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1. OZET

Amac: Kardiyak manyetik rezonans goriintileme (KMR) T1 haritalama, kalp
hastaliklarinda doku 6zelliklerinin Kkantitatif olarak degerlendirilmesini saglayan ve ¢esitli
kardiyomiyopatilerde meydana gelen fibrozisin yayginligin1 basarili bir sekilde belirleyen bir
goriintiileme yontemidir. Bu ¢alismanin amaci, normal kontrol grubu ile non-iskemik dilate
kardiyomiyopati (NIDKM) ve hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) olmak iizere iki farkli
kardiyomiyopati grubu arasinda, T1 relaksasyon siiresi ile farkli olgiim tekniklerini
karsilastirmak ve nativ T1 degerlerinin saglikli ve patolojik miyokardin ayrimindaki

performansini gostermektir.

Gere¢ ve Yontem: Kasim 2016 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda herhangi bir klinik 6n
tan1 ile Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG)
Unitesinde 1.5 T cihazda standart protokol [fonksiyonel sekanslar, nativ T1 haritalama ve geg
gadolinyum kontrastli gériintiiler (LGE)] ile KMR incelemeleri gergeklestirilmis ve goriintiileri
PACS arsivinde kayithi bulunan hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Calismamiza dahil
edilen 158 hasta (64 NIDKM, 64 HKM ve 30 kontrol) KMR bulgularina gore
gruplandirilmistir. Nativ T1 haritalama, ti¢ ayr1 diizlemde (bazal, midventrikiiler ve apikal) kisa
aks goriintiilerde elde edilmistir. “Region of interest” (ROI), her ii¢ diizlemde, hem sol ventrikiil
miyokardiin tamamini igerecek sekilde kisa aks goriintiilerde (SAX) hem de interventrikiiler

septumda ¢izilmistir. Nativ T1 degerlerinin tanisal performansi ve esik degerleri arastirilmistir.

Bulgular: Nativ T1 relaksasyon siiresi, kontrol grubuyla karsilastirildiginda iki farkli
kardiyomiyopati grubunda 6 farkli 6lgiim tekniginin her biri ile anlamli derecede daha uzundu
(p <0.05). Bazal SAX ve bazal septal 6l¢iimlerin, her iki kardiyomiyopati grubu i¢in en yiiksek
tanisal dogrulukla ayrim sagladigi bulunmakla birlikte 6l¢iim tekniklerinin egri altinda kalan
alan (AUC) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmanustir. Istatistiksel
analiz, nativ T1 degerlerinin saglikli ve hastalikli miyokardiyumu NIDKM igin %86 ve HKM
hastalari i¢in %73,4 tanisal dogrulukla ayirt edebildigini ortaya koymustur. Ayrica, nativ T1
degerlerinin global sistolik fonksiyon ve sol ventrikiil (LV) remodeling oSlglimleri ile

korelasyon gosterdigi ortaya konulmustur.

Sonu¢: Mevcut ¢alismamizin sonuglari, ¢alismamizda NIDKM ve HKM hastalarinda
gozlemlendigi gibi, nativ T1 degerlerinin, miyokardiyal fibrozisi degerlendirmede, miikemmel

gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi uyum ile, 6lglim tekniginden bagimsiz olarak iyi tanisal



dogruluga sahip oldugunu gostermektedir. Miyokardin nativ T1 degerleri, klinik pratikte
ozellikle kontrast madde kullanilamayan hastalarda, normal ve difiiz hastalikli miyokardin ayirt
edilmesinde onemli bir tanisal degere sahiptir. EK olarak, nativ T1 relaksasyon siiresindeki
degisiklikler, LGE seg¢ilebilir hale gelmeden daha 6nce, hastaligi erken bir asamada tespit etmek

i¢in kullanilabilir.

Anahtar Sozciikler: Manyetik Rezonans Goriintiileme, T1 Haritalama, Kardiyak Hastaliklar,

Kardiyomiyopatiler, Fibrozis



2. ABSTRACT

Aim: Cardiac magnetic resonance (CMR) T1 mapping is a technique for quantitatively
assessing tissue characteristics in cardiac diseases and provides a unique evaluation of the
extent of replacement fibrosis in various cardiomyopathies. This study is aimed to evaluate
diagnostic performance of different T1 mapping measurement techniques by comparing control
group and two distinct cardiomyopathies; including non-ischemic dilated cardiomyopathy
(NIDCM) and hypertrophic cardiomyopathy (HCM).

