ve koroner kalp hastaligi olmak tizere ¢esitli komplikasyonlara
neden olur. KMRG, AFH'de kardiyak tutulum igin onde gelen noninvaziv
goriintiileme  yontemi olup kardiyak anatominin, fonksiyonun ve doku
karakterizasyonunun kapsamli bir degerlendirmesini saglar. Geg¢ gadolinyum
tutulumu (GGT) ile miyokardiyal replasman fibrozisinin saptanmasi ve olgiilmesi,
klinik riskte ¢cok 6nemli bir prognostik faktordiir. Bununla birlikte enzim replasman
tedavisine, SVH ve GGT gelistikten sonra baslanmasimin daha az etkili oldugunu

gosteren ¢aligmalar mevcuttur.

T1 haritalama, miyokardiyal 6dem, miyokard i¢i lipid birikimi ve
ekstraselliiler hacim genislemesinin tanimlanmasi yoluyla miyokard dokusunun
karakterizasyonu saglayan ve tekrarlanabilir dl¢iimler veren bir KMRG teknigidir.
Glikosfingolipid birikimi olan miyokardiyal segmentlerden 6lgiilen diisiik dogal T1
zamani ile hipertrofik ve fibrotik degisikliklerin izlendigi segmentlerden elde edilen
yiksek dogal T1 degerleri hastaligin  Kkardiyak tutulum  spektrumunu

inceleyebilmemizi saglamaktadir (79, 80).
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Miyokardit, miyokardin enfeksiyon, kardiyo toksik ajanlar, katekolaminler
veya mekanik yaralanma gibi durumlara sekonder non-spesifik yanitla olusan, akut
veya kronik inflamasyonudur. Akut miyokardit, gogiis agrisi, troponin yiiksekligi
bulunan, ancak koroner arteriyel tikanikligi olmayan hastalarin %81'ini olusturmakta
olup geng eriskinlerde ani kardiyak oliimiin %212'sinden sorumludur. Cogunlukla
spesifik olmayan Klinik bulgular nedeniyle teshis koymak gii¢ olabilmektedir.
Kardiyovaskiiler ~manyetik rezonans goriintileme, kardiyak fonksiyonun
degerlendirilmesi, miyokardiyal 6dem ve fibrozis gibi doku anormalliklerinin
karakterizasyonunu saglayarak ozellikle kardiyomiyopatilerin ve miyokarditin
degerlendirilmesinde en dogru invaziv olmayan goriintiileme yontemi olarak ortaya
cikmistir. Akut miyokarditin - KMRG temelli tanisi, nicel goriintiileme
parametreleriyle desteklenen “Lake Louise” kriterlerine (LLK) dayanmaktadir.
Ekstraselliller hacim fraksiyonuyla birlikte T1 ve T2 haritalama, miyokardiyal
fibrozis ve 6demin dogru bir sekilde 6l¢iilmesine izin veren nicel tekniklerdir. Dogal
T1 zamaninin, saglikli bireyler ve miyokardit hastalar1 arasinda miikemmel bir
ayrimci oldugu, hatta standart LLK'nin tani performansini bile agtig1 gosterilmistir.
Miyokardiyal 6dem, T2 agirlikli hizli spin eko (fast spin echo; FSE) yag baskilama
sekansiyla net bir sekilde saptanmakta olup tutulum alanlari tipik olarak sol ventrikiil
serbest duvarit epikardiyal kisminda, bazen de septum ve sag ventrikiilde
izlenmektedir. Miyokardit vakalarmin gogunda iskemik etiyolojiden farkli olarak,
ge¢ evre gadolinyum tutulumu subepikardiyal bolgede goriiliir. Bununla birlikte,

ciddi vakalarda yamali transmural kontrastlanma da ortaya ¢ikabilir (64, 81).

Iskemik kalp hastahigi (IKH) sanayilesmis iilkelerde en yaygm o6liim
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Miyokardiyal oksijen temini ve
tilketimi arasindaki dengesizlik miyokardiyal iskemik kaskad: baslatir. Iskemi
baslangicindan 10-15 dakika sonra endokarddan epikardiyal tabakaya dogru yapisal
bozulmalar gelisir, tablo vazojenik ve sitotoksik 6deme dogru ilerler. Coziilmemis
iskemi, kilcal damarlarda sizinti, hiicre nekrozu, inflamasyon ve graniilasyon
dokusunun birikmesiyle siirecin sonunda skar olusumu ile sonuglanir. Akut asamada

bu siire¢ aritmiler, bozulmus miyokardiyal kontraktilite ve kardiyojenik sok gibi
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potansiyel olarak oOliimciil komplikasyonlara yol agabilir. Subakut asamada

miyokardiyal riiptiir ve kronik agamada konjestif kalp yetmezligi gelisebilir.

Kardiyovaskiiler MRG, IKH degerlendirilmesinde, duvar hareket
bozukluklarini ve ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmek icin fonksiyonel analiz;
akut ve kronik miyokardiyal hasar1 ayirt etmek i¢in O6dem goriintiileme;
indiiklenebilir iskemiyi saptamak i¢in stres goriintiileme, kalict miyokard hasarini
gorsellestirmek ve Olgmek i¢in ge¢ gadolinyum tutulum (GGT) teknikleri ile 6n
plana ¢cikmaktadir. GGT, iskemik ve iskemik olmayan kardiyomiyopatiler arasindaki
temel ayirict olup ayrica miyokardiyal canliligin ve koroner arter bypass greft
tedavisi sonrasi iyilesme olasiliginin degerlendirilmesi icin giivenilir bir tetkiktir.
Iskemik kardiyomiyopatide, koroner arterlerin segmenter sulama alanlarina uygun
olarak, fibrozis, oncelikle subendokardiyal katmanda baslayan GGT’de parlaklasma
ile kendini gdstermekte olup obstriiksiyonun devami halinde transmural bir tutulum
seklini alir. Son yillarda yayginlasan T1, T2 haritalama teknikleri ve ESH fraksiyon
Olgtimii de miyokardiyal karakterizasyon araglari olarak ortaya ¢ikmis olup

miyokardiyal 6dem ve fibrozisin kantitatif degerlendirilmesine olanak saglamistir (6,
82, 83).

2.8. KARDIiYAK MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

(KMRG)

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme geleneksel kardiyak goriintiileme
tekniklerine gore bir¢ok potansiyel avantaja sahiptir. Bunlar arasinda iyonlastiric
radyasyon kullanilmiyor olmasi, serbest goriintileme diizlemi sec¢imi, doku
karakterizasyon yetenegi hem kan hem de miyokard hareketinin kalitatif ve kantitatif
degerlendirilmesi ile bolgesel perfiizyonun degerlendirilmesi yer alir. Bu yetenekler,
cesitli ve ¢ok sayida MRG tekniginin uygulanmasiyla gerceklestirilmistir. KMRG
incelemesi yaparken bu seceneklerdeki fazlalik goz korkutucu olsa da, incelemeyi
hastaya veya ele alinacak belirli klinik soruna uyarlamak i¢in biiyiik bir tanisal
esneklik saglar (84).
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Kardiyovaskiiler MRG nin kullanildig1 baz1 endikasyonlar;

J Akut miyokard enfarktiisii dahil akut koroner sendrom

J Stipheli miyokard iskemisi

o Stipheli veya bilinen aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD)

. Stipheli veya bilinen dogustan kalp hastaligi

o Koroner arter anomalisi veya proksimal koroner arter darligi
. Indiiklenebilir miyokard iskemisi

J Miyokardiyal canlilik ve skar degerlendirilmesi

J Stiphelenilen veya bilinen kardiyomiyopati

. Akut veya kronik miyokardit

o Hacimlerin, kiitlenin ve SV fonksiyonunun degerlendirilmesi
o Perikardiyal hastaligi1 ekarte etmek

o Pulmoner ven anatomisinin degerlendirilmesi

o Atriyal ablasyon islemi 6ncesi veya sonrasi degerlendirme

o Stipheli veya bilinen kapak hastaliklar
. Stipheli veya bilinen aort hastaligi

o Stipheli veya bilinen miyokardiyal agir1 demir yiiklenmesidir.

Kardiyak goriintiileme ilk olarak kalbin uzun ve kisa aks imajlarini saglamak
icin Oncii (scout) goriintiilerin elde edilmesiyle baglar. Bu amagla sagital, koronal ve
aksiyel planlarda oncii goriintiiler alinir. Baslangigta alinan T2 agirklikli aksiyel kesit
imajda, sol atriyoventrikiiler kapagin santralinden kardiyak apekse uzanan eksende
alian kesit ile oncii yalanci iki odacik uzun aks goriintii elde edilir. Yalanci iki
odacik imajda, tekrar mitral kapak ortasindan apekse uzanan cksende elde edilen
kesit ile yalanci dort odacik goriintii saglanir. Yalanci dort odacik goriintiide
interventrikiiler septuma dik planda, sol ventrikiil bazalinden apekse dek birkag¢ adet
kesitte imajlar elde edilerek sol ventrikiil kisa aks goriintiileri saglanmis olur (Sekil
27) (84).
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Sekil 27: Oncii ve sine goriintiilerde kesit diizlemleri. (a)’da diiz aksiyel statik b-SSFP
(TrueFISP) goriintii. (b)’de iki odacitk oncii goriintii. Iki odacik oncii goriintiiden (C)
planlanan doért odacik 6ncti gortintii (d). Dért odacik 6ncii goriintiiden (e) planlanan kisa aks
oncii goriintd (). Kisa aks oncii goriintiiden (g) planan ilk sine fonksiyonel b-SSFP sekans
olan iki odacik sine goriintii (h). iki odacik sine gériintiiden (i) planan dért odacik sine
goriintii (j). Dort odacik sine goriintiiden (K) planan kisa aks sine goriintii (l).
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2.8.1. Kardiyak MRG’de Kullanilan Puls Sekanslari

Manyetik bir alan icerisindeki protonlardan bazilari, bu hayali manyetik
diizleminde manyetik alanla ayn1 ve zit yonde dizilim gosterirken, ayn1 zamanda hem
kendi eksenleri etrafinda (spin) hem de manyetik alan ekseninde topa¢ vari bir
salimim hareketi (presesyon) yapar. Belirli bir bolgedeki protonlarin olusturdugu net
manyetik vektér yoniiniin radyo dalgalart (Radyofrekans (RF) pulslar) ile

degistirilmesi sonucu MR sinyali olusur.

Manyetik alan yoniiyle ayn1 yonde dizilim gosteren protonlarin sayisi, zit
yonde dizilim gdsteren protonlarin sayisindan bir miktar daha fazla olup bu durum
Longitudinal manyetizasyon olarak adlandirilan manyetik alan yoniinde manyetik bir
vcktor olugmasiyla Sonuglanir. MR sinyalinin  kaydedilebilmesi igin presesyon
frekansi ile ayni frekansta 90 derece bir RF pulsu ile uyarilarak net manyetik
vektoriin transvers diizleme ¢evrilmesi gerekir. Uyarilma sonucu transvers diizlemde
olusan manyetizasyon azalarak (transvers relaksasyon) longitudinal manyetizasyon
geri kazanmimi (longitudinal relaksasyon) siireci baglar. Devam eden transvers
manyetizasyondaki azalma, alic1 bir sarmalda Free induction decay (FID) adi verilen
siniizoidal sinyal olusturur. Baglangigtaki longitudinal manyetizasyonun %63 iiniin
geri kazanilmasi icin gecen siireye o dokunun T1 zamani, maksimum transvers
manyetizasyonun %37’ye diismesi i¢in gecen siireye o dokunun T2 zamani denir.
Dokular, T1 ve T2 zamanlarindaki farklilik sayesinde MRG ile birbirinden ayirt
edilebilir. Dokularin T1, T2 agirhgini ya da proton yogunlugunu ortaya konabilmek
icin RF pulslarinin (ve gradientler), sekans adi verilen belirlenmis bir zaman

araliginda ve sirada tekrar edilmesiyle olusan MR sinyali kaydedilir.

Kardiyak MRG’de spin eko ve gradient eko sekanslar kullanilir. Puls
sekanslar, bir MR goriintiisii elde etmek i¢cin donanim talimatlarini igerir (radyo
frekansi puls tiirleri, gradyanlarin zamanlamasi, vb.). Bu talimatlar, goriintiileme
alan1 veya gorecegimiz diger parametreler gibi operator tarafindan belirlenir. Bu
parame tre degerleri uygulama veya tarayict donanimi ve fizyolojik hususlar ile
siirhdir (85).
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2.8.1.1. Spin Eko Sekanslar

Kardiyak MRG'de kullanilan ilk puls dizileri spin eko sekanslar olup
giiniimiizde de rutin olarak hizlandirilmis formunda (FSE) kullanilmaktadir. Ilk
olarak transvers manyetizasyon olusturmak igin 90 derece RF puls uygulanir.
Manyetik alan kusurlar1 nedeniyle manyetizasyon bozulmaya baglar. Azalan
transvers manyetizasyonu yeniden kazanmak i¢in (refazing) 180 derece RF pulsu
uygulanir ve belirli bir siire sonra alic1 koil ile sinyal kaydedilir. 90 derece RF pulslar
aras1 tekrar edilme siiresi Time-to-Repeat (TR), 90 derece RF pulsundan sonra
sinyalin kaydedildigi zamana kadar gegen siire Time-to-Echo (TE) olarak
adlandirilir.  Temel spin eko sekansinda 180 derece RF pulsu TE siiresinin
yarisindayken uygulanir. 180 derece RF puls uygulanmasi ile dis manyetik alan
inhomojenitesi giderilecegi i¢in imajda T2* agirligi da bulunmaz, boylece gergek T2
agirlikli bir goriintii elde edilmis olunur. Spin eko sekanslarda goriintii agirligi TR ve
TE siireleri ile belirlenir. T1 agirlikli goriintii (T1IAG) i¢in TR siiresi 300-700 ms, TE
stiresi 10-20 ms secilir. T2 agirlikli gbriintii ve Proton Dansite (PD) i¢in TR siiresi
2000 ms’nin tzerindedir; TE yiiksek (70-80 ms ve iizeri) secilirse T2AG, diisiik (20

ms civarinda) segilirse PD goriintii elde edilir.

Spin eko sekanslarda 90 derece RF pulsundan sonra ¢ok sayida 180 RF pulsu
uygulanarak imaj elde edilme siiresi oldukc¢a kisaltilir. FSE teknigi, anatomiyi
gorsellestirmek, Kkalp odalarmin boyutlarimi  6l¢mek, inflamasyon ve tiimoral
lezyonlar gibi miyokardiyal doku bozukluklarini incelemek icin KMRG'de ¢ok
yaygin olarak kullanilir. Daha sonra anlatilacak olan T2 agirlikli siyah kan FSE
(Black-Blood FSE) sekansi, akut enfarktiiste 6demli dokuyu tanimlamak ve risk

altindaki bolgeyi belirlemek i¢in kullanilmaktadir (85).

Inversiyon recovery (IR) (ters geri kazanim), eksitasyon pulsu &ncesinde 180
derece RF pulsu eklenmis bir spin eko sekanstir. Sekansin basinda uygulanan 180
derece RF pulsu ile longitudinal manyetizasyon tersine gevrilir. ilk 180 derece puls
ile 90 derece puls arasi siireye inversiyon zamani (TI; Time Inversion) denir. Her

dokunun inversiyon zamani farkli olup herhangi bir doku kendi TI’sia ulastiginda

44



sinyal olugturamaz. Ters ¢evrilen longitudinal manyetizasyonun geri kazanimi, T1
etkisinin iki katina ¢ikmasiyla sonucglanir ve dokularin T1 zamanlar1 farkli olup
TI’larinda her biri farkli konumda oldugundan daha yiiksek bir kontrast ¢6ziiniirlikk
elde edilmis olur. TI kisa segilerek yag sinyali baskilanabilir (short inversion time
inversion recovery [STIR] sekansi) ya da uzun segilerek (Fluid- Attenuated Inversion
Recovery [FLAIR] sekansi) sivi sinyali baskilanabilir. IR sekansi tiim temel puls

sekanslari ile kombine olarak kullanilabilir (86).

2.8.1.2. Gradient Eko Sekanslar

Gradient eko sekanslarda, protonlarda refazing saglayabilmek i¢in spin eko
sekanstaki 180 derece RF pulsu yerine gradient geviriciler kullanilir. Gradient eko
sekanslarda 180 derece RF pulsu uygulanmadigi i¢in dis manyetik alan
inhomojenitesi giderilemez. Boylece goriintiiler gercek T2 agirlikli degil, T2*
agirlikl olarak olusur. Goriintii agirligini belirlemede, TR ve TE siirelerinin yani sira
gradient eko sekanslarda, longitudinal manyetizasyonda agisal egimi ifade etmek icin
kullanilan Flip Angle (FA) degiskeni de rol oynar. Temel gradient eko sekanslarda,
T1 agirlikli gortintii i¢in TR (<50 ms) ve TE (5-10 ms) siireleri diisiik, FA’nin
yuksek (70-110 derece) secilmesi gerekir. TR siiresi yiiksek (>100 ms), FA diisiik (5-
20 derece) olarak belirlenip; TE siiresi yiiksek (15-25 ms) segilirse T2* agirliklt
goriintii, disik (5-10 ms) segilirse PD goriintiileme elde edilmis olur. Gradient eko
sekanslar, spin eko sekanslara gore daha hizli olup TR ve TE siireleri de kiyasla daha

kisadir.

TR siiresi, dokularin T1 ve T2 relaksasyon siirelerinden daha kisa segilirse
sonraki RF eksitasyon pulsu uygulandigi zaman ortamda rezidi bir longitudinal ve
transvers manyetizasyon kalir. Bu durum Steady-State Free Precession (SSFP) olarak
adlandirilir.  Giinlik pratikte Balanced SSFP  (b-SSFP) sekansi seklinde
kullanilmaktadir. Algilanan sinyal hem T1 hem de T2 siirelerine bagli olup goriinti
T2/T1 agirlikli olusur. Bu nedenle kan ve BOS gibi sivilar ¢ok parlak izlenir.
Gradient eko sekanslarda, kesit igerisinde seyreden kana ait uyarilmig spin sinyalleri,

kesit disina ¢ikmadan hizli bir sekilde goriintiilenebilir. Kan miyokarda kiyasla
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yiksek T2/T1 orani nedeniyle b-SSFP sekansinda yiiksek sinyalde izlenir ve
kesitlerde hizli goriintii elde edilebilmesiyle, istenilen herhangi bir planda sine
goriintiileme yapabilmemize olanak saglar. Boylece ventrikiillerin fonksiyonlari
degerlendirilebilir, diastol ve sistol sonu hacimleri hesaplanabilir, darlik/yetmezlik
sonucu ya da sant nedeniyle olusan tiirbiilan akim saptanabilir. Bu sekans firmalarca
FIESTA, TrueFISP, Balanced FFE gibi ticari isimlerle bilinirler.

T1 agirhikli goriintiler elde etmek icin spoiled (incoherent) gradient eko
sekanslar kullanilabilir. Yukarida bahsedilen rezidii transvers manyetizasyon RF
spoiling ya da gradient spoiling teknikleri kullanilarak ortamdan uzaklastirilir ve
goriintiiye katki saglamasi Onlenir. Bu sekansin farkli firmalardaki sik olarak
kullanilanlart SPGR, FLASH ve T1-FFE olup anatomik ayrintilar1 degerlendirmek
icin ve kontrastli incelemelerde tercih edilirler. LAVA, VIBE, FAME ve THRIVE

ise bu sekansin daha hizli formlarinin ticari isimleridir (86, 87).

2.8.2. Kardiyak MRG Teknikleri

2.8.2.1. Ger¢ek Zamanh (Real Time) Kardiyak Goriintiileme

Kardiyak MRG'nin diger sistem MRG incelemelerinden 6nemli bir farki,
ilgilenilen yapilardaki igsel hareketin degerlendirilebilmesini saglamasidir. Gergek
zamanli (real time) sine MRG, nefes tutma gii¢liigli veya aritmisi olan hastalarda,
konvansiyonel sine goriintiileme ile ciddi goriintii artefaktlari olugmasi nedeniyle
siklikla tercih edilir. Ayrica konstriiktif perikardit gibi solunumla indiiklenen
degisikliklerin  izlendigi durumlarda morfoloji ve fonksiyonun dinamik

degiskenligini degerlendirmek i¢in de kullanilir.

2.8.2.2. Kardiyak Tetikleme/Esleme/Senkronizasyon (Gating)

Goriintiileri “gercek zamanli” yaklagimlarla hizla elde edilebilirken, elde
edilen goriintiilerin zamansal ve uzaysal ¢oziiniirliiglinde 6nemli sinirlamalar vardir.

Kardiyak dongiiyle (gating) senkronizasyon, miyokardiyal kasilmanin neden oldugu
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bulanikligin ve pulsatil kandan gelen akis etkilerinin iistesinden gelmek i¢in ¢ogu
kardiyak MRG incelemesinin temel bir bilesenidir. Coklu kardiyak dongiilerden elde
edilen verilerin senkronizasyonu ve birlestirilmesini saglayarak kardiyak yapilarin ve
fonksiyonun dogru bir sekilde degerlendirilmesine olanak tanir. Bu amagla, R
dalgalarin tespitine yonelik vektoér kardiyogram (VKG) kullanimi ile kalbin
elektriksel aktivitesinden faydalanilir.

Vektor KG, prospektif tetikleme ve retrospektif eslesme icin kullanilabilir.
Prospektif EKG tetiklemede, R dalgasi uygun bir gecikme siiresinden sonra sinyal
yakalamay1 baslatir. Prospektif tetikleme, morfolojik ve fonksiyonel degerlendirme
saglamakla birlikte, kardiyak siklusun tek bir fazindaki kalbin statik goériintiisiiniin
eldesi i¢in kullanilir. Sinyal alimi, EKG'de mid-diyastolik faza karsilik gelen
kardiyak dongiliniin mekanik olarak en hareketsiz kismi olan diyastaz ile Ortiisiir.
Inceleme esnasinda diyastol sonu kagirlir, ciinkii bir sonraki R dalgas: tetikleyicisini

kagirmamak i¢in alim sonlandirilmalidir.

Retrospektif kardiyak esleme, siirekli veri alimi gerektirir. Hem goriintii hem
de EKG sinyali, birkag ardisik kalp atis1 iizerinden toplanir ve kardiyak faz bilgisinin
uygun sekilde gruplandiriimasiyla birlikte goriintii rekonstriikksiyonu sirasinda
kullanilir. Retrospektif eslemenin 6nemli bir avantaji, tiim kardiyak fazlardan bilgi
toplama yetenegidir. Kardiyak siklus siklikla 20 veya 30 faza boliiniir ve her faz ait

imaj olusturulur. Elde edilen bu imajlar sine dongii olarak gorsellestirilebilir.

Prospektif EKG tetikleme genellikle retrospektif kardiyak eslemeye gore
daha iyi zamansal ¢0ziiniirliiklii goriintiiler saglar; ancak, veri toplama siiresi daha
uzun olabilir. Aritmi varhgindaysa retrospektif esleme daha iyi goriinti
rekonstriiksiyonlari saglayabilir (84, 88).

2.8.2.3. Solunum Hareketlerin Kontrolii

Kardiyak hareketin yani sira, solunum hareketi de faz kodlama yoniinde

goriintii bulanikligmin ve golgelenme artefaktinin bir baska O6nemli nedenidir.
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Literatiirde solunum fazinda, kalbin pozisyonunda kraniokaudal yonde yaklasik 1

cm’lik bir yer degistirme oldugu bildirilmistir (89).

Klinik pratikte solunum hareketleriyle miicadele etmenin birka¢ yolu vardir.
Standart kardiyak sekanslarda en yaygin kullanilani, goriintii alma sirasinda hastanin
nefesini tutmasidir. Bu potansiyel olarak solunum hareketini ortadan kaldirabilse de
goriintiileme  bireyin nefes tutma kapasitesi ile smurhidir. Kardiyak MRG
tetkiklerinde, goriintii eldesi i¢in genellikle 10-15 saniye siiren nefes tutma
periyodlart tercih edilir. Bu, yaslilarda veya giigten diismiis kisilerde 10 saniyeden
daha kisa nefes tutabilme ve buna bagl olarak ¢ok kisa goriintli alim siireleri

anlamina gelebilir.

Ekspirasyon sonunda nefes tutma ile goriintiilleme, nispeten tekrarlanabilir ve
kesit uyumsuzlugunu olduk¢a azaltan bir durum oldugundan, diyafram

pozisyonundaki degiskenligi azaltmak i¢in kullanilabilecek bir tekniktir.

Goriintii elde etmek i¢in kullanilabilecek diger bir metod da diyafragma
hareketini takip eden bir navigator esliginde serbest nefesle goriintii almaktir.
Navigator eko sag hemidiyafragma tizerine yerlestirilir ve kabul penceresi, kisa
stireli, goreceli diyafram hareketsizliginin oldugu ekspirasyon sonunda diyaframin en
yiiksek noktasinda ortalanir. Bu yontemde sinyal eldesi dnceden belirlenen solunum
fazinda gergeklesir. Cekim Oncesi hastaya diizenli bir sekilde nefes almasi gerektigi

bilgisinin verilmesi, bu incelemedeki 6nemli bir husustur (84).

2.8.2.4. Hizh Goriintii Eldesi icin Paralel Goriintiileme Teknikleri

Paralel goriintiileme, kardiyak MRG'de goriintiileme sliresini azaltmak i¢in en
yaygin kullanilan yontemdir. Bu teknik, faz dizili koillerde, ¢oklu alicilar arasindaki
bilgiyi kullanir. SENSE (hassasiyet kodlamasi; sensitivity encoding), goriintii alani
tabanli bir yaklasimdir. Bu yontemde, kismen Orneklenmis her bir k-uzay1 igin,
karsilik gelen koil goriintiisii hesaplanir, boylece ¢oklu alici koillerden gelen tim

bilgileri birlestiren nihai bir goriintii iretilir. Diger paralel goriintiileme teknikleri
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olan SMASH (Simultaneous Acquisition of Spatial Harmonics) ve GRAPPA
(Generalized Autocalibrating Partially Parallel Acquisition) ise k-uzay tabanl
rekonstriiksiyon teknikleridir. Bu tekniklerde, her alici koilden gelen uzaysal
duyarlhilik bilgisi, k-uzayindaki eksik satirlari doldurmak amaciyla enterpolasyon

yapmak i¢in kullanilir (85, 90).

2.8.2.5. Bright-Blood (Parlak-Kan) ve Dark-Blood (Karanhk-Kan)
Teknikleri

Kardiyak MRG'nin ¢arpict bir yonii, nasil elde edildigine bagli olarak, kanin
gortintiilerde parlak (bright-blood) veya karanlik (dark-blood) goriinebilmesidir. Bu,
biiytik olglide, farkli sinyal toplama yontemleriyle (“time-of-flight” ve “faz sift
etkileri”) MR sinyali {izerindeki hareketin farkli etkilerinden kaynaklanmakta olup,
bununla birlikte, 6zellikle SSFP veya kontrast madde ile goriintilemede, kanin
kendine 6zgii relaksasyon siireleri de rol oynar. Bu etkiler, kan ve miyokard arasinda
kullaniglt bir goriintii kontrasti olusturmak igin kullanilabilir ve hatta kan akisin

kalitatif veya kantitatif degerlendirmesini saglayabilir (84).

SSFP goriintiileme yontemlerini kullanirken, daha dnce anlatildigi gibi, kanin
miyokarda kiyasla yiiksek T2/T1 agirligi nedeniyle, kan, hareketinden bagimsiz
olarak giiclii bir sinyal iiretir ve bu nedenle MR goriintiilerinde tipik olarak parlak
gortiniir. Gradient eko sekanslarla daha hizli goriintii kazanimi sayesinde parlak kan

sine goriintiiler elde edilebilir.

Hizli T1 agirlikli gradiyent eko sekans (6rnegin, spoiled GRE bir sekans olan
“FLASH?”) ile goriintiileme yaparken, kan, komsu hareketsiz dokuya kiyasla nispeten
parlak olarak izlenir. Bu, son uyarimda goriintiilenen kesit igerisinde kalan kismen
manyetik olarak doymus kanin, ardisik uyarimlar sirasinda yer degistirmesinden
kaynaklanir. Boylece daha fazla manyetize edilmis kan, daha giiclii bir sinyal {iretir
ve manyetizasyon yenilenmesini saglayamayan daha duragan kalp duvarma kiyasla
goriintiilerde nispeten parlak goriiniir; buna “akisla ilgili parlaklasma (flow-related

enhancement)” adi verilir.
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“Time-of-flight” (TOF) teknigi, 2B ve 3B gradiyent eko dizilerini kullanir ve
kontrast madde kullanmaya gerek kalmadan gorintilerde “parlak kan” efekti
iretmek i¢in akisla ilgili parlaklasmaya dayanir. TOF goriintiilemenin amaci, akisla
ilgili parlaklagsmanin maksimuma ¢ikarildigi, akisla ilgili faz kaybinin en aza
indirildigi ve arka plan dokusunun baskilandig1 yiiksek uzaysal ¢oziniirlikli

goriintiiler tiretmektir (84).

Parlak-kan goriintii elde etmenin bir baska yolu da MRG kontrast madde
enjeksiyonu ile saglanir. Kontrast maddenin, kanin T1 gevseme siiresinin

kisaltilmasiyla T1 agirlikli goriintiilemede yiiksek bir sinyal olusur.

T2 agirhikli inversion recovery (IR) goriintiileme tekniginde selektif veya
selektif olmayan 180° inversiyon pulsu kullanilir. Uzun bir inversiyon zamani (TI)
secimi ile kesit icerisindeki kana ait sinyaller baskilanir. Ikinci bir 180° inversiyon
pulsu ile de dokudaki yag sinyalleri yok edilir. Bu teknik double (DIR) inversion
recovery olarak adlandirilir. Hareket nedeniyle spin-eko goriintiilemede, akan kan
sinyalinde azalmaya yonelik egilim, kesit alani igerisine dogru akan kanin
manyetizasyonunu azaltmak i¢in DIR teknigi kullanilarak ekstra pulslar
eklenmesiyle arttirilabilir. Bu karanlik-kan goriintiile yontemi kardiyak morfoloji,
miyokardiyal doku karakterizasyonu ve ventrikiil igi trombiis degerlendirmesi igin
kullanilir (84).

Kontrast ajanlar, kardiyovaskiiler MRG incelemelerinde olduk¢a sik
kullanilmaktadir. Giiniimiizde bu amagla en ¢ok tercih edilen Gadolinyum bazli
kontrast ajanlar (GBKA) biyokimyasal yapilarina gore lineer veya makrosiklik
olarak siniflandirilmakta olup, ayrica yiiklerine gére iyonik veya non-iyonik olarak
alt boliimlere ayrilmaktadir. Makrosiklik selatlar, lineer selatlardan, ve iyonik lineer
selatlar da non-iyonik lineer formlarindan daha kararlidir (91). Stabilite, ligandin
kompleks iginde Gd3+ iyonunu tutma yetenegidir. Serbest gadolinyum (Gd3+)
toksik oldugundan, gadolinyum toksisitesinde stabilite kritik bir faktordiir (92).

Gadolinium selatlari, ekstraselliller boslukta dagilan ve bobrekler yoluyla
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degismeden viicuttan atilan non-spesifik kontrast ajanlardir. Bu kontrast maddeler
genellikle olduk¢a giivenlidir ve iyi tolere edilir. Olumsuz olaylar nadirdir ve
caligmalarda %0,46°lik bir advers reaksiyon orani bildirmistir (93). En dikkate deger
yan etkiler, bobrek yetmezligi olan hastalarda karsilasilan Nefrojenik Sistemik
Fibrozis (NSF) ve anafilaksi olarak bilinen nadir, ancak ciddi komplikasyonlardir
(94). Halihazirda NSF, yalnizca glomeriiler filtrasyon hizt (GFR) 30 mL/dk/1.73
m?’den az (Kronik Bobrek Hastaligi evre 4 veya 5) olan belirgin diizeyde bobrek
yetmezligi olan veya hepatorenal sendrom ve perioperatif karaciger nakli donemine
bagli olarak akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda kaydedilmistir. Ek olarak
GBK ajanlarin hemolitik ve orak hiicre anemili olan hastalarda ve gebelerde de
kullanimindan kacgilmasi gerektigi bildirilmistir. Yakin tarihli bir ¢calismada, GBK
ajanlarin, ¢ok kiiciik bir oranda anne siitiinde saptanabildigi gosterilmis olup evrensel
olarak kabul edilmemekle birlikte, Gadolinyum ile gerceklestirilen MRG

incelemelerinde, annelerde emzirmenin kesilmemesi 6nerilmektedir (94).

2.8.2.6. Faz Kontrast Teknigi

Faz kontrast MRG (FK-MRG), kardiyovaskiiler fonksiyon ve hemodinamigin
nicel degerlendirilmesine olanak saglayan, akim bilgisinin, esnek uzaysal ve
temporal rezoliisyon ile Olgiilebildigi, noninvaziv bir tekniktir. Gradiyent puls
uygulamalari, hareket eden protonlarda gradiyent yoni boyunca, hizlariyla dogru
orantilt olarak faz kaymalarin1 indiikler. Hareketli protonlardan kaynaklanan faz
kaymasinin dogru bir sekilde dl¢iilmesi igin, manyetik alan inhomojenitesi gibi diger
kontrol edilemeyen faktorlerin neden oldugu faz kaymalari, gradiyent uygulamasi ve
sinyallerinin ¢ikarilmasiyla diizeltilir. FK-MR goriintiilerinde sinyal yogunlugu hiz
kodludur; dolayisiyla duragan protonlar gri goriiniir, bir yondeki akis daha parlak

goriiniirken zit yondeki akis daha koyu goriiniir.

Faz kontrast MRG teknigi daha c¢ok kardiyak output hesaplamalarinda 6n
plana c¢ikmis olmakla birlikte kapak fonksiyonlarmin ve miyokardiyal duvar
hareketlerinin degerlendirilmesini de saglar. Kardiyak output hesaplanmasinda, sol

ventrikiil i¢in aort kokii seviyesinde ve sag ventrikiil i¢in ana pulmoner trunkus
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diizleminde, ¢ikis yoluna dik olacak sekilde goriintiileme planlart gerekir. Bu
diizlemde alinan faz kontrast goriintiilerden ileri ve geri akim ile atim hacmi gibi
akim ve voliim bilgileri elde edilir. Volim degerlerinin kalp hiz1 ile korelasyonu
sonucu kardiyak output verisine ulasilir. Diyastolik  disfonksiyonun
degerlendirilmesi igin mitral kapak diizeyinde akimin &lgiilmesiyle sol ventrikiil

dolumu ve atrium kontraksiyonun doluma katkisi hakkinda bilgi saglanir (95).

2.8.2.7. T1, T2 ve T2* Haritalama Teknikleri

Kardiyak MRG'de, miyokardiyal fenotipleme ve miyokardiyal patolojinin
aydinlatilmasina yonelik ihtiyaclar1 karsilamak icin son on yilda T1 haritalamanin
kullanimi hizla artmigtir (4). T1 haritalamasi giiniimiizde ventrikiiler fonksiyon ve
morfolojinin  degerlendirilmesi i¢cin KMRG’nin yeteneklerinin 6nemli bir
tamamlayicis1 olup miyokardiyal doku yapisin1 ve doku yeniden sekillenmesini
degerlendirmek i¢in 6nemli bir boslugu doldurmustur. Akut miyokardiyal enfarktiiste
O0demin saptanmasi gibi miyokardiyal T1 haritalamanin bazi uygulamalar1 yeni
olmasa da, T1 haritalama teknigi, T1 agirlikli spin eko goriintiileme gibi geleneksel

tekniklere kiyasla daha spesifik ve dogru bilgiler sunar (9).

KMRG incelemesinde, ilk zamanlarda doku Kkarakterizasyonu amaciyla
geleneksel T1 ve T2 agirlikli sekanslar kullanilmaktaydi. Miyokardiyal skar1 tespit
amaciyla T1 agirlikli GGT incelemesi ve 6demli miyokard dokusunu (riskli alani)
goriintiilenmek i¢in T2 agirlikli goriintiileme tercih edilirdi. Ancak bu teknikleri
kullanarak degerlendirme yapmanin bazi smirliliklar1 mevcuttur. Ozellikle iskemik
olmayan kardiyomiyopatiler gibi miyokardda global tutulumun izlenebildigi
kardiyak patolojilerde, yalnizca normal ve anormal dokular arasi kontrast farki
olusturarak degerlendirme saglayan geleneksel sekanslar bu durumda yetersiz
kalmaktaydi. Boylece diffiiz infiltrasyon (fibrozis, yag, demir, amiloid, inflamasyon)

olusturan global miyokardiyal patolojiler gozden kacabilmekteydi.

Kardiyak MRG ile T1 haritalama, kalbin renk kodlu bir haritas1 olarak

goriilen nicel bir doku karakterizasyonu saglamak icin spin-lattice relaksasyon
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stiresinin piksel bazinda nicellestirilmesini tanimlar. T1 haritalar1 en yaygin olarak,
bir ya da daha fazla baslangi¢ hazirlik pulslarindan sonra T1 gerikazanim egrisini

ornekleyen bir dizi T1 agirlikli goriintiiden tiiretilir (12).

Yaygin fibrozisin nicellestirilmesi icin ¢ok sayida T1 tabanli teknik
kullanilmigtir. Hepsinin kendine 6zgii avantajlar1 ve sinirlamalar1 vardir. Modifiye
edilmis Look Locker inversiyon kurtarma (MOLLI) teknigi, hareket sinirlamalarinin

ve uzun siireli ¢ekim siiresinin iistesinden gelmek i¢in tasarlanmistir.

Diyastol sirasinda yeni bir SSFP okumasinin kullanilmasi, daha iyi sinyal-
guriiltic oran1 ve verimliligine, akisin kompanzasyonuna ve sonug olarak, tek bir
nefes tutmada 17 kalp atimindan olusan ilk MOLLI tekniginin gelistirilmesine
olanak saglamistir (96).

Yeni MOLLI varyantlar, 6n hazirlik pulslar1 ve duraklamalar arasinda
oynama yapar. Ornek olarak orijinal MOLLI, 3(3b)3(3b)5 protokoliinii kullanird.
Burada parantez disindaki sayilar 6n hazirlik pulsu sonrasinda elde edilen goriintii
sayisin1 ve parantez i¢indeki sayilar goriintii aliminda duraklamanin uzunlugunu
belirtir. Duraklama uzunlugu toparlanmak i¢in beklenen kalp atim sayisi (beat “b”)
veya saniye (second “s”) olarak ifade edilir. 5(3s)3 varyanti gibi sonraki siiriimler,
goriintii  aliminin  biiylik kismini  "baslangica" kaydirir, bodylece longitudinal
manyetizasyonun geri kazanilmasi i¢in daha fazla zaman saglar. Ayrica bu teknikte
dinlenme siireleri, toparlanma kalp atimlar1 yerine saniye cinsinden sayilarak, sekans

kalp atim hizindan daha bagimsiz kilinir (97).

Bagka bir yaklagim olan Shortened MOLLI (ShMOLLI), dokuz kalp atisi
tizerinden goriintii elde etmek i¢in 5(1b)1(1b)1 semasinmi kullanir ve bu da onu nefes
darligi ¢eken hastalar i¢in daha uygun hale getirir. Bu teknikte elde edilen veri
kiimesi daha seyrektir ve tek atim duraklamalar, biiyiik T1 degerlerine yonelik
sonraki T1 tahmininde kullanilan teorik modelle uyumlulugu siirdiirmek igin
yetersizdir.
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Saturation Recovery Single Shot Acquisition (SASHA) tekniginde, inversion
recovery hazirligi yerine saturation recovery hazirligi kullanilir. Sekans, ardisik 10
adet kalp atiglar1 tizerinden elde edilen 10 adet tek ¢ekim bSSFP gériintiisiinden
olusur; burada ilk goriintii manyetizasyon hazirligi olmadan elde edilir. IR hazirhigi
yapilmadigi i¢in goriintliniin dinamik aralig1 ve boylece goriintii kontrast1 bir miktar
azalir. Bu teknikle herhangi bir dinlenme siiresi ihtiyaci ortadan kalkar. Her
manyetizasyon hazirligindan sonra yalnizca bir goriintii elde edildiginden, Look-
Locker diizeltmesi gerekli degildir ve T1, dogrudan piksel bazli egri ayarlamasi

yapilmadan tahmin edilebilir (98).

Saturation Pulse Prepared Heart-Rate Independent Inversion Recovery
Sequence (SAPPHIRE) dinamik araligi artiran hem inversiyon hem de satiirasyon
pulslarmin hibrit bir kombinasyonunu kullanir (her ikisinden de en iyisini elde

etmeye ¢alisan bir MOLLI ve SASHA hibriti)(11-13).

T2 haritalamada da T1 haritalamaya benzer sekilde, kantitatif T2 relaksasyon
stireleri tipik olarak bir renk skalasina eslenir. Gri tonlamal1 bir imaja kiyasla, renkli
haritalama, ilgilenilen parametredeki ince farkliliklart ayirt etme yetenegini gelistirir
ve anormalliklerin ayrimini kolaylastirir (99) . Haritalar herhangi bir goriintiileme
diizleminde, tipik olarak iki odacikli, dort odacikli, iic odali ve kisa eksenli
diizlemlerde elde edilebilir. Region of interest (ROI) analizinde 6lgiilen parametreler

milisaniye cinsinden verilir.

Duyarliliklarina bagli olarak, miyokardiyal relaksasyon siireleri, belirli
miyokardiyal hastaliklarin degerlendirilmesi i¢in kullanilir. T1 ve T2 degerleri
dokunun su igerigini yansittigindan, uzun bir relaksasyon siiresi miyokardiyal su
durumundaki patolojik degisiklikleri gosterir. Dogal (nativ, prekontrast) T1 siiresi,
hiicre i¢i ve hiicre disi/interstisyel faktorlere bagl olup, akut enfarkt, kronik skar,
infiltrasyon ve yaygin fibrozis gibi fokal patolojileri ayirt etmek i¢in iskemik ve
iskemik olmayan kardiyomiyopatinin degerlendirilmesinde kullanilir. Ekstraseliiler
matriksin genislemesi gibi yaygin fibrozise sekonder gelisen yapisal degisiklikler,

gadolinyum gibi ekstraseliiler boslukta dagilim gosteren kontrast maddenin
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varliginda T1 haritalamasi ile daha iyi karakterize edilebilir ve ekstraseliiler hacmin
belirlenmesini saglar. ESH hesaplanmasi, hematokrit diizeltme uygulanmasiyla
birlikte, kontrast madde kullanimi Oncesi ve sonrasi haritalar ¢ikarilarak
yapilmaktadir (12, 99). Haritalama tekniginde dikkat edilmesi gereken 6nemli husus;
dokularin Slgiilen nativ T1, T2 ve T2* degerlerinin, kullanilan MRG cihazlarina,
manyetik alan giiciine, sekanslar ile varyantlarina oldugu gibi, ayrica bireylerin yas
ile cinsiyetlerine gore de farklilik gostermesidir. Kilavuzlarda, her bir merkezin
normal T1 ve T2 degerlerinin tespitine yonelik, dokudaki biiylik degisiklikler i¢in en
az 15 gonillii ya da tamamen saglikli 20 hasta, diffiiz miyokardiyal fibroziste oldugu
gibi kiigiik degisiklikler i¢in ise 50’den fazla goniillii iizerinden haritalama
Olglimlerinin yapilmasina, Sistem kurulumu igin merkezin normal referans deger

araliklarinin belirlenmesine ihtiyag duyulmaktadir (6).

T1 degeri, fibrozis, ddem ve amiloid birikiminin izlendigi, ekstraseliiler
hacmin arttig1 alanlarda, korunmus dokulara kiyasla daha yiiksektir. Anderson Fabry
Hastaligi gibi miyokardiyal yag birikimi ve hemakromatoziste oldugu gibi demir
birikimi gozlenen dokularda ise daha diisiik izlenir. Nativ T1 haritalama ile kontrast
madde kullanilmadan, bazi hastaliklarin erken doneminde global boyuttaki
miyokardiyal doku degisiklikleri basarili bir sekilde tespit edilebilir. Amiloidozis ve
asirt demir birikiminde oldugu gibi, klinik, EKG ve konvansiyonel MRG bulgulari
tabloda oturmadan Once, haritalama teknigi patolojik siireci aydinlatabilecek veriler
sunabilir hatta AFD’de haritalardan gergeklestirilen ROI analizi ile diisiik T1 zaman1
elde edilmesi diger noniskemik kardiyomiyopatileri dislamamizi1 saglar. Ek olarak,
T1 haritalama, ilerlemis kalp hastaliginda risk siniflandirmasi, tibbi tedaviye yanitin
degerlendirilmesi ve cihaz tedavileri gibi daha agresif miidahalelerle tedavi edilmesi

gereken hastalarin belirlenmesinde giiclii bir potansiyele sahiptir (6, 11-13).

Yiiksek miyokardiyal T2 relaksasyon siireleri, miyokardiyal odemin bir
gostergesi olarak kullamilir. Kisa T2 gevseme siiresi ise, intramiyokardiyal
kanamanin ve asir1 demir yiiklenmesinin gostergesi olabilir, ancak T2* relaksasyon
stiresinden daha az duyarlidir. Miyokardiyal T2* haritalama teknigi demir icerigine

en duyarl olanidir ve demir birikiminin degerlendirilmesinde kullanilir (99). T2*
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zamanit <20 ms Olgililen vakalarda kalp yetmezligi ve aritmi gelisimi arasinda
korelasyonu gosteren ¢alismalar mevcut olup hemokromatozis gibi kardiyak demir
yiiklenmesi ile giden hastaliklarda progresyon ve tedaviye yanitin izleminde

kilavuzlarda 6nerilen tek parametrik haritalama teknigidir (6, 17, 24, 78).

2.8.2.8. Ekstraseliiler Hacim (ESH)

Yakin zamanda tanimlanan T1 haritalama yontemlerini kullanarak, biyopsi
ornekleriyle karsilastirildiginda diffiiz miyokardiyal fibrozisi dogru bir sekilde
yansittigt gosterilen ekstraseliiler hacmi (ESH) invazif olmayan bir sekilde
hesaplamak artik miimkiindiir (100, 101). T1 haritalama ve ESH ol¢iimiiniin
kullanimi, kalp kapak hastaligi, kardiyak amiloidoz, miyokardit, miyokard
enfarktiisii, Anderson-Fabry hastaligi ve kalp yetmezligi dahil olmak iizere ¢ok
cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarda arastirilmis olup bir¢ok calisma, hastaliklarin
evreleri ve kardiyovaskiiler sonuglari ile ESH arasinda giiglii bir iliski oldugunu
bildirmistir (102).

T1 agirhikli sinyal, ge¢ gadolinyum tutulum (GGT) goriintiileme tekniginin
temelini olusturmakta olup GGT, hem iskemik hem de iskemik olmayan
kardiyomiyopatilerde fokal skar ve fibrozis miktarini belirleyebilir. Skar dokusunun
pasif olarak daha fazla GBKA biriktirmesi ve komsu saglikli miyokard dokusuna
kiyasla T1 siiresini kisaltmasi ilkesiyle ¢aligir. Bu durum belirli bir goriintiileme
sekansiyla goriintiilenebilir (inversion recovery). T1 haritalama verilerinin eklenmesi
ve sonrasinda hematokrit diizeltmesiyle hesaplanir. Miyokarddaki ESH, dinamik
kararli bir durumda kana gore miyokarddaki ekstraseliiler kontrast madde
konsantrasyonundan tahmin edilebilir. ESH su sekilde hesaplanabilir (Sekil — 28)
(86).

1 1 )
ECV = (1 — hct) ARy = (1 — hct) (Tlmyo post__T'lmyopro

ARlblood ( 1 — 1 )
lelood post lelood pro

Sekil 28: ESH hesaplanmas1
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Inceleme igin gadolinyum bazli kontrast maddenin 0.1-0.2 mmol/kg'lik
dozlarda kullanilmasi 6nerilir. ESH 6l¢timleri i¢in, kontrast sonras1 T1 haritalamasi,
kontrast uygulamasindan 10-30 dakika sonra yapilmalidir. Ayrica ESH'nin
hesaplanmasi igin intravendz hematokritin, miimkiinse taramadan hemen o6nce, aksi

takdirde taramadan sonraki 24 saat i¢inde alinmasi kilavuzlarda onerilmektedir (6).

Dogal T1 ve ESH, fokal ve yaygin miyokard hastaliginin erken teshisine ve
kantitatif degerlendirmesine izin vermekte olup ESH o6l¢iimiiniin kullanim alani ve
tanisal degeri giderek artmaktadir. ESH, hiicre dis1 gadolinyum bazli kontrast
maddelerle fibrozis (veya amiloidoz) ile meydana gelen interstisyel genislemeyi
6lgmek i¢in ¢ok uygundur. ESH degerleri, kardiyak amioloidoziste ¢aligildigi diger
hastaliklara kiyasla ¢ok daha yiiksek olmakla birlikte, nekroz, skar ve diffiiz fibrozis

durumlarinda normalden daha yiiksek olarak dl¢lilmektedir.

Kardiyak amiloidozisli hasta ¢alismalarinda, dogal T1 zamanlar1 ve ESH’nin,
sol ventrikiil hipertrofisi ile iliskili diger durumlardan siklikla belirgin sekilde daha
yiiksek oldugu bulunmustur. ESH, amiloid yiikii ve tiplendirme igin vekil bir belirteg
gibi goriinmekle birlikte prognostik deger tagimaktadir.

Akut enfarktiisiin erken doneminde olay bdlgesine uzak miyokard dokusunda
dahi ESH artislar1 kaydedilmis olup kardiyak yeniden sekillenmenin sadece uzun

vadeli hemodinamik stres sonucu degil enfarktiis aninda basladigini géstermislerdir.

Aort darliginda sol ventrikiil hipertrofi derecesi kardiyovaskiiler olay ile
yiiksek oranda iligkilidir, yakin zamanli ¢alismalarda miyokardiyal ESH'nin, sol
ventrikiil hipertrofi derecesine gore daha gii¢lii bir kardiyovaskiiler sonug gostergesi

oldugu bildirilmistir.

Yakin zamanli c¢alismalarda ulasilan veriler, T1 haritalamanin -belki de

ESH'den daha fazla dogal T1 zamaninin- fibrotik yeniden sekillenmenin baslangicini
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GGK incelemesi ve ejeksiyon fraksiyon degisimlerinden daha erken donemde

tanimlayarak zamaninda miidahale igin bir firsat sagladigini diisiindiirmektedir (103).
Global tutulumlardaki farkliliklarin gorsel ayirt edilebilirligini arttirmak

amaciyla her bir piksele atanmig ESH degerlerinin gorsellestirildigi renkli ESH

haritalar1 da hazirlanmaya baslanmis olup ESH haritalama da pratige girmistir (13).
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3. GEREC VE YONTEM

Gergeklestirilen ¢alismaya Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’nca 18
Agustos 2021 tarihinde etik kurul onayi alinmig olup ¢alisma 6denegi hastanemiz
Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu onay1 ile Satinalma Birimince karsilanmistir. Etik

kurul bagvuru numaras1 E-21-730’du.

Prospektif olarak planlanan calismamiz Agustos 2021 ile Agustos 2022
tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezinde gergeklestirilmistir.

3.1. Calisma Grubu

Kardiyak sikayeti ya da bilenen kronik hastalig1 olmayan 20-80 yas arasinda
erkek ve kadin toplam 125 goniillii ¢alismaya katilmistir. Miyokardiyal haritalama
incelemesi sonrasinda elde edilen verilerin bilimsel ¢alismada kullanilabilmesi i¢in
her géniilliiden aydinlatilmis onam formu almmustir. inceleme 6ncesi katilimcilarin
cinsiyet, yas, kilo ve boy bilgileri kaydedilmistir. Tiim goniilliilerin gizliligi garanti
altina alinmis, kardiyak veya goriintiilerdeki ekstra kardiyak anormal bulgular

katilimcilara iletilmistir.

On sekiz yasindan kiigiik bireylerde MRG incelemesi igin aile onami
gerekliligi ile saglikli gocuklar iizerinde gergeklestirilecek MRG incelemesine
yonelik etik problemler ve 80 yas iizeri bireylerde kronik saglik problemlerinin
goriilme siklig1 nedeniyle yas araligimiz 20-80 yas olarak belirlenmistir. Belirtilen
yas araliginda her dekat i¢in en az 8 kadin ve 8 erkek goniillii olacak sekilde gruplar
olusturulmustur. Saglikli statiisii; sorunsuz tibbi oykii, kardiovaskiiler bir fonksiyon
bozukluguna isaret edebilecek herhangi bir semptomun yoklugu, normal EKG

bulgular1 ve kardiyak MR ile kanitlanmig normal kardiyak boyutlar ve fonksiyonlara
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dayaniyordu. Kardiyak MR goriintiilemede normal olmayan morfolojik ya da

fonksiyonel bulgu saptananlar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. MR Goriintiileme Teknigi

Incelemeler hastanemiz radyoloji klinigi biinyesinde bulunan 1,5 Tesla
manyetik alan giiciine sahip (Magnetom Aera, Siemens Healthineers GmbH,
Erlangen, Almanya) MR cihazi ile faz dizilimli yiizeyel viicut sargisi kullanilarak
gerceklestirilmistir. Kardiyak siklusla senkronizasyon, hastanin gogsiine yerlestirilen
elektrotlarla, cihazda yer alan vektor kardiyografi (VKG) 6zelligi kullanilarak

saglanmistir.

3.3. Kardiyak MR Goriintiileme — T1, T2 ve T2* Haritalama Protokolii

Vektor kardiyografi elektrotlar1 gdgiis lizerine yerlestirilerek EKG tetikleme
ve nefes tutma yontemleri ile Oncelikle katilimcilarin morfolojik ve fonksiyonel
olarak saglikli olduklarini teyit etmek amaciyla diiz aksiyal statik b-SSFP (TrueFISP)
goriintiiler tiim toraks dahil olacak sekilde elde edilmis, devaminda sine fonksiyonel
sekanslar (b-SSFP) ile 2 — 4 oda ve midventrikiiler kisa aks diizlemlerde goriintiiler
olusturulmustur. Sekans parametreleri su sekilde olusturulmustur: Statik b-SSFP
(TrueFISP); TR: 236,7 ms, TE: 1,22 ms, flip angle: 80, matriks: 256x136, bandwith:
890 Hz/piksel, kesit kalinligi 6 mm. Sine fonksiyonel sekanslar (b-SSFP); TR 36.53
ms, TE 1,11 ms, matriks 184x240, FOV hastanin anatomisi ile degismekte: 243x300
ile 380x420 mm? arasinda, flip angle 45, bandwidth 945 Hz/piksel, kesit kalinlig1 7

mm’dir.

Kardiyak MR goriintiileme T1 ve T2 haritalama incelemesi bazal, orta ve
apikal boliimden ¢ kisa aks ve bir adet dort oda uzun aks goriintiiler seklinde, T2*
haritalama orta bolimden bir adet kisa aks goriinti olacak sekilde
gerceklestirilmistir. T1 haritalama i¢in kontrastsiz optimize MOLLI 5(3)3 sekansi,

T2 haritalama sekansi olarak T2 hazirlik uyaranli b-SSFP ve T2* haritalama sekansi
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olarak multieko gradient eko sekansi kullanilmistir. Kalp hizindan (iki R dalgasi

arast mesafe; R-R) kaynaklanabilecek hareket artefaktlarinin azaltilmasi amaciyla R-
R>700 ms icin 144x256 mm? ve R-R<700 ms i¢in 380x420 mm? olmak iizere iki

ayrt matriks kullanilmistir. Dogal (nativ) T1, T2 ve T2* haritalama sekans

parametreleri sirastyla Tablo 1-3’te verilmistir.

Tablo 1: Dogal (nativ) T1 Haritalama Sekans Parametreleri

FOV 243x300 ile 380x420 mm? araliginda degismekte
Flip Angle 35 derece

TR 280,56 ms

TE 1,12 ms

T1 start 100 ms

T1increment | 80 ms

Kesit Kalinhigi | 7 mm

Matriks Piksel

R-R mesafesi 700 ms’den biiylikse 144x256, 700 ms’den kiisiikse
380x420

Bandwith

1085 Hz/Piksel

Tablo 2: T2 Haritalama Sekans Parametreleri

FOV 243x300 ile 380x420 mm? araliginda degismekte
Flip Angle 70 derece

T2 Hazirhk Siiresi 0 ms, 25 ms ve 55 ms

TR 225,65 ms

TE 1,05ms

Kesit Kalinhig: 7 mm

Matriks Piksel 192x115

Bandwith 1185 Hz/Piksel

Tablo 3: T2* Haritalama Sekans Parametreleri

FOV 325x400

Flip Angle 20 derece

TR 700 ms

TE (1-8) 2.08,4.1,6.12,8.14, 10.16, 12.18, 14.2, 16.22 ms
Kesit Kalinhg | 8 mm

Matriks Piksel | 256x125

Bandwith 814 Hz/Piksel
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3.4. Goriintii Analizi

Cekim sonrasi elde edilen goriintiiler; bes yillik radyoloji asistan1 ve on iki yil
Kardiyak MRG tecriibesi olan yirmi ii¢ yillik radyolojik goriintiileme tecriibesine
sahip radyoloji uzmani tarafindan ayri bir tanisal is istasyonunda (Leonardo Syngo

MR E11, Siemens Healthineers) konsensiis olusturularak degerlendirilmistir.

Nativ T1 ve T2 haritalama igin sol ventrikiil bazal, orta ve apikal
segmentlerini igeren {i¢ kisa aks ve bir adet dort oda uzun aks goriintiiler elde edilmis
olup tiim 6l¢timler, daha 6nce belirtilmis olan Amerikan Kalp Cemiyeti’nin (AHA)
17 segmenter modeli esas alinarak hepsi kisa aks goriintiiler tizerinden manuel olarak
yerlestirilen ROI (region of interest) ile gerceklestirilmistir. Onyedinci segment
Olctim zorlugu nedeniyle degerlendirme dist birakilmistir. Her bir segment i¢in ayri
ayr1 ve genel ortalama T1 ve T2 zamanlar belirlenmistir. T2* haritalama igin sol
ventrikiil orta boliimiinden elde edilen bir adet kisa aks goriintii tlizerinde en
hareketsiz ve artefakttan uzak segment olan septumdan miimkiin olan en genis, tek

bir ROl ile 6l¢iim yapilmistir (Sekil — 29).

Tim nativ T1 ve T2 haritalama Ol¢iimleri hareket artefaktlarr, doku
arayiizeyleri ve parsiyel voliim etkilerinden kaginilarak saglanabilen en genis ROI’ler
ile gerceklestirilmistir. Artefaktlar nedeniyle bazi katilimcilarda sol ventrikiil ayni
boliimiinden birden fazla kez imaj alinmis olmakla birlikte tekrar edilen ¢ekimlere
ragmen optimal ROI 6l¢iimiine izin vermeyen segmentlerden elde edilen 6lgiimler
istatistiksel analizlere dahil edilmemistir. T1 ve T2 degerleri i¢in 2017 tarihli Avrupa
Kardiyovaskiiler Goriintiileme Birligi tarafindan onaylanan kilavuz esas alinarak her
bir segment ve genel olarak ortalama degerlerin 2 standart deviasyon alt1 ve tistii

normal sinirlar olarak kaydedilmistir (6).
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Sekil 29: Sol ventrikiil kisa aks kesitlerde gergeklestirilen ROl 6lgiim 6rnekleri. Nativ T1 zamanlari
bazal (a), midventrikiiler (b), apikal (c); T2 zamanlar1 bazal (d), midventrikiiler (e), apikal (f); T2*
zamani (g).
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3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama+standart sapma olarak,
normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenler ise ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik
olarak ifade edildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilimmi belirlemek igin
Kolmogorov Smirnov testi ve histogram yontemi uygulandi. Kategorik degiskenler
olgu sayis1 ve yiizde olarak belirtildi. T1, T2 ve T2* degiskenlerinin gruplar arasi
farkliliklarinin degerlendirilmesinde Analysis of Variance (ANOVA) testi uygulandi.
Levene testi ile varyanslarin homojenligi kontrol edildi. Ikili gruplarin post hoc
kiyaslanmasinda Tukey HSD diizeltmesi uygulandi. Tukey diizeltmesine gore p
degeri <0.05 olan ikili kiyaslamalar anlaml1 farklilik olarak belirlendi. T1, T2 ve T2*
degiskenlerinin yas ve viicut kitle indeksi gibi siirekli degiskenlerle iliskisini
incelemek icin Pearson korelasyon katsayisi kullanildi. Buna gore katsayr 0-0.19
araligindaysa ¢ok zayif korelasyon, 0.2-0.39 araligindaysa zay1f korelasyon, 0.4-0.59
araligindaysa orta diizeyde korelasyon, 0.6-0.79 araligindaysa kuvvetli korelasyon ve
0.8-1.0 araliginda ise ¢ok kuvvetli korelasyon olarak degerlendirildi. Degiskenlerin
bazal segmentlerden apikal segmentlere olan degisimlerini degerlendirmek amaciyla
Tekrarli Olgiimler ANOVA Testi yapildi. Bu testte varyanslarin esitligi Mauchly nin
Sferisite Testi ile degerlendirildi. Kiiresellik varsayiminin saglanamadigi durumlarda
Greenhouse-Geisser diizeltmesi kullanildi. Bagiml degiskendeki bazal dlgiimlerden
apikal oOlgiimlere olan cesitliligin etki biiyiikliigii parsiyel Eta-kare degeri ile
degerlendirildi. T1 ve T2 Global degiskeninin 6ngordiiriiciilerini belirlemek amaciyla
lineer regresyon analizi yapildi. T1 ve T2 Global bagimli degiskenlerinin ¢ok
degiskenli analizinde global ve septal bagimsiz degiskenleri ayr1 ayn
degerlendirilecek sekilde ikiser model olusturuldu. Model 1°de T1 global bagimh
degiskenini 6ngoérdiirmek amacli diger potansiyel bagimsiz degiskenlerin yaninda
bazal global, midventrikiiler global ve apikal global degiskenleri alindi. Model 2’de
T1 global bagimli degiskenini Ongdrdiirmek amacgli diger potansiyel bagimsiz
degiskenlerin yaninda bazal septal, midventrikiiler septal ve apikal septal
degiskenleri alindi. Model 3’te T2 global bagimli degiskenini 6ngdrdiirmek amagh
diger potansiyel bagimsiz degiskenlerin yaninda bazal global, midventrikiiler global

ve apikal global degiskenleri alindi. Model 4’te T2 global bagimli degiskenini
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Oongordiirmek amaclh diger potansiyel bagimsiz degiskenlerin yaninda bazal septal,
midventrikiiler septal ve apikal septal degiskenleri alindi. Cok degiskenli analize
alinacak muhtemel bagimsiz degiskenleri belirlemek amaciyla multikollinearite
analizi yapildi. VIF (variance inflation factor) degeri 3.0 ve {izeri olan degiskenler
coklu analize alinmadi. Coklu analizde en az degiskenle en yiiksek varyansi
aciklayacak modeller olusturuldu. Coklu degiskenlerin seciminde stepwise teknigi
kullanildi. Bagimli degiskenin varyansmin degerlendirilmesi i¢in diizeltilmis r?
degeri kullanild1. Istatistiksel analiz i¢in SPSS for Windows, Version 25.0 (SPSS

Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Katilimcilardan 70-80 yas araliginda iki erkek ve bir kadin, 60-70 yas
araliginda iki kadin ve bir erkek ile 50-60 yas araliginda bir kadin olmak iizere
toplam 7 goniillii kardiyak MRG incelemesinde sol ventrikiil duvar kalinlik artisi, sol
atriyal dilatasyon ya da aortada genisleme izlenmesi nedeniyle c¢alisma dis1
birakilmis olup sonug olarak toplam 118 goniillii ile arastirma gergeklestirilmistir.
Olgularin 56’s1 (%47.5) kadin cinsiyette idi (Tablo 4). Ortalama yas 49.3 idi.
Olgular genel olarak fazla kilolu idi (Viicut kitle indeksi ortalama 28 kg/m? bulundu).
T1 zamani Slglimii i¢cin 1904 segmentten 1891’1 uygun bulundu. On {i¢ segment
(%0.6), esas olarak apikal anterior duvar (segment 13’te bes segment) ve apikal
lateral duvar (segment 16 ‘da ii¢ segment) artefaktlar nedeniyle diglandi. T2 zamamn
Olctiimil i¢in 1904 segmentten 1899°u uygun bulundu. Bes segment (%0.2), agirlikli

olarak anterior ve anteroseptal duvar artefaktlar nedeniyle dislandi.

Tablo 4: Calisma Hastalarinin Bazal Demografik Karakteristikleri

Cinsiyet, kadin, N (%) 56 (%47.5)
Yas, yil 49.3 +£16.3
Boy, cm 168.1£14.0
Kilo, kg 78.3+£17.8
VKI, kg/m? 28.0+12.7

Kisaltmalar: VK1, viicut kitle indeksi
Devamli degiskenler ortalama + standart sapma olarak belirtildi.

Sol ventrikiil 1-16. segmentlerinin her biri i¢in olmak iizere, ayrica global
(segment 1-16), bazal global (segment 1-6), midventrikiiler global (segment 7-12),
apikal global (segment 13-16), bazal septal (segment 2-3), midventrikiiler septal
(segment 8-9), apikal septal duvara (segment 14) ait ortalama T1 ve T2 degerleri ile
midventrikiiler septal duvardan elde edilen ortalama T2* degeri Tablo 5’te

belirtilmistir.
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Tablo 5: Sol Ventrikiil Duvar Segmentlerinin T1, T2 ve T2* Ortalama Degerleri

T1 T2
Segment
S1 1010.94+30.8 48.0+3.1
S2 1022.2+£32.7 48.243.5
S3 1022.9+29.5 48.2+3 4
S4 1027.5+£28.7 48.3+3.2
S5 1011.7+£30.0 48.04£3.5
S6 1003.6+30.2 47.943.5
S7 1006.7+£32.7 49.243.7
S8 1020.3+£38.2 50.4£3.9
S9 1027.7£32.6 49.243 .4
S10 1022.9£32.6 48.3+£2.9
S11 1015.3+£32.8 48.243.2
S12 1010.0+33.9 48.7+3.2
S13 1007.4+46.1 50.7£3.7
S14 1018.7+45.0 52.1+4.2
S15 1018.4+43.3 49.7+£3 .4
S16 1022.2+45.9 50.0+£3.8
Global 1016.2+28.6 49.0+2.9
Bazal Global 1017.7429.6 48.1£3.0
MidV. Global 1017.2429.1 49.04£3.0
Apikal Global 1016.8+40.1 50.6£3.5
Bazal Septal 1022.5+30.1 48.2+3.4
MidV. Septal 1024.0£34.0 49.843.6
Apikal Septal 1018.7+45.0 52.1+4.2
T2* 35.9+5.8

Kisaltmalar: MidV, midventrikiiler
Devamli degiskenler ortalama + standart sapma olarak belirtildi.

T1 zamanmin yas gruplarina gore ortalama degerleri Tablo 6°da belirtildi.
Segment 3, 4, 5, 8, 9 ve 14 ile global ve septal yaklagimlarin tiimiinde yas gruplari
arasinda anlamli farkliliklar izlendi (p<0.05). Global 6l¢iim yaklasiminda 40-50 ve
50-60 yas grubu, 40-50 ve 60-70 yas grubu ve 40-50 ve 70-80 yas grubu arasinda;
bazal global yaklasimda 40-50 ve 50-60 yas grubu, 40-50 ve 60-70 yas grubu ve 40-
50 ve 70-80 yas grubu arasinda; midventrikiiler global yaklasimda 40-50 ve 50-60
yas grubu, 40-50 ve 60-70 yas grubu arasinda: apikal global yaklasimda 40-50 ve 50-
60 yas grubu arasinda; bazal septal yaklasimda 40-50 ve 50-60 yas grubu arasinda;
midventrikiiler septal yaklasimda 30-40 ve 50-60 yas grubu, 30-40 ve 60-70 yas
grubu, 40-50 ve 50-60 yas grubu ve 40-50 ve 60-70 yas grubu arasinda anlamli
farkliliklar saptandi (p<0.05).
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Tablo 6: T1 Zamaninin Yas Gruplarina Gore Degisimi

20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 p2
Segment
S1 1017.3+41.8  1015.9+29.0 1019.5+£27.7 1003.3+24.6 1000.6+26.8 1010.5+29.2 0.242
S2 1029.8430.4 1030.3+34.1 1035.4+25.6 1007.8+29.1 1014.2+36.8 1016.0+33.9 0.039
S3 1028.0£28.1  1033.4+25.1 1038.0£31.3 1007.5£21.1 1017.6+29.2 1012.8433.4  0.004°
S4 1026.9+28.1  1032.3+24.9 1044.4+30.0 1015.74#22.8 1025.6+27.7 1020.3+35.1 0.035¢
S5 1013.1£31.4  1016.9£28.9 1028.3+£28.6  998.7426.8  1008.2+29.4  1006.2429.3  0.042¢
S6 1011.74£37.8  1011.6£31.9 1015.2432.0  990.3£21.7  1002.1+24.9  987.3£18.4 0.012
S7 1006.7+£38.0  1019.1£32.6  1021.1£31.3  990.9£21.6  996.3+27.6  1011.7+36.6 0.013
S8 1026.5+33.2  1035.6+£30.3  1037.2+36.5 1004.8+£32.8  998.4+26.9  1025.4+56.8  0.002°
S9 1029.9+£33.2  1042.8+29.7 1042.6+37.5 1012.5424.7 1017.8426.3 1023.3+35.3 0.007f
S10 1024.74£36.0  1026.7+£25.7 1040.8+37.6 1011.3+31.9 1016.0£24.6  1020.0+34.0 0.074
S11 1017.7440.5 1022.54¢32.1 1027.0£33.9 1005.0+25.8 1007.0£24.3 1014.7+37.2 0.217
S12 1017.0+44.7 1019.6+32.4 1026.3£33.0  996.6+£22.5  999.3+28.5  1000.9+28.1 0.017
S13 1011.8+45.3 1018.7+40.6  1034.0£50.0  984.4£27.9  995.3+43.6  1001.0+56.9 0.013
S14 1029.3+43.9  1039.1+£38.6  1042.8+£55.6 1001.4+31.1  993.4+37.4 1010.2+42.3  <0.0019
S15 1020.4+45.7 1022.7+£36.3  1039.6+41.9 1006.6+35.2 1014.3£53.6 1007.4+39.0 0.199
S16 1027.1£50.4  1038.0+42.5 1041.0£53.6 1007.5+£38.1 1016.7+44.7  999.6+31.1 0.042
Global 1017.9£31.7 1026.6£27.6  1035.1£30.4 1004.7£18.1 1007.7£25.3 1001.1£22.9  0.001"

Bazal Glo. 1021.1£29.3  1023.4£25.9 1038.0£39.6 1003.9+18.5 1011.4+24.4 1008.8+27.1 0.003
MidV. Glo.  1020.4+33.6 1027.7£26.4 1032.5+£30.8 1003.5+18.9 1005.8£21.9 1016.6+33.4 0.005i
Apikal Glo. 1019.44+43.6  1029.6+36.6 1039.4+44.9 1002.2+26.0 1007.5+41.5  999.4+32.6 0.013%
Bazal Sep. 1028.9£28.2  1031.9+28.5 1036.7+27.7 1007.6+23.6 1015.9+32.2 1013.8+33.1 0.010'
MidV. Sep.  1028.2+32.4 1039.2428.8 1039.9+36.4 1008.6+26.5 1008.1+25.1 1024.3+45.2  0.002™
Apikal Sep.  1029.3+43.9  1039.1+38.6  1042.8455.6  1001.4+31.1  993.4+37.4  1010.2+42.3  <0.0019

Kisaltmalar: Glo, global; MidV, midventrikiiler; Sep, septal

Devamli degiskenler ortalama + standart sapma olarak belirtildi.

2 Yas gruplan aras1 farklilik saptanan (p degeri <0.05) degiskenlerin post hoc analizinde ikili gruplar arasindaki
farkhligin p degeri ayri olarak agsagida belirtildi.

b Segment 3’te 30-40 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.043; 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.009

¢ Segment 4°te 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.021

4 Segment 5°te 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.024

€ Segment 8’de 40-50 ve 60-70 yas grubu arasi p=0.012; 30-40 ve 60-70 yas grubu arast p=0.018

f Segment 9°da 30-40 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.035; 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.037

9 Segment 14 (apikal septal)’te 30-40 ve 60-70 yas grubu aras1 p=0.010; 40-50 ve 50-60 yas grubu arasi p=0.034; 40-
50 ve 60-70 yas aras1 p=0.005

h Global yaklasimda 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.009; 40-50 ve 60-70 yas grubu aras1 p=0.025; 40-50 ve 70-80
yas grubu aras1 p=0.015

i Bazal Global yaklasimda 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.002; 40-50 ve 60-70 yas grubu aras1 p=0.034; 40-50 ve
70-80 yas grubu aras1 p=0.042

I Midventrikiiler Global yaklasimda 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.014; 40-50 ve 60-70 yas grubu aras1 p=0.030
k Apikal Global yaklagimda 40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.041

| Bazal Septal yaklasimda 40-50 ve 50-60 yas grubu arasi1 p=0.020

™ Midventrikiiler Septal yaklasimda 30-40 ve 40-50 yas grubu aras1 p=0.034; 30-40 ve 60-70 yas grubu aras1 p=0.029;
40-50 ve 50-60 yas grubu aras1 p=0.028; 40-50 ve 60-70 yas grubu aras1 p=0.024

T1 zamaninin cinsiyet ve yas gruplarina gore ortalama degerleri Tablo 7°de

verilmistir.
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Tablo 7: T1 Zamanmin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Cinsiyet 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80
Segment
S1 K 1046.7+£39.1  1036.3£16.9 1029.9+27.9 1017.1+25.6 1013.1£27.9 1018.4+11.2
E 992.9425.6  1001.1£27.1 1001.8+17.2 991.8+17.4  988.2+19.7 1006.1+35.5
S2 K 1054.1+£24.9  1053.5+£27.6  1046.5£25.9 1029.6+15.9 1029.2+35.1  1029.0+26.2
E 1009.5+16.5 1013.5+28.7 1016.4+8.0  989.5+24.7  999.3£33.5 1010.2436.6
S3 K 1050.4+21.8 1049.5+12.5 1051.1£29.8 1023.8+16.1 1026.1£28.9 1022.2+17.6
E 1009.3+16.9 1021.7£25.9 1015.6+19.6 994.0+14.2 1009.2428.2  1007.6+39.7
S4 K 1049.2+19.2  1049.7+18.0  1062.1+18.3  1029.14£20.7 1038.4+22.6 1031.1+10.3
E 1008.3£19.4 1019.6+21.7 1014.1£19.8 1004.6+18.6 1012.9+27.2 1014.3+42.8
S5 K 1031.0£19.9 1043.1+18.2 1038.5+24.6 1000.3+19.8 1010.9+32.4 1016.4+30.7
E 998.1£32.1 997.9+18.1  1010.9+28.1 997.34+32.4  1005.4+27.4 1000.5+28.6
S6 K 1042.3+33.7 1036.2+19.1 1029.6+28.1 993.2+20.7 1011.5426.8  993.6+14.9
E 986.3+15.6  993.7£27.2  990.5+22.3  987.8+23.0 = 992.7+19.8 983.74+20.0
S7 K 1033.0£29.9 1045.1+£32.3  1034.1+27.8  995.1+23.6 1012.9425.1  1036.3+41.1
E 984.8+29.6  1000.1+15.8 999.0+24.9  987.5+20.2  979.7+19.2 998.0+27.2
S8 K 1052.7+£19.9 1058.8+27.6 1052.8+35.2 1025.5+28.5 1003.6+27.8 1062.2+68.9
E 1004.6£25.2  1018.8£19.4 1010.5+20.2 987.5426.0  993.2426.2 1004.9+39.5
S9 K 1058.0+13.9 1066.9+13.0 1061.3£31.6  1030.7£19.6  1027.9£23.6  1045.4+39.1
E 1006.5£25.1  1025.4+25.9 1010.5+22.2 997.3+17.2 1007.7+26.0  1011.1£28.0
S10 K 1052.6+15.6  1045.2+13.5 1052.1£38.3  1024.4+33.1 1024.2+24.7 1049.3+28.2
E 1001.4+£31.2  1013.2+24.3  1021.3£29.5 1000.3+17.5 1007.7£22.6 1003.6+25.4
S11 K 1047.3£38.0  1050.4+22.7 1035.2+32.5 1015.4+22.7 1013.8£28.5 1044.9+41.9
E 993.1£22.1  1002.3£20.6  1012.9£34.0 996.3+25.9 1000.1+18.1  998.0+22.1
S12 K 1051.2430.5 1040.3£31.0 1034.2+29.9 1004.9+22.1 1014.1£32.3  1020.2+26.3
E 988.5£33.2  1004.5£24.9 1012.7435.9 989.8+21.3  984.5+13.4 992.2425.6
S13 K 1050.3+22.2  1049.9+31.1 1048.3£52.5 987.6+31.1 1017.3+£51.9  1001.2+49.4
E 979.8£32.5  996.0+30.8  1005.3£30.7 981.3+25.6  973.2+15.8 1001.0+63.5
S14 K 1068.1+£13.2  1069.5£27.5 1065.2453.8 1022.3+29.2 1012.9+£38.2 1031.6+23.0
E 997.0+32.3  1016.9429.7 998.2+23.3  984.0+20.4  973.9+25.4 998.34+46.9
S15 K 1062.5426.5 1051.5£29.7 1063.0£28.9 1021.4+37.2 1044.1£53.8 1022.9+16.7
E 988.8+27.5  1001.8424.9 992.8+13.9  994.2+29.4  984.6+34.6 998.74+45.9
S16 K 1071.7428.1  1079.1£29.6  1059.6+53.9 1014.5+51.5 1038.3£54.8 1008.9+41.7
E 993.6+34.5 1008.2+17.9 1004.0£30.0 1001.7+£22.6  995.1£12.9 993.7423.8
Global K 1050.149.0  1051.5¢15.3  1047.7427.7 1014.7£14.8 1021.4424.6  1017.4+6.3
E 996.4+20.6  1008.4+18.5 1009.7£17.7 994.7+15.8  994.0+18.2 995.0+£24.2
Bazal K 1045.6£18.4 1044.7£15.1 1042.9+22.1 1015.5£12.0 1021.5+22.6 1017.9+£12.8
Glo. E 1000.7+19.1  1007.9£20.5 1029.6+60.7 994.2+17.6 1001.3+22.5 1003.7+32.1
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MidV.GI

ApikalGl
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Bazal
Sep.
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Sep.

Apikal
Sep.
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E

1049.1£15.0
996.5+24.5

1063.8+11.3
989.8+28.6

1052.2420.8
1009.4+15.9

1055.4+14.8
1005.5+24.4

1068.1+13.2
997.0+£32.3

1051.1£16.4
1010.7£17.8

1062.5+23.7
1005.7£23.1

1051.5+£18.8
1017.6+26.1

1062.8+18.4
1022.1£22.0

1069.5+£27.5
1016.9+£29.7

1045.0£27.9
1011.1£23.9

1059.0+40.5
1000.1£21.6

1048.8+27.2
1016.0+12.7

1057.1£32.5
1010.5+£20.9

1065.2+53.8
998.2+23.3

1016.0+15.4
993.1£15.2

1011.5+£29.7
993.0+19.1

1026.7£11.9
991.7+18.5

1028.1£20.4
992.4£19.2

1022.3+£29.2
984.0+20.4

1016.1£21.0
995.5+18.1

1032.6+43.9
982.3+17.6

1027.6+£30.8
1004.2+30.4

1015.8+£23.7
1000.5+25.2

1012.9+£38.2
973.9+25.4

1044.3£30.6
1001.3£24.7

1016.1+30.1
988.9+31.4

1025.0+£20.9
1008.9+£37.3

1053.8+53.4
1008.0+£32.4

1031.6+23.0
998.3+46.9

Kisaltmalar: Glo, global; MidV, midventrikiiler; Sep, septal
Devamli degiskenler ortalama =+ standart sapma olarak belirtildi.
aT{im gruplarda gruplar arasi farklilik p<0.001

Segment 2, 3 ve 8 segmentleri ve midventrikiiler septal yaklasimda yas gruplar
arasinda farkliliklar izlendi (p<0.05). Midventrikiiler septal yaklasimda ise 30-40 ve
70-80 yas gruplart ve 40-50 ve 70-80 yas gruplar arasinda anlamli farkliliklar

T2 zamanmin yas gruplarina gore ortalama degerleri Tablo 8’de belirtildi.

saptand1 (p<0.05).

T2* zamaninda 30-40 ve 60-70 yas gruplari, 40-50 ve 50-60 yas gruplari ve

40-50 ve 60-70 yas gruplar1 arasinda anlaml farkliliklar izlendi (p<0.05).
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Tablo 8: T2 ve T2* Zamaninin Yas Gruplarina Gore Degisimi

20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 p?
Segment

S1 48.8+2.3 48.9+2.8 49.1+4.3 47.7+£3.4 47.0£2.1 46.5+2.4 0.054
S2 48.8+3.0 49.7+3.5 49.2+4.2 47.4+£3.4 47.6+3.1 45.8£2.9 0.020°
S3 48.7+3.2 49.3+3.1 49.94+4.0 47.543.2 47.4+£2.7 46.4+3.9 0.022°¢
S4 48.0+3.8 48.7+2.4 49.3+3.1 48.1+4.0 47.8+2.1 48.0+£3.7 0.722
S5 47.6+2.8 49.1£2.6 48.843.4 48.24+4 .4 473+£2.7 47.1+£4.9 0.419
S6 48.2+4.8 48.242.3 48.843.2 47.4+3.5 47.5+£2.5 47.0+4.0 0.692
S7 50.8+4.4 49.843.6 50.4+4.2 48.5+3.8 48.0+2.1 47.7+2.5 0.023¢
S8 50.9+4.1 52.1+£3.8 51.9+£3.9 50.24+4.1 49.1+£3.2 47.9+3.3 0.011¢
S9 49.8+3.7 50.6+£3.6 50.4+3.7 48.6+£3.4 48.3+£2.6 47.3+2.2 0.032f
S10 48.7+£3.9 48.1+£2.3 49.1£2.9 48.1£3.5 47.7+£2.2 48.1£2.2 0.726
S11 48.0+2.5 48.7+3.1 49.4+3.4 47.6+4.1 48.1£2.4 47.243.1 0.381
S12 49.1+£3.3 48.6+£2.5 50.1£3.1 48.3+4.5 48.6+2.5 46.9£1.9 0.147
S13 50.8+3.6 51.243.5 52.0+4.4 49.7+£3.6 50.7£3.8 49.4+2.7 0.320
S14 51.943.5 53.6+5.2 53.2+4.4 51.7+4.4 51.9+3.8 49.8£2.9 0.162
S15 48.9£2.6 50.0+4.1 50.3+3.1 49.5+4.0 50.4£3.0 48.5£3.4 0.460
S16 49.6£2.7 49.8£3.6 51.0+4.1 49.7+4.6 50.9+4.2 48.7+£3.2 0.463

T2* 37.0+£3.2 37.9+3.8 39.1+£7.3 342459 32.6£5.0 34.6+6.8 0.0029
Global 48.8+2.5 49.6+2.8 50.2+3.3 48.6+£3.4 48.6+2.2 47.6+£2.8 0.201

Bazal Glo. 48.443.2 49.04£2.5 49243 4 477433 47442 .2 46.843.3 0.152

MidV. Glo. 49.6+3.3 49.6+2.7 50.2+3.3 48.6+3.6 48.3+2.1 47.5+2.1 0.087
Apikal Glo. 50.3+£2.8 51.1£3.9 51.6£3.7 50.2+3.9 51.0£3.5 49.1+£2.9 0.403
Bazal. Sep. 48.7£3.0 49.5+£3.2 49.5+4.0 47.4+3.1 47.5+£2.7 45.9£3.3 0.013
MidV. Sep. 50.2+3.8 51.3£3.5 51.2+3.7 49.4+3.7 48.7+£2.8 47.6£2.6 0.015"

Apikal Sep. 51.9£3.5 53.6+5.2 53.2+4 .4 51.7+4 .4 51.9£3.8 49.8+2.9 0.162

Kisaltmalar: Glo, global; MidV, midventrikiiler; Sep, septal

Devamli degigkenler ortalama =+ standart sapma olarak belirtildi.

8Yas gruplari arasi farklilik saptanan (p degeri <0.05) degiskenlerin post hoc analizinde ikili gruplar
arasindaki farkliligin p degeri ayri olarak asagida belirtildi.

bSegment 2°de 30-40 ve 70-80 yas gruplari arasinda p=0.027

€Segment 3’te 40-50 ve 70-80 yas gruplari arasinda p=0.038

dSegment 7°de gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmadi.

fSegment 8’de 30-40 ve 70-80 yas gruplar arasinda p=0.026; 40-50 ve 70-80 yas gruplar1 arasinda p=0.036
fSegment 9°da gruplar arast anlamli farklilik saptanmadi.

9T2* zamaninda 30-40 ve 60-70 yas gruplar1 arasinda p=0.031; 40-50 ve 50-60 yas gruplar1 arasinda
p=0.049; 40-50 ve 60-70 yas gruplar1 arasinda p=0.003

"Midventrikiiler septal yaklagimda 30-40 ve 70-80 yas gruplari arasinda p=0.034; 40-50 ve 70-80 yas
gruplar1 arasinda p=0.049

T2 zamaninin cinsiyet ve yas gruplarina gore ortalama degerleri Tablo 9°da

verilmistir.
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Tablo 9: T2 ve T2* Zamaninin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Cinsiyet 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80
Segmentler
S1 K 50.5+3.2 49.942.9 50.9+4.4 47.842.2 48.142.2 48.242.6
E 47.6£1.8 48.1£2.6 46.0£1.4 47.5¢4.3 45.81.3 45.6£1.8
S2 K 50.742.3 51.143.6 51.343.7 48.4+3.8 79.242.7 47.843.5
E 47.342.6 48.743.2 45.542.2 46.5+£2.9 46.0+2.6 45.0+2.3
S3 K 50.5+3.3 50.6£2.9 52.143.5 48.243.7 48.9+2.4 48.5+4.9
E 47.1£2.4 48.4+3.0 46.3+1.1 46.9+2.7 46.0+2.2 452428
S4 K 49.9+5.0 49.842.7 50.8+2.6 48.0+4.4 38.8+2.2 50.0+5.3
E 46.4+1.1 47.8+1.9 46.742.2 48.3+3.9 46.8+1.7 46.842.0
S5 K 48.5£3.5 49.3+£2.7 50.6+2.9 48.3+4.4 47.5£2.8 49.0+6.7
E 46.9+1.8 48.9+£2.6 45.8+1.5 48.0+4.5 47.0£2.7 46.0+3.7
S6 K 50.845.8 49.242.7 50.243.1 47.343.6 48.1+1.6 49.7+5.2
E 46.1+2.3 47.4+1.7 46.2+1.5 47.543.6 46.9+3.2 45.542.3
S7 K 53.34£5.2 51.3+4.3 52.243.9 49.743.5 49.1+2.2 49.0+3.8
E 48.842.3 48.7+2.7 47.4+2.6 47.5+£3.9 46.9+1.4 46.7+1.5
S8 K 53.6+4.5 54.3+2.7 53.9+3.0 51.54£3.5 51.243.1 50.3£3.9
E 49.0+4.5 50.5+3.7 48.6+3.0 49.144 .4 47.1+1.9 46.5+2.1
S9 K 52.243.8 52.14£3.3 52.442.9 49.4+2.8 49.9+2.7 48.7£2.3
E 47.842.4 494435 47.0+2.4 48.0+3.9 46.7+1.3 46.6+2.0
S10 K 50.8+4.8 48.6+2.1 50.542.6 48.5+3.3 48.242.5 49.8+2.4
E 47.0+1.9 47.7+2.4 46.7+1.6 47.7+3.8 47.2+1.7 47.2+1.5
S11 K 48.7+2.7 49.3+2.9 51.242.7 47.9+4.8 49.1+2.6 48.843.5
E 474423 48.343.3 46.4+2.2 47.443.6 47.1+1.7 46.44+2.7
S12 K 50.74+3.2 49.2+1.8 51.6+2.7 49.544.2 494429 46.9+1.5
E 47.8+£2.8 48.1£3.0 47.5£2.0 47.4+4.8 47.8+1.8 46.9+£3.2
S13 K 52.9+4.0 51.6+4.2 54.6+£2.6 51.1£3.1 52.544.3 50.843.8
E 49.1£2.1 50.9+3.2 47.6+3.2 48.6+3.7 48.8+2.2 48.7+1.7
S14 K 53.8+3.3 55.6+5.6 55.343.5 53.4+4.8 53.0+4.7 51.843.9
E 50.3£2.9 51.9+4.5 49.543.3 50.3+3.6 50.7+2.5 38.7+1.4
S15 K 50.2+2.8 50.8+3.9 52.04£2.3 50.7+4.3 51.6£3.6 49.5+5.5
E 47.8+2.0 49.444.3 47.4+1.8 48.6+3.6 49.3+1.9 47.9+1.6
S16 K 50.6+2.1 50.1+4.0 53.442.3 51.1+4.8 52.7+4.4 50.3+4.1
E 48.842.9 49.6+3.4 47.0£3.3 48.6+4.4 49.143.1 473423
T2* K 38.0+2.3 39.4+4.9 41.5+7.8 35.1£5.0 32.945.8 31.349.2
E 36.2+3.8 36.8+2.4 35.1+4.2 33.4+6.7 323443 36.5+4.7
Global K 50.4+2.7 50.8+2.9 52.142.5 494433 49.842.2 50.3+4.4
E 47.8+1.8 48.7+2.6 47.0+1.7 48.0+3.5 47.4+1.6 46.7+1.6
Bazal Glo. K 50.3£3.6 50.0+£2.6 51.0£2.9 48.0+£3.3 48.4+£2.0 48.9+4.3
E 46.9+1.7 48.242.2 46.1£1.1 47.543.3 46.4+1.9 45.7+2.1
MidV. Glo. K 51.6+3.6 50.8+2.5 51.9+2.6 49.443.4 49.5+2.3 48.9+2.3
E 48.0+2.1 48.8+2.7 47.3+2.1 47.8+3.8 47.1+1.2 46.7+1.6
Apikal Glo. K 51.9+£2.7 52.0+4.3 53.842.2 51.6£3.9 52.544.1 50.6+4.2
E 49.0£2.2 50.3+3.6 47.9£2.5 49.0£3.6 49.5+£2.2 48.3£1.5
Bazal Sep. K 50.6+2.6 50.8+3.2 51.7£3.4 48.343.5 49.0+2.4 47.94+4.5
E 47.2+£2.4 48.5+3.1 45.9+1.5 46.7+£2.7 46.0+£2.2 45.1£2.5
MidV. Sep. K 52.7+4.1 53.242.9 53.1£2.8 50.543.1 50.5+2.8 49.5£2.9
E 48.4+2.2 50.0+3.4 47.8£2.6 48.5+4.1 46.9+1.3 46.6£1.9
Apikal Sep. K 53.843.3 55.6+5.6 55.343.5 53.444.8 53.0+4.7 51.843.9
E 50.3£2.9 51.944.5 49.5+3.3 50.3+£3.6 50.742.5 38.7x1.4

Kisaltmalar: Glo, global; MidV, midventrikiiler; Sep, septal
Devamli degiskenler ortalama + standart sapma olarak belirtildi.

T1 zamanina ait global ve septal yaklasimlarin timi yas ile negatif yonli

zay1f korelasyon gosterdi (Tablo 10). Analize cinsiyet faktorii dahil edildiginde T1
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degerinin yas ile olan iligkisinin kadin cinsiyet kaynakli oldugu belirlendi (p<0.001).
Erkek cinsiyette yasla anlamli iliski saptanmadi. T2 zamanina ait bazal ve
midventrikiiler global, bazal, midventrikiiler ve apikal septal yaklasimlarda yas ile
negatif yonlii zayif korelasyon saptandi. Burada cinsiyet faktorii géz Oniine
alindiginda anlamli degisiklik izlenmedi. T2* zamani1 da yas ile negatif yonlii zayif
korelasyon gosterdi. Burada da T1 degiskenlerinde oldugu gibi kadin cinsiyet
kaynakli farklilik oldugu saptandi1 (p<0.001). Erkek cinsiyette yas ile bir korelasyon
izlenmedi. Degiskenlerin cinsiyet ile olan iliskileri incelendiginde T1 ve T2 degeri
icin global ve septal tiim yaklasimlarda kadin cinsiyette, erkek cinsiyete gore anlamli
olarak yiiksek degerler saptandi (p<0.001). T2* degiskeninde de kadin cinsiyette
anlaml1 yiiksek degerler saptandi (p<0.001). Calismadaki hi¢bir parametrenin viicut

kitle indeksi ile anlaml1 bir iliskisi olmadi.
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Tablo 10: T1, T2 ve T2* Degiskenlerinin Yas, Cinsiyet ve Viicut Kitle Indeksi ile liskisi

Yas? Cinsiyet VKI
r p Kadin, Erkek p r p
T1 Global G -0.259 0.007 1035.3+24.9, <0.001 0.010 0.917
K -0.570 <0.001 999.2+19.5
E -0114 0.398
T1Bazal Glo. G -0.204 0.027 1032.3+22.0, <0.001 0.001 0.998
K -0.528 <0.001 1004.5+29.5
E -0.033 0.798
T1Mid.Glo. G -0.205 0.026 1035.7425.6, <0.001 0.052 0.573
K -0.428 0.001 1000.5+21.0
E -0.063 0.628
T1 Apik. Glo. G -0.223 0.019 1042.3+38.2, <0.001 -0.040 0.680
K -0.477 <0.001 993.1+24.3
E -0111 0.411
T1Bazal Sep. G -0.236 0.010 1039.8+25.2, <0.001 -0.019 0.842
K -0.432 0.001 1007.24+25.4
E -0.125 0.331
T1Mid. Sep. G -0.223 0.015 1044.0+31.5, <0.001 -0.018 0.848
K -0.384 0.004 1005.94+25.1
E -0131 0.309
T1 Apik. Sep. G -0.306 0.001 1045.44+41.7, <0.001 -0.023 0.804
K -0.517 <0.001 994.2+32.5
E -0.202 0.118
T2 Global G -0.170 0.072 50.5+2.8, <0.001 -0.104 0.271
K -0.163 0.248 47.7£2.3
E -0.197 0.129
T2 Bazal Glo. G -0.226 0.014 49.543.1, <0.001 -0.105 0.259
K -0.266 0.047 46.9+2.3
E -0.225 0.078
T2Mid. Glo. G -0.246 0.007 50.5+2.9, <0.001 -0.129 0.165
K -0.309 0.020 47.7£2.4
E -0.232 0.069
T2 Apik. Glo. G -0.105 0.260 52.3+3.5, <0.001 -0.071 0.448
K -0.094 0.491 49.1£2.7
E -0.122 0.348
T2 Bazal Sep. G -0.302 0.001 49.943.3, <0.001 -0.101 0.277
K -0.318 0.018 46.7£2.6
E -0.347 0.006
T2 Mid. Sep. G -0.286 0.002 51.7+3.3, <0.001 -0.113 0.224
K -0.356 0.008 48.1£2.9
E -0.307 0.015
T2 Apik. Sep. G -0.185 0.046 54.0+4.3, <0.001 -0.083 0.372
K -0.213 0.115 50.3+£3.2
E -0.181 0.162
T2* G -0.294 0.001 36.8+6.7, <0.001 -0.109 0.242
K -0.393 0.003 35.0+4.7
E -0.194 0.130

Kisaltmalar: Apik, apikal; E, erkek; Glo, global; G, genel grup (kadin erkeklerin hepsi); K, kadin; mid, midventrikiiler;
r, Pearson korelasyon katsayis; sep, septal; VKI, viicut kitle indeksi

Devamli degiskenler ortalama =+ standart sapma olarak belirtildi.

Yas ve VKI degiskenlerinin T1 ve T2 degiskenleri ile iliskisinde Pearson korelasyon katsayis1 kullanildi.

@Yas degiskeninin T1 ve T2 degigkenleri ile iliskisi incelenirken genel, kadin ve erkek gruplart olarak ayri ayri
incelendi.
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T1 degiskenin dekatlar arasindaki iligkisi global ve septal 6l¢iim yaklagimlari
temelinde incelendiginde tiim yaklasimlarda 40-50 ve 50-60 yas gruplar1 arasinda T1
degeri anlamli bir azalma mevcuttu (p<0.001). Yasta artigla birlikte T1 ve T2*
zamaninda azalmanin kadin cinsiyet kaynakli olabilecegi sonucu temel alinarak
kadin kohortu 50 yas alti ve iistii olmak iizere iki gruba ayrilarak T1 T2 ve T2*
degiskenler ile iliskisi Tablo 11’de incelenmistir. T2* degiskeni ve T1 degiskeni igin
tim Ol¢lim yaklagimlarinda kadin cinsiyette 50 yas istiinde, 50 yas altina gore

anlaml olarak daha diisiik degerler saptandi (p<<0.001).

Tablo 11: Kadin Cinsiyette 50 yas ayrimina gore T1, T2 ve T2* degiskenleri

<50 yas >50 yas p
N=30 N=26
T1 Bazal Global 1044.3+18.6 1018.5+17.0 <0.001
T1 MidV. Global 1048.0+£20.9 1021.5+£23.2 <0.001
T1 Apikal Global 1061.4+£29.1 1020.9+36.1 <0.001
T1 Bazal Septal 1050.7+22 .4 1026.8+22.4 <0.001
T1 MidV. Septal 1058.1+£23.6 1027.8+32.1 <0.001
T1 Apikal Septal 1067.3£36.6 1020.1+32.1 <0.001
T1 Global 1049.5£19.9 1017.9+18.8 <0.001
T2 Bazal Global 50.5+3.0 48.4+2.9 0.011
T2 MidV. Global 51.5+2.9 49.4+2.6 0.006
T2 Apikal Global 52.7+3.1 51.8+£3.9 0.326
T2 Bazal Septal 51.1£3.0 48.6%3.1 0.004
T2 MidV. Septal 53.0+3.2 50.3+£2.8 0.002
T2 Apikal Septal 54.9+4.0 52.9+4.5 0.096
T2 Global 51.242.7 49.7+2.9 0.062
T2* 39.8+5.7 33.4+6.2 <0.001

Kisaltmalar: MidV., midventrikiiler

T1 ve T2 degerlerine ait global ve septal degiskenlerin bazal segmentlerden
apikal segmentlere dogru degisiminin iligkisi Sekil 30 ve 31°de degerlendirildi. T1
degerlerinde segmentler arasinda bazalden apikale dogru anlamli bir degisiklik
saptanmadi (p>0.05) (Sekil 30). T2 degerinin global degiskenleri arasinda bazalden
apikale dogru anlamli bir artis saptandi. Global T2 degiskenindeki g¢esitliligin
%48.3’1i bazal segmentlerden apikal segmentlere olan degisimden kaynaklandi

(p<0.001, parsiyel Eta-kare=0.483) (Sekil 31).
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Sekil 30: Global T1 degerinin bazal segmentlerden apikal segmentlere degisiminin Tekrarl1 Olciimler
ANOVA ile degerlendirilmesi
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Error bars: 95% CI
Sekil 31: Global T2 degerinin bazal segmentlerden apikal segmentlere degisiminin Tekrarli Ol¢iimler
ANOVA ile degerlendirilmesi

T1 ve T2 Global degiskenlerinin Ongordiiriiciileri Tablo 12’de 6zetlendi.
Model 1°de cinsiyet ve midventrikiiler global degiskeninin T1 Global degiskeninin
%91.3’1inii acikladig1 saptandi. Midventrikiiler Global degiskenindeki 1 birimlik artis
T1 Global degiskeninde 0.890 birim artisla iligkili bulundu. Erkek cinsiyet T1 Global
degiskeninde 6.4 birim azalma ile iliskiliydi. T1 Global = 114.7 + Midventrikiiler
Global x 0.890 - 6.416(cinsiyet erkek=1; kadin=0) seklinde formiilize edildi. Model
2’de cinsiyet ve midventrikiiler septal degiskeninin T1 Global degiskeninin
%385.7’sini acikladig1 saptandi. Midventrikiiler septal degiskenindeki 1 birimlik artis
T1 Global degiskeninde 0.790 birim artisla iliskili bulundu. Erkek cinsiyet T1 Global
degiskeninde 10.0 birim azalma ile iliskiliydi. T1 Global = 295.5 + Midventrikiiler
Septal x 0.790 - 10.094(cinsiyet erkek=1; kadin=0) seklinde formiilize edildi. Model
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1 ve 2 birlikte degerlendirildiginde Global miyokardiyal T1 degerini tahmin etmekte
Midventrikiiler Global yaklasimi Midventrikiiler Septal yaklasima gore Global T1
icin daha yakin sonuglar ©6ngérmekteydi. Model 3’te midventrikiiler global
degiskeninin T2 Global degiskeninin %91.6’s11 agikladig1 saptandi. Midventrikiiler
global degiskenindeki 1 birimlik artig T2 Global degiskeninde 0.950 birim artisla
iliskili bulundu. T2 Global = 2.5 + Midventrikiiler Global x 0.950 seklinde
formilize edildi. Model 4’te midventrikiiler septal degiskeninin T2 Global
degiskeninin %83.2’sini agikladig1 saptandi. Midventrikiiler septal degiskenindeki 1
birimlik artis T2 Global degiskeninde 0.766 birim artigla iligkili bulundu. T2 Global
= 10.9 + Midventrikiiler Septal X 0.766 seklinde formiilize edildi. Model 3 ve 4
birlikte degerlendirildiginde Global miyokardiyal T2 degerini tahmin etmekte
Midventrikiiler Global yaklasimi Midventrikiiler Septal yaklasima gore Global T2

icin daha yakin sonuglar 6ngérmekteydi.

Tablo 12: Tek ve Cok Degiskenli Lineer Regresyon Analizinde T1 ve T2 Global Degiskeninin
Ongordiiriiciileri

T1 Global
Tek Degiskenli Cok Degiskenli?
r r? R (%95 GA) p B (%95 GA) p
Model 1°
Yas -0.259 0.058 -0.462(-0.793—0.130) 0.007 0.237
Cinsiyet -0.633 0.394 -36.072(-44.577— <0.001 -6.416(-10.396—  0.002
27.566) 2.437)
VKI 0.010 -0.009 0.022 (-0.393-0.437) 0.917
Bazal 0.791 0.623 0.774 (0.659-0.889)  <0.001
Global
MidV. 0.952 0.906 0.956 (0.897-1.016)  <0.001 0.890(0.820- <0.001
Global 0.960)
Apikal 0.935 0.873 0.663 (0.614-0.711)  <0.001
Global
Model 2¢
Yas -0.259 0.058 -0.462(-0.793—0.130) 0.007 0.698
Cinsiyet -0.633 0.394 -36.072(-44.577— <0.001 -10.094(- <0.001
27.566) 15.071—5.118)
Bazal 0.871 0.756 0.835(0.744-0.926)  <0.001
Septal
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MidV. 0.916 0.837 0.795 (0.728-0.862) <0.001 0.709(0.634- <0.001

Septal 0.785)
Apikal 0.891 0.792 0.570 (0.514-0.626) <0.001
Septal
T2 Global
Tek Degiskenli Cok Degiskenli?
r r? R (%95 Cl) p R (%95 Cl) p
Model 3¢
Yas -0.170  0.029  -0.031(-0.065-0.003) 0.072 0.414
Cinsiyet -0.481 0.225 -2.850(-3.827—1.874) <0.001 0.226
VKi 0.104 0.002 -0.024 (-0.067-0.019) 0.271
Bazal 0.961 0.923 0.967 (0.914-1.019)  <0.001
Global
MidV. 0.957 0.916 0.950 (0.896-1.004)  <0.001 0.950(0.896- <0.001
Global 1.004)
Apikal 0.931 0.866 0.774 (0.717-0.831)  <0.001
Global
Model 4¢
Yas -0.170  0.029  -0.031 (-0.065-0.003) 0.072 0.120
Cinsiyet -0.481 0.225 -2.850(-3.827—1.874) <0.001 0.972
Bazal 0.937 0.876 0.823 (0.765-0.880)  <0.001
Septal
MidV. 0.913 0.832 0.766 (0.702-0.831)  <0.001 0.766(0.702- <0.001
Septal 0.831)
Apikal 0.875 0.764 0.610 (0.547-0.674)  <0.001
Septal

Kisaltmalar: GA, giiven araligi; MidV, midventrikiiler; r, Pearson korelasyon katsayisi; VKI, viicut kitle indeksi

aCok degiskenli analize dahil edilmesi muhtemel degiskenler multikollinearite analizine alindi ve VIF degeri >3.0
olanlar ¢ok degiskenli analize dahil edilmedi.

b Bazal Global ve Apikal Global degiskenlerinin VIF degeri >3.0 oldugu icin ¢ok degiskenli analize alinmadi. Cok
degiskenli analizde cinsiyet ve midventrikuler global degiskenleri modele dahil oldu, modelin r2 degeri 0.913 olarak
degerlendirildi. T1 Global=114.7+Midventrikiiler Globalx0.890-6.416(cinsiyet erkek ise) seklinde formiilize edildi.

¢ Bazal Septal ve Apikal Septal degiskenlerinin VIF degeri >3.0 oldugu igin ¢ok degiskenli analize alinmadi. Cok
degiskenli analizde cinsiyet ve midventrikiler septal degiskenleri modele dahil oldu, modelin r2 degeri 0.857 olarak
degerlendirildi. T1 Global=295.5+Midventrikiiler Septalx0.790-10.094(cinsiyet erkek ise) seklinde formdlize edildi.

d Bazal Global ve Apikal Global degiskenlerinin VIF degeri >3.0 oldugu icin ¢ok degiskenli analize alinmadi. Cok
degiskenli analizde cinsiyet ve midventrikiler septal degiskenleri modele dahil oldu, modelin r2 degeri 0.916 olarak
degerlendirildi. T2 Global=2.5+Midventrikiler Globalx0.950 seklinde formiilize edildi.

¢ Bazal Septal ve Apikal Septal degiskenlerinin VIF degeri >3.0 oldugu icin ¢ok degiskenli analize alinmadi. Cok
degiskenli analizde cinsiyet ve midventrikiler septal degiskenleri modele dahil oldu, modelin r2 degeri 0.832 olarak
degerlendirildi. T2 Global=10.9+Midventrikiler Septalx0.766 seklinde formdilize edildi.
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5. TARTISMA

Son yillarda kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintileme (KMRG), kalp
hastaliklarinin tan1 ve risk smiflandirmasinda daha 6nemli hale gelmistir. KMRG,
ventrikiillerin noninvaziv hacimsel ve fonksiyonel analizi, miyokardiyal canliligin
degerlendirilmesi ve doku karakterizasyonu igin altin standarttir. Mevcut tanisal
yaklagimlar T1, T2 ile T2* haritalama ve gerinim goriintiileme gibi yeni tekniklerle
tamamlanmistir. Son birkag dekatta yayinlanmis ¢ok sayida Klinik calisma, ¢esitli
kalp hastaliklarinin degerlendirilmesine yonelik hazirlanmis kilavuzlarda KMRG'nin
roliiniin giderek daha fazla vurgulanmasma yardimci olmustur. Ug boyutlu (3B)
haritalama ve yapay zeka da dahil olmak lizere KMRG'deki yenilikgi stratejiler,
geleneksel yaklasimlardaki zayifliklari veri degerlendirmesi igin yeni yollar tireterek

gidermeye ¢alismaktadir (104).

Kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintiilleme, saglikli dokuyu hastalikli
dokudan ayirt etmeye yardimci olan ¢ok degerli bilgiler saglar. Noninvaziv bir
yontem olarak odacik boyutlar1 ile global ve bolgesel fonksiyona ait bilgiler
saglamasinin yani sira doku kompozisyonu parametrik haritalama teknigi ile
(miyokardiyal T1, T2 ve T2* relaksasyon siiresi) degerlendirilebilir. Parametrik
haritalama, miyokardin her pikseli icin relaksasyon zamanlarmin 6lgiilebildigi ve
elde edilen degerlerin bir haritasinin olusturuldugu nicel bir tekniktir. Haritalama, gri
skala goriintiler ile tespit edilemeyen, yaygin veya kiicik miyokardiyal
degisikliklerin belirlenmesinde énemli bir rol oynar. Bdylece KMR goriintiilerinin
kantitatif incelenebilmesi, patoloji ve normal kosullar arasinda objektif bir ayrim,
hastalik siddetinin derecelendirilmesi, tedavi takibi ve prognozun degerlendirilmesini

daha basarili olarak ortaya koyar.

Anormal kardiyak durumlari yorumlamak igin normal doku ve fonksiyon
aralig1 bilgisi gerekli olup miyokardiyal T1, T2, T2* ve ESH haritalamanin pratik
uygulamasina yonelik tavsiyeler i¢in parametrik haritalama iizerine bir uzman uzlasi
belgesi yaymlanmigtir (6). Normal kohortlar igin parametrik T1, T2 ve T2*
haritalama degerlerini bildiren ¢ok sayida ¢alisma gerceklestirilmis olmakla birlikte

Olctilen relaksasyon siirelerini etkileyebilecek ¢ok sayida faktoriin varligi da mevcut
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caligmalarda tartisilmistir. Kullanilan MR cihazi, manyetik alan kuvveti, puls sekans
parametreleri, incelemenin gergeklestirildigi kardiyak faz (diyastol ve sistol), 6l¢iim
bolgesi, hasta yasi, cinsiyeti ve viicut sicakligi relaksasyon siirelerini etkileyen belli
baslh faktorlerdir (105-107). Bu degiskenlik yaymlanmis referans araliklarinda biiyiik
bir heterojeniteye neden olmaktadir. Hatta yayinlanan degerlerdeki heterojenlik, ayni
manyetik alan giiciinde ayni iiretici firmaya ait MR cihazlarinda ayni puls sekanslari
kullanilmis olsa bile mevcuttur (105). Bu nedenle, kullanilan lokal puls sekanslari ile
sekans parametrelerini standart hale getirmek ve bolgeye 6zgli referans araliklar
olusturmak icin gilincel fikir birligi kilavuzlarmi takip etmek zorunludur.
Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans Dernegi (Society for Cardiovascular Magnetic
Resonance (SCMR)), diger KMRG parametrelerinin aksine, literatiirdeki normal
deger araliklarinin T1 ve T2 relaksasyon zamanlar i¢in mutlak referans degerler
olarak hizmet edemeyecegini, merkeze O6zel referans araliklarinin olusturulmasi
gerektigini belirtmistir. SCMR tarafindan hazirlanan ve Avrupa Kardiyovaskiiler
Goriintilleme Dernegi (the European Association for Cardiovascular Imaging
(EACVI)) tarafindan onaylanan fikir birligi beyaninda biiyiik boyutlu miyokardiyal
biyolojik degisiklikler i¢in her bir merkezin en az 15 saglikli goniillii ya da herhangi
bir anormal bulgusu olmayan ve KMRG’ye yonlendirilmis 20 normal birey ile,
diffiiz miyokardiyal fibrozis gibi kiiclik degisiklikler i¢in 50’den fazla goniillii
lizerinden yas ve cinsiyette gore dilizenlenmis normal referans araliklilarinin

belirlenmesi onerilmektedir (6).

Halihazirda miyokardiyal patolojilerin degerlendirilmesinde parametrik
haritalama tekniginin yaygin olarak uygulanmasini engelleyen en biyiik zorluk,
kullanilan farkli sekans parametreleri disinda farkli etnik popiilasyonlarda, yas ve
cinsiyet gruplarinda T1 ve T2 degerlerinin referans araliklar1 i¢in standardizasyonun
eksikligidir. Cinsiyet ve yasin miyokardiyal T1 ve T2 degerleri iizerindeki etkisi,
dokuda biiyilik degisikliklere neden olan patolojilerde (6rnegin miyokardit (9, 14),
akut miyokard enfarktiisii (15), amiloidozis (76) gibi) 6nemli olmayabilir. Ancak,
miyokardda T1 ve T2 degisikliklerinin daha kiiclik veya belirsiz oldugu hipertansif
kalp hastaligi (108), diyabetik kardiyomiyopati (109) ve aort darhigi (110) gibi
patolojilerde cinsiyet ve yasin etkisi daha onemli olabilir. Bu nedenle, bilinen

kardiyak problemi olmayan, homojen cinsiyet dagilimina sahip 20-80 yas araliginda
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genis bir goniillii kohortunda, 1.5T manyetik alan giiciinde tek bir MR cihaz1 ile
AHA’nin miyokardiyal segmenter modeli esas alinarak T1, T2 ve T2* haritalamasi
i¢in normal referans araliklarini arastirip T1, T2 ve T2* relaksasyon siiresi ile yas ve

cinsiyetin bagimsiz faktorler olarak iligkisini belirlemeye ¢alistik.

Referans araliklarinin belirlenmesine yonelik olarak farkli manyetik alan
giiciinde, farkli firmalarca iiretilen MR cihazlar ile farkli sekans parametreleri
kullanilarak, normal kohortlar i¢in parametrik haritalama degerlerini bildiren ¢ok
sayida galisma gergeklestirilmistir. Yayinlarda saglikli gruplar {izerinden elde edilen
cok sayida veri, relaksasyon siirelerinde mevcut olan heterojenite igin yas ve
cinsiyetin bagimsiz belirleyiciler olabilecegini ortaya koymustur (27-30, 105, 111-
128). Miyokardiyal T1 relaksasyon zamani ile yas ve cinsiyet arasindaki iliskiyi
genis ¢alisma gruplarinda inceleyen Piecknik, Liu ve Dabir ‘in ulastiklar1 sonuglarin
birbirlerinden farkli olmasi g¢alistiklar1 kohortlarin yas ve cinsiyet dagilimindaki
heterojeniteden kaynaklaniyor olabilir (27, 116, 119). Calisma gruplarin1 dekatlara
gore tasarlayarak her iki cinsiyette daha homojen bir kohort elde etmeye calismis
olan Rosmini, Von Knobelsdorff, Dabir, Huang, Meloni ve ark.’nin gergeklestirdigi
gibi yayinlar literatiirde mevcut olmakla birlikte ¢calismamiz bilinen en genis yas
araliginda, dahil edilen tiim dekatlar i¢in erkek ve kadin cinsiyetin homojen
dagilimina sahip en genis saglikli goniillii kohortu ile gergeklestirilmistir (27, 29,
123, 125, 129).

Parametrik T1 haritalama tekniginde MOLLI puls sekansi igin, inversiyon
sayis1, her bir inversiyonu takiben elde edilen goriintii sayis1 ile inversiyon pulslari
arasindaki toparlanma kalp atimlarimin sayisinin ve flip angle (FA)’in normal
degerleri etkileyebilecegi daha onceki ¢aligmalarda gosterilmis olup {iretici firmaya
0zel inversiyon pulslarinin tiirii de T1 degerlerini etkileyebilir (105). T1 haritalama
incelemesini 1,5 Tesla manyetik alan giicline sahip (Siemens Healthineers GmbH,
Magnetom Aera, Erlangen, Almanya) MR cihaz1 ile 3(3)3(3)5 MOLLI ornekleme
protokoliine kiyasla daha ytiksek dogruluga sahip oldugu gosterilen optimize edilmis
5(3)3 MOLLI protokoliinii kullanarak gergeklestirdik. Ayrica optimize edilmis flip
angle (FA) (35°) se¢imimizin, daha yiiksek bir sinyal giiriiltii oranina sahip olmasi ve

off-rezonans etkilerine daha az duyarli olmasi nedeniyle 50° FA kullanilan
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calismalara kiyasla daha iistiin olabilecegi iddia edilebilir (130-132). Calismamizda
Amerikan Kalp Cemiyeti’nin 6nerdigi 17 segment modeli temel alinarak bazal, orta
ve apikal olmak tlizere ii¢ kisa aks goriintiide tiim segmentler i¢in elde edilen
miyokardiyal T1 zamani olgtimleri, 20-80 yas arasinda dekatlar halinde her iki
cinsiyet icin belirlenmistir. Ortalama global T1 degerlerimiz, 101 saglikli Cinli
goniillii (Ortalama yas 4613 yil (21-68y1l); erkek n:51 (%51)) ile benzer cihaz ve
sekans parametreleri kullanilarak Bulluck ve ark.’nin gerceklestirdikleri caligma

sonuglari ile benzerdir (30).

Calismamizda kadin goniillilerde erkek goniilliilere kiyasla anlamli olarak
daha yiiksek nativ T1 degerleri bulduk (p<0.001). Literatiirde cinsiyetler arasinda T1
degerleri i¢in anlamli bir iligki gézlemlememis g¢alismalar (115, 123) olmakla
birlikte bizimle benzer bulgulara ulagsmis ¢alisma sayist ¢ok daha fazladir (27-30,
105, 112, 113, 116, 118-120, 122, 124-128). 1.5T manyetik alan giiciine sahip
(Magnetom Avanto; Siemens Medical Solutions, Erlangen, Almanya) MR cihazi ile
gerceklestirilen ve 94 saglikli goniilliiniin (Ortalama yas 50 + 14 yil (20-76 yil );
erkek %52 (erkekler 51 + 14 yil; kadinlar 49 + 15 yil)) dahil oldugu bir ¢alismada
ShMOLLI, modifiye MOLLI ve SASHA teknikleri ile elde edilen miyokardiyal T1
haritalama incelemesinde her ii¢ teknik i¢cin de ortalama miyokardiyal T1 zamam
kadinlarda erkeklerden anlamli olarak daha yiiksekti (29). Gottbrecht ve Ark.’nin
(105) 2019 tarihli derlemesinde ve Piechnik ve Ark.’nin (119) 342 saglikhi
goniilliiniin (%50 kadin, yas 11-69 yil) katildigi biiyiik bir kohort ile 3 klinik
merkezde gergeklestirdikleri incelemelerinde benzer bir bulgu olarak menapoz
donemi Oncesi kadinlarda ortalama miyokardiyal T1 zamanini erkeklerden daha
yiiksek bulmuslardir. Farkli sayida ve yapida, goniilli ya da kontrol gruplar
tizerinde, farkli manyetik alan giiciinde ve farkli teknikler ile gerceklestirilen bir¢ok
calismada benzer bulgularin bulunmus olmasi parametrik haritalama incelemelerinde
elde edilen verilen degerlendirilmesinde bagimsiz bir degisken olarak cinsiyetin
onemini vurgulamaktadir. Androjen seviyesindeki farkliliklarin kardiyak anatomiyi
etkiledigi ve erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksek bir sol ventrikiil kitle
indeksine yol ag¢tigi bilinmektedir (133). Kadinlardaki daha ince miyokard yapisi,
kadinlardaki ol¢limleri parsiyel voliim etkilerine daha yatkin hale getirebilir. Ek

olarak kadinlar erkeklere gore daha diisiik hematokrit degerine sahiptir ve
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hematokritin, kanin T1 degeri ile ters bir korelasyon gosterdigi bildirilmistir (134,
135) Bu durumun kadinlarda daha yiiksek miyokardiyal nativ T1 ve T2 degerlerine
katkida bulunabilecegi Bonner ve ark. ‘nin calismasinda belirtilmistir (136). Bu
bulgular1 g6z 6nilinde bulundurarak Bulluck ve Ark. 101 saglikli goniillityle benzer
cihaz ve sekans parametreleri (1.5T Siemens; MOLLI 5/3/3; FA: 35°) kullanarak
midventrikiiler kisa aks goriintiilerde T1 haritalama incelemesi gergeklestirmistir.
Tim kohort i¢in ortalama miyokardiyal nativ T1 degeri ¢alismamizdaki ile benzer
aralikta 6l¢iilmiis olup kadinlarda miyokardiyal T1 degeri erkeklerden anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. Caligmalarinda parsiyel voliim etkilerinden optimal
seviyede kagmarak gergeklestirdikleri analizde elde edilen miyokardiyal Tl1
relaksasyon zamani verilerinin, kalp hiz1 ve kanin nativ T1 zamanina gére normalize
edilmesi cinsiyetler arasindaki T1 ve T2 farklarin1 ortadan kaldirmamis olup MOLLI
T1 haritalamasimi kullanan merkezler i¢in cinsiyete 0zgli referans degerlerin

saglanmasini 6nermislerdir (30).

Literatiirde ortalama miyokardiyal nativ T1 zaman ile yas arasindaki iliskiyi
farkli etnik ve demografik yapiya sahip popiilasyonlarda, farkli manyetik alan
giicinde MR cihazlar1 ve sekans parametreleri ile incelemis ¢ok sayida g¢alisma
mevcut olup bu iki degisken arasindaki iligskiye dair ¢eliski varligini stirdiirmektedir
(27-30, 111-126). Calismamizda cinsiyetten bagimsiz olarak gerceklestirilen analizde
global, bazal global, midventrikiiler global, apikal global, bazal septal,
midventrikiiler septal ve apikal septal ortalama miyokardiyal T1 zamanlari ile yas
arasinda negatif yonlii zayif bir korelasyon gozlendi. Ancak analize cinsiyet faktorii
dahil edildiginde T1 degerinin yas ile olan iliskisinin kadin cinsiyet kaynakli oldugu
belirlendi. Kadinlarda yasta artis ve miyokardiyal T1 zamani arasinda negatif yonlii
orta diizeyde anlamli bir korelasyon gozlenirken, erkek cinsiyette yasla anlamli bir
iligki saptanmadi. Rosmini ve ark. 94 saglikli goniilliiyii iceren ve ¢aligmamizla
benzer olarak, 1.5T manyetik alan giiciine sahip Siemens Magnetom MR cihazi ile
5(3)3 MOLLI T1 parametrik haritalama teknigi kullanarak gergeklestirdikleri
calismada, T1 degerlerinin yasla birlikte diistiiglinii gosteren benzer bulgulara
ulagmislardir (29). Von Knobelsdorff ve ark.’nin (123) 2013 senesinde yayinlanan
3T MR cihaz ile gergeklestirilen ¢alismasinda da yas kategorilerindeki degisimin

miyokardiyal ortalama nativ T1 relaksasyon siirelerini 6nemli 6lgiide etkiledigi ve
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yaslanmanin nativ T1 degerlerinin azalmasiyla iliskili oldugu bulundu.
Calismalarinda ayrica >60 yas bireylerde miyokardiyal T1 zamaninda net bir azalma
gozlendi. Buna karsin Granitz ve ark.’nin 45 yas alt1 ve {istli olacak sekilde iki farkl
yas grubu olusturarak 60 saglikli goniillii (kadin n:33; ortalama yas 40+13.7 yil) ile
gerceklestirdigi 2019 tarihli kardiyak haritalama ¢alismasi da dahil olmak {izere ¢cok
sayida calismada miyokardiyal nativ T1 degeri ve yas arasinda anlamli bir
korelasyon yoktu (30, 113-115, 120, 121, 124-126). Kawel-Boehm (111), Liu
(MESA Calismasi1)(116) ile Roy ve ark. (122) galismalarinda nativ T1 degerlerinde
yas ile birlikte artis gosterilmis olup miyokardiyal nativ T1 relaksasyon siirelerinde
yasa bagli bu yiikselmeyi artmis miyokardiyal fibrozisin bir isareti olarak
yorumlamislardir. Dabir ve ark. 1.5T manyetik alanda sadece erkeklerde nativ T1 ile

yas arasinda pozitif bir iliski egilimi bildirmistir (27).

Normal yaslanma artmis interstisyel fibrozis ile iligkilendirilmis olup hayvan
modelleri de dahil bir¢ok c¢alisma kolajen birikiminde yasa bagli degisiklikleri
gostermistir. Miyokardiyal kolajen igeriginin histolojik olarak degerlendirilmesiyle
KMRG ile nativ T1 parametrik haritalama 6l¢iimleri, miyokardiyal fibrozis ile gii¢lii
bir sekilde iliskilendirilmistir (137-142). Kardiyomiyopati hastalarinda da
yaslanmayla birlikte miyokardiyal T1 degerlerinin arttig1 daha 6nceki ¢alismalarda
gosterilmistir (27, 143).  Ancak yash popiilasyonda beklenebilecek global
miyokardiyal fibrozisin gergek insidansi bilinmemektedir. Miyokardiyal nativ T1
zamani ile yas arasindaki bu tutarsizliklar, sekans parametrelerindeki cesitlilikten
kaynaklanabilecegi gibi ¢alisma kohortunun yash grubunda miyokardiyal fibrozise
yol agabilecek koroner arter hastaligi ve miyokard skarma sahip katilimcer sayisinin
oranindan da etkileniyor olabilir. Calismamizin diglama kriterleri, ileri yash
katilimcilardaki miyokardiyal fibrozisin prevalansini ve bunun nativ T1 iizerindeki
etkilerini azaltmis olabilir. Normal referans araliklarinin olusturulmast ig¢in
asemptomatik saglikli goniilliiler ideal bir hedef popiilasyonu temsil etmekte olup
saglikli kohortlarda elde edilen veriler ile 6nceki sonuglar arasindaki bu tutarsizlik,
miyokardin saglikli yaslanmasinin kantifiye edilebilmesinin zor oldugunu ve nativ
T1 relaksasyon zamami iizerinden basit karsilastirmalarin  bu  durumu

karmasgiklastirdigini gosterebilir.
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Calismamizda ortalama miyokardiyal T1 zamani ve yas arasindaki iligki her
iki cinsiyette ayr1 ayr1 degerlendirildiginde; erkeklerde miyokardiyal T1 degerleri ile
yas arasinda anlamli bir iliski gézlenmedi ancak; kadinlarda 6zellikle 40-50 ile 50-60
yas gruplar1 arasinda tiim yaklasimlarda belirgin diizeyde anlamli bir farklilik
izlenmis olmakla birlikte 20-80 yas arasinda tiim dekatlarda, yasta artisla birlikte T1
degerinde anlamli bir azalma mevcuttu. Bulgularimizla benzer olarak Piechnik ve
ark.’nin (112) iki iilkedeki 3 klinik merkezde, saglikli goniilliilerden olusan biiyiik bir
kohortta (n = 342, %50 kadmn, yas 11-69 yil) 1.5T°da ShMOLLI sekans ile
gerceklestirdigi miyokardiyal T1 parametrik haritalama incelemesinde erkeklerde
miyokardiyal T1 degeri ile yas arasinda bir korelasyon yoktu. Kadinlarda ise yasta
artigla birlikte T1 degerlerinde azalma kaydedildi. Yaslanmayla birlikte sadece
kadinlarda miyokardiyal T1 zamaninda azalma gozlemleyen Rauhalammi ve ark.’nin
1.5 ve 3T’da gerceklestirdikleri ¢aligmanin yani sira benzer bulgulara ulasan bagka
calismalar da literatiirde mevcuttur (28, 105, 119). Gottbrecht ve Ark.’nin (105)
2019’da yayinlanmis derlemesinde, 1 Ocak 2016 — 5 Mart 2018 tarihleri arasinda
yayinlanan c¢aligmalar, saglikli eriskin katilimcilarinda sol ventrikiiliin dogal T1 ve
ESH olg¢iimleri i¢in taranmistir. Menopozdan oOnce kadinlarin daha yiiksek TI
degerlerine sahip olma egiliminde olduklar1 belirtilmis olup nativ T1 parametrik
haritalama incelemesinde Ozellikle menopoz Oncesi kadinlarda cinsiyet
farkliliklarinin  da  dikkate almmmasit gerektigi vurgulanmistir. Calismamizda
katilimcilara ait menopoz bilgisi veya hormon durumu bilinmemekle birlikte
miyokardiyal ortalama T1 degeri global ve septal tiim yaklasimlarda 40-50 ile 50-60
yas gruplart arasinda anlamli farkliliklar gostermis olup 50-60 yas grubunda 40-50
yas grubuna gore miyokardiyal T1 zamaninda kadinlarda belirgin bir azalma
mevcuttu. Androjen, Ostrojen ve progesteronun miyokard yapisini ve fonksiyonunu
etkiledigi daha Onceki c¢alismalarda belirtilmistir (144-146). Bununla birlikte
yaslanma, erkeklerde kardiyomiyosit fiizyonuna sekonder kardiyomiyosit
boyutlarinda artiga, bdylece kas hiicre sayisinda azalmaya yol acarken;
kardiyomiyositlerde goriilen bu azalmay:1 fibroblast ve interstisyel liflerde
proliferasyon takip etmekteydi (117). Ito ve ark. histopatolojik ¢alismalarda
yaslanmayla birlikte erkeklerde interstisyel miyokardiyal fibrozisin arttigini ancak

kadinlarda bu degisikligin gdzlenmedigini, yasam boyu nispeten sabit kaldigini
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buldular (147). Calismamizda kadinlarda, erkeklere kiyasla anlamli olarak daha
yiiksek miyokardiyal T1 degerlerinin goézlemlenmesi ve yasta artigla birlikte
erkeklerden farkli olarak T1 degerlerinde anlamli bir azalmanin kaydedilmis olmasi
miyokardiyal nativ T1 zamaninin mevcut seks hormonu durumundan etkileniyor
olabilecegi sorusunu giindeme getiriyor. Kardiyovaskiiler hastaliklarin kadinlarda
erkeklerden yaklasik 10 yil sonra gelistigi géz oniinde bulunduruldugunda yasa bagh
degisikliklerde cinsiyet farkliligi 6nemlidir (148, 149). Bu nedenle miyokardiyal T1
zamani Ve T1 zamani iizerinden hesaplanan ESH degerlerinin yorumlanmasinda

hasta yasinin ve cinsiyetinin dikkate alinmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Calismamizda miyokardiyal ortalama nativ T1 ve T2 relaksasyon siireleri
global, bazal global, midventrikiiler global, apikal global, bazal septal,
midventrikiiler septal olacak sekilde farkli yaklasimlarla da elde edilmistir.
Segmentlere ait ortalama miyokardiyal T1 zamanlar1 incelendiginde genel olarak
inferior ve inferior septal segmentler en yiiksek T1 degerlerine sahipken, anterior ve
anterolateral segmentler en diisiik T1 degerlerini sergilemekteydi. Bu bulgular hem
1.5T hem 3T MR cihazlar1 ile MOLLI 3(3)3(3)5 teknigi kullanilarak 102 saglikli
gontlli (53 erkek; ortalama yas 41+17 yil) ve 113 diistik riskli hastanin (57 erkek;
ortalama yas 44+14 yil) katilimiyla gergeklestirilen Dabir ve Ark.’nin 2014 senesine
ait caligmalarindaki bulgularla ve diger birgok ¢alismayla paralellik gostermektedir
(26, 27, 120, 123). Farkli segmentlerde nativ T1 degerlerindeki heterojenitenin
mekanizmasi agik degildir. Septumda, lateral duvara kiyasla daha yiiksek nativ T1
zamam Ol¢iim bulgularina ulasan farkli manyetik alan giicti ve sekans parametreleri
ile gerceklestirilen bir¢ok calisma literatiirde mevcut olup bu durum septumun,
lateral serbest duvardan daha az hareketli olmasina boylece hareket artefakti ve kismi
hacim etkisinden daha az etkilenmesine baglanmaktayd: (28, 150, 151). Reiter ve
Ark. 1.5T Siemens marka MR cihazi ile orijinal tek nefes tutmali 3(3)3(3)5 MOLLI
protokolii kullanilarak (FA 35°) 40 saglikli katilimer (20 kadin; yas araligi 20-35 yil)
ile miyokardiyal T1 parametrik haritalama incelemesi gerceklestirmistir. Hem
diyastol hem de sistolde goriintiller elde edilmis olup septal miyokardiyal T1
degerleri hem diyastol hem sistolde non-septal boliimlerden daha yiiksekti. Bu
nedenle, hareketin, gézlemlenen T1 degerlerindeki uzaysal farkliliklarin ana nedeni

olamayacagimi belirtmislerdir (127). Dogal miyokardiyal kompozisyon farkliliklari,
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segmentlerin nativ T1 zamanlarindaki bu degisikligin sebeplerinden biri olabilir.
Caligmalar saglikli miyokardin histolojik verileriyle uyumlu olarak ventrikiiler septal
kolajen igeriginin diger bolgelere kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermistir (152).
Ayrica rutinde karsilasilan birgok kardiyak hastalikta ¢esitli miyokardiyal fibrotik
yeniden sekillenme gozlenmekte olup pulmoner hipertansiyon, dilate KMP ve
hipertrofik KMP durumlarinda midventrikiiler septal fibrozis ile uyumlu olarak gec
donem gadolinyum Kkontrastlanma ile karsimiza ¢ikmaktadir. Spruijt ve ark.
pulmoner hipertansiyon hastalarinda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek septal
miyokardiyal nativ T1 degerleri gézlemlemis olup septumun patofizyolojik siirecler
sirasinda erken yeniden sekillenme alani olabilecegini 6ne siirdii (153). Ek olarak
calismamizda Tribuna ve ark. (128)’nin 2021 tarihli 3T MR cihaz1 ve benzer T1
haritalama sekans parametreleri kullanarak gerceklestirdikleri ¢aligmasina benzer
olarak bazal, midventrikiiler ve apikal olmak tizere farkli sol ventrikiil kesitlerinde
T1 degeri icin spesifik bir egilim gozlemlemedik. Bu verimiz, bazalden apekse dogru
miyokardiyal T1 zamaninda artis kaydetmis olan daha onceki birgok ¢alisma ile
celismektedir (109, 123-125, 154, 155). Bazal-apikal gradient varligin1 gézlemleyen
caligmalar, sol ventrikiil apikalinde MRG artefaktlarinin etkisinin genellikle daha
belirgin oldugunu bu durumun apikalden edinilen goriintiilerindeki kismi hacim
etkisi ile agiklanabilecegi gibi alict koil duyarlilig1 ve alici koil bilesenleri arasindaki
bliylik mesafe gibi kafa kanstirict faktorlerle de iligkili olabilecegini
vurgulamiglardir (130, 150). Literatiirde bazalden apekse dogru T1 degerinde
azalma gosteren Guo ve ark.’nin (156) ¢alismasi da mevcuttur. Oka ve ark. yakin
tarihli calismalarinda, Serbest solunum sirasinda elde edilen miyokardiyal T1
degerlerinin tiim kesitlerde nefes tutma sirasindakilere gore yaklasik %3-8 daha
diisiik oldugunu belirterek serbest solunumda elde edilen, bazal bdlge disindaki
miyokardiyal T1 degerlerinin degerlendirilmesinin, eksik tahmin nedeniyle zor
olabilecegini vurgulamislaridir (157). Bu temelde Guo ve ark.nin, ¢alismamiz ile
celigkili bulgular1 T1 haritalama incelemesinde serbest solunum teknigini kullanmis
olmalarindan kaynaklaniyor olabilir. Sonuglar arasindaki bu farklilik, T1 haritalama
sekanslarinin birgok faktore duyarliligindan kaynaklanabilecegi gibi, baz1 daha ince
apikal duvarlardan gergeklestirilen ROI olgiimlerinde kismi hacim etkisi altidaki

bolgelerin de dahil edilmesi ile sonuglanan hatali konturlama yonteminden de
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kaynaklaniyor olabilir.  Sonu¢ olarak sol ventrikiiliin tiim varyasyonlart igin
miyokardiyal nativ T1 relaksasyon zamaninin gercek referans araliklart mevcut
olmadigindan, T1 degerinin mevcut bolgesel dagiliminin, duyarlilik artefaktlarindan
mi1, dogal miyokardiyal kompozisyondan mi Yyoksa ¢ekim teknigi ve sekans
parametrelerindeki kusurlardan mi1 kaynaklandigini belirlemenin zorlugu varligini

korumaktadir.

Ortalama miyokardiyal T2 relaksasyon siirelerinden farkli olarak nativ T1
relaksasyon zamanlari, saglikli bir insan miyokardinda literatiirde ve ¢alismamizda
septal ve lateral segmentler arasinda 6nemli bdlgesel farkliliklar gostermistir. Septal
segmentlerden elde edilen degerler tekrar edilebilir sekilde lateral segmentlere gore
¢ok daha yiiksek olup hareket artefaktlarindan daha az etkilenmektedir (26). Bu
durum, normal doku referans araliklarinin belirlenmesine yonelik olarak yalnizca
midventrikiiler kisa aks bir kesitte septum (AHA segment 8 ve 9) i¢in nativ T1
zamaninin Ol¢lilmesi kavramina yol act1 (ConSept yaklagimi). Yayinlarin bir¢ogunda
nativ Tl Olciimii icin kullanilan midventrikiiler kisa aks yaklagimiyla
karsilagtirildiginda, ConSept yaklasimin yaygin miyokard hastalig1 oldugu varsayilan
hastalarda saglikli ve hastalikli miyokard dokusu arasinda daha 1yi ayrim
yapilmasina izin veren saglam bir teknik oldugu goriisii hakimdir (158). Dabir ve
Ark.’nin 2019’da yayinladiklar1 ¢aligmalarinda ortalama miyokardiyal T1 zamanim
midventrikiiler kisa aks (segment 7-12), midventrikiiler septal (segment 7-8; ConSept
yaklagim) ve global (segment 1-16) olgtimler ile elde etmis olup global 6lgiim
yaklasimi, diger 6l¢lim yaklasimlarina kiyasla gozlemciler i¢i ve gozlemciler arasi en
yuksek anlagmay1 ve tiim haritalama parametreleriyle ilgili olarak en yiiksek teshis
performansini gosterdi. Ayrica, Global 6l¢lim yaklagiminda, ConSept yaklasimiyla
karsilastirildiginda 6nemli Slgiide daha yiiksek nativ T1 degerleri elde edildi ve
midventrikiiler kisa aks yaklasimma kiyasla onemli farkliliklar mevcuttu (81).
Calismamizda gergeklestirdigimiz ¢ok degiskenli lineer regresyon analizinde T1
Midventrikiiler Global yaklasimi T1 Global yaklasima en yakin degerleri
sergilemekte olup olusturulan modelde T1 Global yaklasiminin %91,3’iinii agikladig:
saptandi. Ayrica Global miyokardiyal T1 degerini tahmin etmekte Midventrikiiler
Global yaklasim1 Midventrikiiler Septal yaklasima gore Global T1 i¢in daha yakin

sonuglar 6ngérmekteydi. Normal ve patolojik miyokardiyal dokunun T1 degerlerinin
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karsilastirilmasma yonelik olarak hem rutin klinik incelemelerde hem de bir¢ok
calismada midventirkiiler septal ortalama miyokardiyal T1 degeri referans
alinmaktadir. Dabir ve ark.’larinin sonuglarina da dayanarak normal miyokardiyal T1
referans araliklar1 icin Global T1 yaklasimi ve/veya bu degere en yakin sonucu

ongorebilen Midventrikiiler Global T1 yaklagiminin kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

Calismamizda normal miyokard i¢in ortalama global T2 degeri 49.0£2.9 ms
hesaplanmis olup daha dnceki deneyimler ile eslesmektedir (106, 159). Genel olarak,
normal popiilasyon i¢in literatiirde bildirilen miyokardiyal T2 zamani, 1.5 T'da
yaklasik 47 ms ile 58 ms arasinda degismektedir. Gergeklestirilen ¢aligmalarda
mevcut verilerin heterojenligi, 6l¢iilen miyokardiyal T2 relaksasyon siiresinin ¢ok
sayida kofaktére karsi hassas oldugunu kanitlamakta olup her bir teknik,
gorlintiileme ayari, miyokardiyal segment, yas ve cinsiyet i¢in oOzel referans
degerlerinin olusturulmasi ihtiyacini ortaya koymaktadir (81, 106, 113, 120, 129,
155, 159-163). Ayrica tiim kesit dilimi veya tiim kalp {izerinden T2 degerlerinin
ortalamasi alinarak gerceklestirilen incelemeler, fokal T2 degisimlerinin gbzden

ka¢masina yol acabilir.

Ozellikle son birkag dekatta KMR T2 parametrik haritalama hakkinda
yapilmis ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalarda ortalama miyokardiyal T2
relaksasyon zamani ile yas arasindaki iligki heniiz net olarak ortaya konamamistir
(113, 114, 120-123, 129, 136). Calismamizda bazal ve midventrikiiler global, bazal,
midventrikiiler ve apikal septal yaklasimlarda ortalama miyokardiyal T2 zamanlar
ile yas arasinda negatif yonlii zayif bir korelasyon vardi. T1 zamanina ait
bulgularimizdan farkli olarak analize cinsiyet faktorii eklendiginde anlamli bir
degisiklik izlenmedi. Bulgularimiz artan yas ile birlikte miyokardiyal T2
degerlerinde azalma tanimlayan, 3T manyetik alanda 75 saglikli goniilli ile (Kadin
%47; ortalama yas 56+19 yil (20-90 yil)) ¢alisan Roy ve ark.’nin galismalar1 ile
uyumludur (113, 122). Yakin zamanda, Shaw ve ark.’nin 50 saglikli goniillityle
(erkek %72; ortalama yas 34 yil (18-60 yil)) 1.5T bir MR cihazinda GRASE sekansi
ve iki farkli flip angel (FA; 70° ve 12°) kullanarak gerceklestirdikleri ¢alismada
ortalama T2 zamani ve yas arasinda anlamli bir iligki gosterilemedi (121). Ancak

Shaw ve ark.’yla ayn1 manyetik alan giiciinde, ayn1 sekans parametrelerini kullanarak
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saglikli goniilliller tizerinde gergeklestirilen bagka bir c¢alismada miyokardiyal
ortalama global T2 degerlerinin yasla birlikte arttig1 belirlenmistir (136). Meloni ve
ark. ise 2022 senesinde yayinladiklari ¢alismada 1.5T’da multi eko hizli spin eko
(MEFSE) sekansini kullanmis olup yaslar1 20 ve 70 yil arasinda degisen 100 saglikli
gontilliide (%50 kadin; her iki cinsiyet i¢in 10 katilimcinin bulunmasini saglayan
tabakali bir yaklasima dayaniyordu) yaslanma, artan segmental ve global T2
degerleri ile iliskilendirildi (129). Miyokardiyal nativ T1 zamani ve yas arasindaki
bulgularimiza benzer olarak bu tutarsizliklar, sekans parametrelerindeki cesitlilikten
kaynaklanabilecegi gibi ¢alismamizin diglama kriterleri, ileri yash katilimcilardaki
miyokardiyal fibrozisin prevalansini ve bunun miyokardiyal T2 verilerimiz

tizerindeki etkilerini azaltmis olabilir.

Calismamizda miyokardiyal T1 degerlerimizle benzer olarak miyokardiyal T2
zamanlar1 tim dekatlarda ve tiim segmentlerde kadinlarda erkeklere kiyasla daha
yiiksek olup global ve septal tiim ortalama 6lgiim yaklagimlarimizda anlamli olarak
daha yiiksekti. Cinsiyet ve miyokardiyal T2 iliskisini inceleyen ¢alismalar arasinda
celigkili sonuglar vardir. Von Knobelsdorff ve ark. (123) ile Roy ve ark. (122)
saglikli goniilliler ile 3T manyetik alan giicinde MR cihazi1 kullanarak
gerceklestirdikleri calismalarinda T2 degerleri ile cinsiyet arasinda iliski
bulamamustir. Literatiirde bulgularimizla benzer olarak, farkli manyetik alan giictinde
MR cihazlariyla, farkli haritalama sekansi parametreleri ile farkli gruplarda
gerceklestirilen ve kadinlarda miyokardiyal T2 zamanini erkeklere gore anlamh
olarak daha yiiksek bulan ¢ok sayida ¢alisma vardir (113, 114, 120, 121, 129, 136,
162, 164). Yaslar1 20-70 arasinda degisen 100 saglikli goniillii (%50 kadin; her yas
diliminde her iki cinsiyet i¢in 10 katilimcinin bulunmasini saglayan tabakali bir
yaklagima dayaniyordu: 20-30 yas, 30-40 yas, 40-50 yas, 50-60 yas ve 60-70 yas) ile
1.5T°da kardiyak haritalama g¢alismasi gerceklestiren Meloni ve ark. caligmamizla
benzer olarak kadinlarda daha yiiksek miyokardiyal T2 zamanlari buldu (129).
Ayrica 9-18 yas araligindaki 38 saglikli cocugu (erkek %47) inceleyen Barczuk ve
ark. (114) ve 19-29 yas araligindaki 30 saglikli goniilliiyii (ortalama yas 23 + 4 yil;
erkek %46) inceleyen Wiesmueller ve arkadaslarimin (162) yakin tarihli
caligmalarinda kiz ¢ocuklar1 ve kadinlar, erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksek

T2 degerlerine sahipti. Onceleri kadinlarda olgiilen yiiksek T2 degerlerinden
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kardiyak hareketlerin sorumlu oldugunu diigiiniilmiis olup (161), Bonner ve ark. T2
degerinin miyokardiyal sistolik ve diyastolik gerilimden bagimsiz oldugunu, bu
farkliligin kalp hizina baglanamayacagini vurgulamistir (136). Kardiyak anatominin
androjen seviyesindeki farkliliklardan etkilendigini, kadinlarin erkeklere gore daha
diisiik hematokrit degerine sahip oldugu ve bu durumun kadinlarda daha yiiksek
miyokardiyal nativ Tl ve T2 degerlerine katkida bulunabilecegini daha Once
belirtmistik (133-136). Mevcut bulgularimiza dayanarak, rutinde karsilasacagimiz
ozellikle siipheli T2 bulgularin1 degerlendirmek igin cinsiyete Ozgii referans

araliklilarinin kullanilmasini 6neriyoruz.

Calismamizda gergeklestirdigimiz ¢ok degiskenli lineer regresyon analizinde
T2 midventrikiiler global yaklasim T2 Global yaklasima en yakin degerleri
sergilemekte olup olusturulan modelde T2 Global degiskeninin %91.6’sin1 agikladigi
saptand1. Global miyokardiyal T2 degerini tahmin etmekte T1 zamanina benzer
olarak Midventrikiiler Global yaklasimi Midventrikiiler Septal yaklagima gore
Global T2 i¢in daha yakin sonuglar 6ngérmekteydi. Literatiirde 1.5T ve 3T da, farkli
T2 haritalama sekanslarinda gerceklestirilen bir¢ok ¢alismada T2 degerlerinde kalbin
bazalinden apeksine dogru artis kaydedildi (120, 123, 129, 136, 155, 156, 159, 162,
165). Calismamizda ortalama miyokardiyal T2 zamamni literatiirle benzer olarak
bazalden apekse dogru T2 degerinde anlamli bir artis izlendi. Sol ventrikiiliin egriligi
sonucu apekse dogru artan kismi hacim etkileri nedeniyle kan havuzuna ait sinyalin
miyokardiyal 6lgtime dahil edilmesinin bu duruma yol agabilecegi diistiniilmiistiir.
Calismamizda da dahil olmak iizere birgok grup bu sinirlamay1 agmak veya en aza
indirmek icin apeksi (segment 17) haritalama incelemesine dahil etmemekte ve
miimkiin olan en yiiksek izotropik uzaysal c¢ozlniirlik saglanarak miyokard
ortasindan dikkatlice ¢izilen ROI ile ol¢timler gerceklestirilmektedir. Bu durumun
daha onceki ¢aligmalarda da, saglikli goniilliilerde yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak
gozlemlenebilmesi kismi hacim etkisine dayandirilan hipotezi daha olasi kilmaktadir
(136). Dikkat edilerek gergeklestirilen ROI analizlerinde ve makul kesit
kalinliklarinda dahi miyokardiyal T2 degerindeki bazal, midventrikiiler ve apikal
kesitlerdeki farklilik kagmilmaz olmakla birlikte literatiirde ve klinik pratikte
midventirkiiler septal ortalama miyokardiyal T2 degeri normal miyokard icin

referans alinmaktadir. Calismamizda Midventrikiiler Global yaklasim global T2 i¢in
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en yakin sonuclart 6n gormekte olup kesitler arasinda anlamli farkliliklarin
gozlendigi T2 parametresi i¢in daha cok segmente ait bilgi iceren global bir
yaklasimin septal yaklasima gore gilinliik pratikte daha basarili bir referans aralik

saglayabilecegini diisiiniiyoruz.

Miyokardiyal demir birikiminin KMR ile goriintiilenmesi ve elde edilen
degerlerin yorumlanmasina iligkin oneriler esas olarak Westwood ve Ark.’nin 2003
yilindaki bir yayma dayanmaktadir (166). Oncesinde 2001 senesinde Anderson ve
ark. 106 Talasemi Majorlii hastada sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ile T2*
relaksasyon siirelerini iligkilendirmis olup ayni ¢alismada sol ventrikiil orta kesimine
ait kisa eksende alinmis bir kesitte septal miyokardda ROI 6lgiimii gergeklestirilmis
ve T2* zamani igin patolojik esik olarak 20 ms onerilmistir (24). Pennel ve ark.’nca
2013’te 1.5 T i¢in tanimlanmis normal degerler ve miyokardiyal asir1 demir

yiiklenmesi i¢in bir derecelendirme sistemi mevcuttur (18).

Literatirde miyokardiyal T2* zamami i¢in bir referans araligin
belirlenmesinden ¢ok, demir birikim siddeti ve risk siniflandirmasina yonelik
degerlerin belirlenmesi amaciyla gergeklestirilmis ¢alismalar mevcuttur. Normal
popiilasyona ait bilgilerimiz genellikle smirli kontrol gruplarindan elde edilen
verilere dayanmaktadir. Bilindigi kadariyla ¢calismamiz miyokardiyal T2* degerlerini
ve yas ile cinsiyet arasindaki iligkisini ortaya koyan su ana kadarki en genis ve

homojen yas ile cinsiyet dagilimi gosteren saglikli kohorttan olugmaktadir.

Cok sayida faktor T2* siirelerini etkiler ve bu durum farkli merkezlerce
yaymlanan verilerin  karsilagtirilabilirligini  sinirlamaktadir (6, 166, 167).
Miyokardiyal T2* zamaninin nicellestirilmesi i¢in birden fazla artan eko siiresine
sahip gradient-eko T2* teknigi tercih edilir (18, 24, 168). SCMR'nin giincel
konsensiis beyaninda, T2* haritalama i¢in yalnizca 1.5 T manyetik alan giiciine
yonelik oneriler mevcut olup 1.5T'da T2* haritalamasi igin 2 ile 18 ms arasinda 8 esit
aralikli ekoya sahip bir siyah-kan multi eko gradient eko dizisi kullanilmasi gerektigi

vurgulanmistir (6). Genellikle tek nefes tutma teknigi kullanilir.

Her iki tarafi da kanla ¢evrili olan miyokardiyal septumda manyetik

duyarhilik artefaktlar1 sol ventrikiil lateral duvara gore daha az izlenmekte olup T2*
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haritalarinda daha iyi bir goriinti kalitesi saglar. Pepe ve ark. midventrikiiler
septumdan tek bir ROI ile T2* zamani 6l¢timiiniin, global miyokardiyal T2* degeri
ile iyi bir korelasyon gosterdigini, bu nedenle midventrikiiler septuma ait T2*
degerinin miyokardiyal asir1 demir yiikiiniin iyi bir belirteci oldugunu vurgulamistir
(19, 24, 169-171). Messroghli ve ark.’nin yaymladigr mevcut konsensus belgesine
gore miyokardiyal asirt demir yiliklenmesi i¢in T2* parametrik haritalama 1.5T°da
gerceklestirilmeli ve midventrikiiler kisa eksen kesitte elde edilen goriintiilerde
interventrikiiler septuma yerlestirilen bir ROI ile T2* olglimleri yapilmalidir (6).
Ayni kilavuzda kardiyak asir1 demir yiiklenmesinin siniflandirilmasi i¢in 3 kademeli
bir risk modeli de Onerilmistir (diisiik risk> 20 ms; orta risk 10-20 ms; ve yiiksek
risk <10 ms) (6, 167, 172).

Mevcut kilavuza uygun manyetik alan giiciinde MR cihaz1 ve sekans
parametreleri ile gergeklestirdigimiz ¢alismamizda tiim goniilliilerde tek nefes tutma
ile midventrikiiler kisa aks bir kesitte elde edilen goriintii iizerinde interventrikiiler
septuma yerlestirilen tek bir ROI ile T2* zamani Ol¢limleri yapilmistir. Calisma
kohortumuzda ortalama miyokardiyal T2* relaksasyon siiresi 35.9+5.8 ms olarak

hesaplanmis olup daha 6nceki yaylanlarla eslesmektedir (111, 173).

Onceki ¢alismalarda miyokardiyal T2* degerinin yas ve cinsiyetten
etkilenmedigi belirtilmistir (122, 170, 173). Calismamizda literatiirden farkl: olarak,
kohortumuzdaki T1 ve T2 zamanina ait verilerimizle paralel bir sekilde kadin
goniilliilerde erkeklerden anlamli olarak daha yiliksek T2* degerleri kaydedilmistir
(Kadinlarda 36.8+6.7 ms, erkeklerde 35.0+4.7 ms; p<0.001). Ayrica cinsiyet faktorii
eklenmeden gergeklestirilen analizde miyokardiyal T2* zamani ile yas arasindaki
negatif yonlii zayif bir korelasyon mevcuttu. Analize cinsiyet faktorii dahil
edildiginde miyokardiyal T1 zamani bulgularimiza benzer olarak T2* degerinin yas
ile olan iligkisinin kadin cinsiyet kaynakli oldugu belirlendi. Kadinlarda yas ve
miyokardiyal T2* zaman arasinda negatif yonli zayif diizeyde anlamli bir
korelasyon gozlenirken, erkek cinsiyet ve yas arasinda anlaml bir iligki saptanmadi.
Kadin kohortumuzda &zellikle 40-50 yas grubu ile sonraki dekatlar arasinda anlaml
farkliliklar kaydedilmis olup 5. Dekat sonrasinda miyokardiyal T2* degeri
azalmaktaydi. Elli yas ve alti kadinlarda ortalama miyokardiyal septal T2* degeri
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39.8+£5.7 ms ve 50 yas istii kadinlar i¢in 33.4+6.2 ms hesaplanmig olup anlamli bir
farklilik kaydedildi. Bu farklilik 6nceki ¢aligsmalarin normal popiilasyona ait verileri
ve iligkileri sunmak i¢in uygun tasarlanmamis olmasindan ve ¢alismamizin genis bir
yas araliginda daha homojen cinsiyet ve yas dagilimi gésteren genis bir kohorta sahip
olmasindan kaynaklaniyor oldugunu diisiindiirmistiir. Giincel kilavuz hasta
popiilasyonu ile gerceklestirilen caligsmalar temelinde miyokardiyal demir birikimi
icin miyokardiyal T2* degerlerine 6zgii bir risk klasifikasyonu onermektedir.
Miyokardiyal T1 zamanina ait bulgularimizla benzer olarak ¢alismamizda normal
popiilasyonda miyokardiyal T2* zamani her iki cinsiyette ve kadinlarda yasa bagh
anlaml farkliliklar gostermistir. Elde ettigimiz bulgular 1s181inda miyokardiyal demir
birikimi i¢in halihazirda risk smiflamasi i¢in kullanilan degerlerin cinsiyet ve yas
faktorleri g6z Oniinde bulundurularak belirlenmesi ya da patolojinin
degerlendirilmesinde tanimli degiskenlere 6zgli normal popiilasyona ait referans
araliklarinin  kullanilmas1 hastalarin tan1 ve takibinde daha dogru sonuglar

Oongorebilir.

Yalnizca 1.5T manyetik alan giiclinde bir adet tarayic1 ve birer adet T1, T2 ile
T2* haritalama dizisi kullandigimiz ¢aligmamizda, miyokardiyal fibrozis varligini
gostermeye yonelik olarak ge¢ donem kontrastli inceleme gergeklestirilmedi, ancak
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olmayan goniilli kohortumuzda haritalama
incelemesi Oncesi elde edilen sine goriintiilerle normal duvar kalinligi ve normal
duvar hareketlerinin varligt dogrulandi. Calisma grubumuz bilinen kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisii bulunmayan katilimcilardan olusturulmus olmakla birlikte ileri
dekattaki goniillillerimizden bazilar1 kardiyovaskiiler risk (diabetes mellitus)
altindaki bireylerdi. Kardiyovaskiiler risk altindaki bireyler genel popiilasyonun
cogunlugunu temsil eder (174-177). Bundan dolayr anlamli referans araliklar
saglamak adma genel popiilasyonun O6nemli bir yiizdesinin dislanmasinin uygun
olmayacagini ve tiimiiyle saglikli bireyler iizerinden hazirlanan normal referans
araliklarinin elde edilecek anormal oSl¢iimlerin degerlendirilmesine yonelik esik
degerleri degistirecegini, yanlis pozitif veya negatif sonuglar iiretme riski
tastyacagini diisiiniiyoruz. Ayrica Cavus ve ark. hipertansiyon ve diyabet gibi
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin miyokardiyal T1 {izerindeki etkisinin kalp hastalig

Oykiisii olmayan bireylerde ihmal edilebilir diizeyde oldugunu vurgulamistir (113).
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Gadolinyum bazli kontrast ajan kullanmadigimiz c¢alismamizda miyokardiyal
ekstraseliiler hacim (ESH) verileri mevcut olmayip katilimcilara ait hematokrit
degerleri bilinmemektedir. Hematokrit verilerinin olmamasi1 nedeniyle miyokardiyal
nattiv  T1 degeri i¢in kan TI1 degerleri {izerinden normalizasyon
yapilamadi. Caligmamizin bir sinirlamasi lireme geg¢misi, menopoz veya cinsiyet
hormon diizeyi hakkinda bilgi toplamamis olmamizdir. Bu bilgiler, kadinlarda
yaslanmayla birlikte T1 ve T2* degerlerinde azalma da goz Oniinde
bulunduruldugunda, cinsiyetler arasindaki miyokardiyal relaksasyon siirelerindeki
farklilig1 aciklamakta yardimer olabilir. Olgiimler konsensus sonucu kararlastirilan
sekilde gerceklestirildigi i¢in okuyucular arasi degerlendirilme yapilmadi. Bu tiir bir
analiz, sonuglari giiglendirebilse de bildirilen relaksasyon siireleri literatiir igin genel
birer gosterge olup normal referans araliklarinin her kurum ve tarayicida yapilmasi

gerekmektedir.

Sonu¢ olarak, KMRG haritalama tekniklerinin yorumlanmasini standardize
etmek ve kolaylastirmak i¢in Tiirk toplumunda ilk olmak {izere, literatiirdeki en genis
yas araligina sahip, homojen cinsiyet ve yas dagilimi gosteren, saglikli goniilliilerden
olusan genis bir kohortta kardiyak T1, T2 ve T2* zamanlarmin normal referans
araliklarim1  sunuyoruz. Miyokardiyal ortalama global T1 ve T2 zamanlarim
ongormede midventrikiiler global 6l¢iim klasik yaklasim olan midventrikiiler septal
Olcime gore daha yakin sonuglar vermektedir. Calismamiz kadinlarda artan yasla
birlikte miyokardiyal nativ T1 ve T2* zamanlarinda anlamli bir azalma oldugunu
gostermistir. Ayrica tiim dekatlarda ve tiim segmentlerde kadinlarin erkeklere kiyasla
daha yiiksek miyokardiyal T1 ile T2 degerlerine sahip olmasi cinsiyetin normal
siirlart 6nemli Ol¢iide degistirdigini ortaya koymaktadir. Cinsiyetin ¢aligmamizda
miyokardiyal T1, T2 ve T2* zamanlarini etkileyen en 6nemli bagimsiz faktor olarak
ortaya ¢ikmis olmasi nedeniyle giincel kilavuzlarda belirtilen cinsiyeti dikkate
almayan normal referans araliklart kullanimi yerine kadin ve erkek cinsiyeti ve
kadinlarda 50 yas alt1 ve iizeri i¢in ayr1 referans degerlerinin kullaniminin daha

uygun oldugunu diisiiniiyor ve dneriyoruz
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EKLER

Ek 1: Ortalama miyokardiyal nativ T1 zamani referans araliklari (+2SD)

Ek 2: On alt1 segment igin 20-30 yas grubunda ortalama miyokardiyal nativ T1
zamanlarmin cinsiyete 6zgii referans araliklar1 (£2SD)
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Ek 3: On alt1 segment igin 30-40 yas grubunda ortalama miyokardiyal nativ T1
zamanlarinin cinsiyete 6zgii referans araliklari (£2SD)

Ek 4: On alt1 segment igin 40-50 yas grubunda ortalama miyokardiyal nativ T1
zamanlarmin cinsiyete 6zgii referans araliklar1 (£2SD)
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Ek 5: On alti segment i¢in 50-60 yas grubunda ortalama miyokardiyal nativ T1
zamanlariin cinsiyete 6zgii referans araliklar (+2SD)

Ek 6: On alti segment i¢in 60-70 yas grubunda ortalama miyokardiyal nativ T1
zamanlarmin cinsiyete 6zgii referans araliklar1 (£2SD)
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Ek 7: On alt1 segment i¢in 70-80 yas grubunda ortalama miyokardiyal nativ T1
zamanlariin cinsiyete 6zgi referans araliklar (£2SD)

Ek 8: Ortalama miyokardiyal T2 zamam referans araliklar: (£2SD)
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Ek 9: On alt1 segment igin 20-30 yas grubunda ortalama miyokardiyal T2
zamanlarmin cinsiyete 6zgi referans araliklar (£2SD)

Ek 10: On alt1 segment i¢in 30-40 yas grubunda ortalama miyokardiyal T2
zamanlariin cinsiyete 6zgi referans araliklar (£2SD)
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Ek 11: On alt1 segment i¢in 40-50 yas grubunda ortalama miyokardiyal T2
zamanlarmin cinsiyete 6zgi referans araliklar (£2SD)

Ek 12: On alt1 segment i¢in 50-60 yas grubunda ortalama miyokardiyal T2
zamanlarinin cinsiyete 6zgii referans araliklari (£2SD)
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Ek 13: On alt1 segment i¢in 60-70 yas grubunda ortalama miyokardiyal T2
zamanlarmin cinsiyete 6zgi referans araliklar: (£2SD)

Ek 14: On alt1 segment i¢in 70-80 yas grubunda ortalama miyokardiyal T2
zamanlarinin cinsiyete 6zgii referans araliklar1 (£2SD)
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Ek 15: Biit¢e Onay Formu

e g
£ N\ T.CS.B.
‘ 4 Saghk Bilimleri Universitesi
‘ ’y Ankara Saghk Aragtirma Uygulama Merkezi
\‘?‘. el Tipta Uzmanhk Egitim Kurulu
N Karar Defteri
Toplants No: 0126 01.02.2022
BASKAN
Prof.Dr.Rahmi KILIC
Baghekim
N TUEK ASIL UYELERI . TUEK YEDEK UYELERI
ol Dr K Bahada ALEMDAROCLU
L. Ortopeds ve T hogt Mgy (Etim Koordematonn)
[ Dog Dr Sami KININE T o “Dog Dr Evan Singar Ozdenar
| Eicharyom Hantalidan v Klmd Mikrobiyoloyi Gz HastabikLary
Prof Deblskan GF N 1 Dog Dr Ayl Akbolut
Frrdset Tip ve Rebabditasyon Nebieer Tip
Prof De Zeynep RAPTAN D Dr Veysel Ercan Dungel
| Kuksk Buren Bogar |asiabdlan Onopedi ve Travmasolops
Doy Or Dikek Kahvccrophe

| Cocsk Saphds ve Hastabiblan

Doy Ur Hasan VIGIT
(Radyolop

KARAR:

1249. Radyoloji  Klinigi doktorlanindan Ast.Dr.Cagrn Ozcan’in 26.01.2022 tarihli
dilekgesi incelendi. Hastanemiz Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu tarafamdan
18.08.2021 tarihli 730/2021 karar nosu ile onay verilen “Normal popiilasyonda yas
ve cinsiyete gore, miyokardiyal TI, T2, T3* zamanlar ile sentetik ECV
degerlerinin - belirlenmesi  ve  fonksiyonel analiz  verileri  ile iligkisinin
arastinimasi™ baghkh Prospektif-Tez caligmasi igin talep ettikleri materyaller igin
sunduklan dosya ve proforma faturalar incelendi. Yaklagik 9,683.71 (dokuzbin
altyiiz sckseniig)TL oldugu beyan edilen talebin Hastanemiz Satinalma Birimince
karsilanmas) hususunda Yoneticilik Makam Onayina Sunulmas: “OYBIRLIGI" /

UM ile “UYGUN" "BULUNMUSTUR" / “BUEENMAMISFHR".

Dog.De:Sami Kimiklhy Prof.Dr.llukan Geng
Prof.Dr.Zeynep KAPTAN Dog.Dr.Dilek Kahvegioglu
Dog.Dr.Hasan Yigit
Prof.Dr.Kadir Bahadir Alemdaroglu
Egitim Koordinatéri
Prof.Dr.Rakmi Kili¢
Bashekim
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Ek 16: Etik Kurul Onay1

TC SAGLIK BAKANLIGI ANKARA EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANES] - TC SAGLIK BARANLIOH
ANKARA EQITIM VE ARASTIRMA HASTANES

19TR202) 1198 - E93471071 . 304 43 . 14302
T LRI

IL SAGLIK MUDURLUGO
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi

Sayi : E-93471371-514.10
Konu : EKurul-E-21-730- Etik Kurul
Karan

730 - no’lu galisma

SBU Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi Radyoloji Klinigi’'nden *Normal Popiilasyonda Yas
ve Cinsiyete Gore Miyokardiyal T1, T2, T2* Zamanlar fle Sentetik ECV Degerlerinin
Belirlenmesi ve Fonksiyonel Analiz Verileri ile Tliskisinin Aragtinilmast” konulu galigma incelenmis
olup, Etik agidan oy birligiyle uygun gbrilmiistiir.

18/08/202|
Prof. Dr. Ugur KOCER
Etik Kurul Bagkani

Bu belge ginvenls clekwronih imza e imzalasmssta

R0 S R TR : AT it e bk
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Telelon: Faks No: 0312 363-33 %6 TIBBI SEKRETER ¥
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Ek 17: Tez Konusu Onay Formu

TEZ KONUSU ONAY FORMU (V.3)
Usmanbh Ofrencisinin | DrCagn O7CAN |
Adi Soyade: |
Telefon: |
E-Posta:

| Uzmanlhik Daliz T T Radyoki

| Egitm Kurumu: TSRO Ankars Eitim ve Aragtwma 1 lastancsi

| Uzmanhk Egitimine 25.09.2017
Baylama Taribi: N
[Uzmanhk Egitimini 25.09.2022
Bitirme Taribi:

' Program Yoneticisinin Dog. Dr. Hasan YIGIT
_Adi Soyudi: !

Tez Damgmammn I Dog. Dr. Hasan YIGIT
l Adi Soyadiz -
Telefon: ‘
'( E;l’eua: )

s Aragtiena Tez Konusu (Study Tatke)

Normal popilasyonda yag ve cinsiyele gore miyokardiyal T1, T2, T2* zamanlan ile sentetik ECV
l deperlerinin beliclenmesi ve fonksiyonel analiz verileri ile iligkisinin aragtinimasi.

1-Aragtirma Sorusu (Research problem)

| Normal populasyonda gergeklestirilen kardiyak hasitalama MRG incelemesinde, yas ve cinsiyete
! gore T1, T2, T2* zamantan ve ECV fraksiyoa degierleri farkhilik gosterir mi?

Yas ve cinsiyete gdre kardiyak haritalama incelemesinde T1 veT2 zamanlannin normal simrlan
| nelerdie?

l 3. Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale)

| Kardiyak MRG, kalbin yapissmin ve fonksiyonlannin degierlendirilmesinde alun standart
gorinidleme yoatemidir. Beyaz kan sine gbrantdleme sckanslan ile kardiyak duvar ve kapak
hareketleri degerlendirilebilmekie, niccliksel fonksiyoncl analiz ile ventrik@llerin sistol ve diastol
sonu hacimleri ile strok hacitmleri ve ejeksiyon {raksiyonlan hesaplanabilmekte, akim gabigmalan
ile damar ya da kapoaklardan gegen akima ait hz ve debi hesaplamalan yapilabilmekte, kapak
yeimelik ya da stenoz siddeti hesaplanabilmekiedic. Miyokardiyal doku igerisindeki degisikliklerin
| deperlendirilmesinde gelenchsel olarak siyah kan T2 ve T1 aguwhiklh morfolojik gdrintileme,
perlizyon MRG, erken geg koateasth gorimtdleme ile demir birikiminin degerlendirilmesine
| yonelik multicko gradient cko sckonlan kullantimaktadir. Yakin zaman Once kardiyak goriintaleme
pratifiine giren ik haritalama ise miyokardiyal doku igeriginin (6dem, infiltrasyon, fokal ya
| da dinftiz fibrozis) degerlendirilmesinde ve doku karakterizasyonunda gdrsel deferlendirmeden
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"nicel degerlendirmeye gegisi ifade cden cok onemli bir yeniliktir. Bu yontemde dokulann farkh
T1.T2 ya da T2* zamanlannin morfolojik gorintiler izerinde farkh renk ve parlaklikta kod!and)gl

| renkli haritalar olugturulabilmekte, bu parametrik haritalar iizerinden direkt ROI (rcg.lon:of-
interest) analizi ile ilgili parametreler direkt dlgiilebilmektedir. Parametrik haritalamada bir diger
degerli parametre miyokardiyal Ekstraselliler hacim (ECV) olup postkontrast T1 haritalama
verileri ve hastamn hematokrit degeri kullamlarak hesaplanmakta, buna iliskin renkli harim!ar da
olusturulabilmektedir. ECVnin Kontrast madde kullamhmadan nativ. T1 haritalan f{izerinden
sentetik olarak hesaplanabilmesi de mimkindir. Geleneksel kardiyak MR ybmemlcrindcn.fnrk_h

| olarak miyokardiyal ~ parametrik  haritalama miyokard:  diffiz (utan patolo_;i]enp

' degerlendirilebilmesine de olanak saglamakta olup bu konuda invaziv biyopsiye dnemli bir
altemnatif olmugtur. Ayrica miyokardi fokal tutan patolojilerin kontrast madde kullaniimadan, daha
crken donemde saptanabilmesi ve hastalik progresyonu ya da tedaviye yamtin nicel (Slgerek) takibi
miimkin hale gelmistir.

Dokulann &lgdlen T1. T2 ve T2* zamanlan kullanilan MRG cihaz: ve sekansina gore farkhihk
gosterebildigi gibi yag ve cinsiyete gore de farklilik gostercbilmektedir. Bu ncdenle uluslararasi
Kilavuzlarda her bir merkezin normal T1 ve T2 degerlerinin tespitine yonelik, blyik degisiklikler

igin en az 15 gon@lld ya da timiyle normal 20 hasta, diffiiz miyokardiyal fibrozis gibi kigik
depisiklikler igin isc 50°den fazla gdndlli Gzerinden Blgim yaptimasint, ortalamalarin 2 standart
deviasyon alu ve Gistiiniin normal sunrlar olarak belirlenmesini Snermektedir. Kendi klinigimizde

| yas ve cinsiyete gore homojen olmayan yapida yaklasik 20 gonilllé ile belirledigimiz normal

| simirlar farkl yag ve cinsiyete gbre normal degerleri yansimakta yeterli olmadifs gibi diffiiz
miyokardiyal fibrozis degerlendirmesinde de yetersiz kalmaktadir. Aynca literatdrde yas ve
cinsiyete gore farklihgr gosteren caligmalar genig normal bir popiilasyonda goniillitler tizerinde
yapilan ¢aligmalardan gok hastalar iizerinden yapilan degerlendirmelere dayanmaktadir.

Bu ¢ahigmanin amact her bir dekad igin es sayida kadin ve erkck saghkli gontlliden olugan genis
| bir popiilasyonda, ortalama ve segmenter miyokardiyal T1, T2 ve T2* zamanlanm ve Ekstraselliler
| hacimleri (ECV) ortaya koymak ve cok daha givenilir sekilde bu parametrelere ait normal siurlan
| belirlemekiedir. Yas ve cinsiyete gore homojen dagilim gasteren genis saghikh bir poplilasyonda
yapilaca@i igin bu galigmanin yag ve cinsiyete gore farkhihklar daha givenilir yekilde oraya
koyacagi tahmin edilmekiedir. En sk kullamlan  parametrik haritalama  sckanslan
kullamlacagindan, benzer MR sistemi ve sekansi kullanan ancak yeterli gdniilli dzerinden kendi
| normal simrlarint saghkh sckilde belirleyememis olan merkezler igin de nemli bir literatiir verisi

olacakur. Bu gahsmanin bu dlgekte, homojen dagihm gdsteren gonalld fizerinde yapilmus ilk

¢aligma olacad on gbriilmektedir ve Tirk toplumundaki degerleri ortaya koymas! agisindan da
| yararh olacakur. Ayrca elde edilen verilerin kardiyak segmentler arasindaki degisimi ve kardiyak
fonksiyonel veriler ile iligkisi de genis bir gondlld popilasyonunda ortaya konarak litcratiire Snemli |
bir katki saglanacakur.

| 3-Aragirma amacs (Objectives) ) )

| Kardiyak yakinmasi ve hastahi olmayan, her dekad igin yeterli sayida crkek ve kadin

| goniilladen olusan genis bir poptilasyonda kardiyak MRG ile yas ve cinsiyete gbre normal
sepmenter ve ortalama T1. T2, 12* zamanlarinin ve sentetik ECV degierlerinin tespiti ve elde
edilen verilerin fonksiyonel MRG veriler ile iligkisinin arastirlmas: amaglanmigtir.

["a-Hipotez (Hypothesis)

| Mer bir dekad igin cg saytda kadin ve erkek saglikl gonilliden olugan genis bir popiilasyonda,
ortalama ve segmenter miyokardiyal T1. T2 ve T2* zamanlannin ve Ekstraselliler Hacimlerin
| (ECV) hesaplamp, bdy lece gok daha gtivenilir sekilde bu parametrelere ait normal sinirlarin

Bclirlcncbilcccgi hipotezi kurulmugtur.

124



| 5-Arastrma tirivtasanm (Study Design)

| Prospektif Arastirma,

l

[6- Arastinma yeri (Study Setting/ Location)

" Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi Radyoloji Klinigi / Tek Merkezli.

T+ Arvigglirmara Katlanlae/denchler (Study Population)

! Caligmamiza kaulacak goniilliler Ankara Egitim ve Araguirma Hastanesi Radyoloji Klinigimize
ultrasonogratik gérimtiileme, bilgisayarl tomografi ve manyetik rezonans goriintdleme
incelemesi igin randevu alarak bagvuran hastalarimizea ve hastane personellerimizee

 sadlanacakur.

\
Caligmamuz bilinen kalp hastaligi bulunmayan 20-80 yas aras) erkek ve kadin, toplam 120 gonilld
ile gergeklestirilecektir,

| 18 yas alunda aile onami gerekliligi ve saghikli gocuklara MRG yapilmasindaki etik problemler
ve 80 yag tizeri igin kronik saghk problemlerinin siklidt nedeniyle yas araligimiz 20-80 yas olarak

] belirlenmigtir

| Aragurmamizda dahil etme kriterleri: 20 ve 80 yaglan dahil olmak iizere 20-80 yas aralifinda

| olmak. bilinen bir kardiyak rabatsizligit olmamak. Aragtirmamizda dislama kriterleri: 20 yas altinda
ve 80 yag Gzerinde olmak. bilinen kardiyak rahatsizlig: ya da semptomu olmak, kardiyak MR
sariintilemede kardiyak haslalik bulgusuna rastlonmig olmak.

8- Araglimanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secondary Outcome)

| Primary Qutcome: Kardiyak MRG haritalama incclemesinde normal populasyonda yas ve
' cinsiyete gore T1, T2, T2 ve ECV degerlerinin degigimi.

' Secondary Outcome: Inceleme sonrasi elde edilen T1. T2, T2* ve ECV degerlerinin kardiyak
' fonksiyon ile iligkisinin degerlendirilmesi.

9- Arastrma Siregleri (Study procedures)

| Hastanemiz radyoloji klinigi bnyesinde bulundan 1.5T manyetik alan giiciine sahip (Siemens
| Healthineers GbmH. Magnetom Aera, Erlangen, Almanya) MR cihaz: ile faz dizilimli ylizeyel
vitcut sargst kullamlarak incelemeler gergeklegtirilecektir. Vektor kardiyografi elektrotlan gdgis
iizerine yerlestirilerck EKG tetikleme ve nefes witma ybntemleri ile rutin kardiyak fonksiyonel
gorlintiilemenin (diiz aksiyal b-SSFI’ ve HASTE, sine 2 oda, 3 oda, 4 oda ve ventrikiiler boyunca
Kisa aks devamli goriintdler) yami sira bazal, ona ve apikal bdliimden kisa aks ve 4 oda uzun aks
goriintdler seklinde 11, T2 ve T2* haritalama gergeklestirilecektir, T1 haritalama sekansi olarak
MOLLI sckanst, T2 haritalama sckanst olarak T2 hazirhk uyaranh b-SSFP ve T2* haritalama
sekans olarak multieko gradient eko sekansi kullanilacakuir. Cekim sonrast postproses islemlerle
Amerikan Kalp Cemiyeti'nce (AHA) belirlencn 17 segmenter model esas alinarak her bir segment
icin ayn ayn ve genel ortalama T1, T2, T2* zamanlart belirlenecek, nativ T1 haritalan {izerinden
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“sentetik hematokrit ve ECV dederleri hesaplanacak. sol ve sag ventrikdl igin EF, EDV. ESV. SV |

degerlerinin fonksiyonel MR ile analizi yapilacakur. Rutin ¢aligmalanmizdan farkh olarak

IV_Gadolinyum  enjeksiyonu yapiimayacak, kontrasth gekim gerceklestirilmeyecek  ve
miyokardiyal ECV fraksiyonu hesabi parmak ucu kant alinmadan nativ T1 zamanlart uzerinden

| matematiksel olarak yapilacakur. Normal siirlar belirlenirken her bir segment ve genel olarak

' ortalama deperlerin 2 standart deviasyon alti ve dstil normal sinielar olarak kaydcdileccktir._Elg!g
edilen verilerin kardivak segmentler. yas. cinsiyet ve fonksiyonel analiz verileri ile ilikisi
istatistiksel olarak deperlendirilecektir,

ﬁ-ﬁrﬁvbt\yﬁkll@“\-cmliﬁikw@c (Sample size and statistical power)

0,05 hata pay: ve 0,90 glg igin 0.5 etki buyiklugine gore en az 120 hastanin gahgmaya
| alinmasinin uygun olacad G power yontemi [(_ullggllﬂalﬂ\egpm_nqmtl_r._ o -
11- tstatistibsel yontemler (Statistical methods)

Sayisal dediskenlerin normal dagthm gosterip gostermediginin belirlenmest histogram analizi ve
Shapire Wilk testi kullamlacakur. Normal dagilim gdsteren degigkenler ortalamatstandart sapma
seklinde belintilecek olup normal da@ilim gostermeyen depigkenler ise ortanca (25. ve 75.
quartiller) olarak belintilecektir. Yas ve cinsiyet gruplanna gare T1, T2 ve T2* zamanlan ve
sentetik FCV degerlerinin normal sinwelan belirlenirken ortalama ve bu ortalamann 2 standart
sapma alu ve st belinilecekiiv. Yag ve cinsiyet gruplarma gore T1, T2 ve T2* zamanlari ve
| sentetik ECV degerleri arnsindaki farkhiliklan degerlendirmede ANOVA testi kullamlacak ve post
| hoe gruplararas farklihiklarin deperlendirilmesi amactyla Bonferonni diizeltmesi uygulanacakuyr.
Normal dafilim veya varyans homojenligi ihlali durumunda Kruskal Wallis nonparametrik testi
| kullamlacaktr. T1. T2 ve T2* zamanlan ve sentetik ECV degerlerinin fonksiyonel MRG
parimetreleri ile iligkisini belirlemek amactyla Pearson korelasyon katsayisi kullamilacakuir.
Benzer sekilde normal dagihim gbsterilmeyen durumlarda Spearman korelasyon analizi ilc bu
sayisal degiskenlerin iliskisi tanmlanacakur. Verilerin analizinde Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) programmn 20, stiriim kullamlacakur.
1

T12-Erik Bngﬁrii (Ethical Considerations)

Araglirmamiz Helsinki deklarasyonu, iyi Klinik Uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine
| uygunlugu ve denck araglirma etik kurallart ile gelismemektedir.

l‘IS- Anahtar kelimeler {Key words)
|

Kardivak. MRG. Haritalama, Fonksiyonel. ECV
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