Materials and methods: We retrospectively reviewed patients who underwent 1.5 T
CMR with standardized protocol [functional sequences, native T1 mapping, and late
gadolinium enhancement (LGE)] for any clinical prediagnosis between November 2016 and
January 2023. A total of 158 patients (64 NIDCM, 64 HCM, and 30 control) were grouped
based on CMR findings. Native T1 mapping images were acquired in three short-axis slices
(basal, midventricular, and apical). The region of interests (ROI) were drawn in the whole left
ventricular myocardium as short-axis (SAX) coverage as well as in the interventricular septum.

Diagnostic yield and cut-off values of native T1 values were investigated.

Results: Native T1 relaxation time was significantly longer in two different
cardiomyopathy groups compared with the control group for 6 different measurement
approaches (p <0.05). Basal SAX and basal septal measurements provide the highest diagnostic
accuracy values for both cardiomyopathy groups, however statsitical analysis showed no
significant difference between measurement techniques. Statistical analysis revealed that native
T1 values could differentiate between healthy and diseased myocardium with a diagnostic
accuracy of 86% for NIDCM and 73,4% for HCM patients. Furthermore, native T1 values

correlated with measures of global systolic function and left ventricular remodeling.

Conclusions: The results of the current study demonstrate that native T1 values have
good diagnostic accuracy with excellent intra- and interobserver agreement for assessing
myocardial fibrosis observed in patients with NIDCM and HCM, regardless of the measurement
technique. The native T1 relaxation time of the myocardium has significant diagnostic value in
clinical practice for differentiating healthy and diffusely diseased myocardium, especially in
patients who can not receive contrast agents. In addition, changes in native T1 values can be

used to detect disease at an earlier stage, even before LGE becomes apparent.

Key Words: Magnetic Resonance Imaging, T1 Mapping, Cardiac Diseases, Cardiomyopathies,
Fibrosis



3. GIRIS VE AMAC

T1 haritalama, doku Kkarakterizasyonunun degerlendirilmesini saglayan bir teknik olup
cesitli kardiyomiyopatilerde izlenen difiiz miyokardiyal fibrozisin kantitatif olarak dl¢timiine
imkan tanir. Son yillarda, miyokardiyal interstisyumun, basta kalp yetmezligi olmak {izere
uzun donem kardiyovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinde 6nemli bir role sahip oldugu
anlagilmistir (1). Miyokardiyal fibrozis, olduk¢a organize bir yapiya sahip miyokardiyal
interstisyel boslukta fibriller kolajenin birikmesi olarak tanimlanmaktadir (1). Miyokardiyal
fibrozis histopatolojik olarak, “fokal” (tanimlanabilir bir alanla smirli olan; skar, onarim,
replasman fibrozisi), ve "difiiz" (daha uniform global dagilima sahip olan; interstisyel, reaktif
fibrozis) patern olarak siniflandirilabilir (2,3,4,5,6). Miyokardiyal remodelinge yol agan difiiz
miyokardiyal fibrozis, gesitli kardiyomiyopatilerde miyokardiyal disfonksiyon gelisiminde rol
oynayan temel siirectir (2,7). Difiiz miyokardiyal fibrozis siireci, miyokardiyal interstisyumun
yerini kalinlasmis, kotii organize olmus bir dokunun almasi sonucu miyokardin mekanik
ozelliklerini degistirir, elektriksel aktivite ile kardiyak fonksiyonu bozar ve sonunda kalp
yetmezligine yol agar (1). Ayrica son klinik ¢alismalar, fibrozisin, olumsuz kardiyak sonuglarin

gelisiminde 6nemli bir bagimsiz belirleyici oldugunu gostermistir (3).

KMR, miyokardiyal anatomi ve fonksiyonun yiiksek dogruluk ve tekrarlanabilirlik ile
kapsamli degerlendirmesini saglayan non-invaziv bir goriintiileme yontemidir. LGE ve T1
haritalama / ekstraseliiler hacim (ECV) fraksiyonu hesaplamasi, miyokardiyal fibrozis
degerlendirmesi icin kullanilan iki ana KMR teknigidir. KMR ile fibrozisin goriintiilenmesi,
fibrozis nedeniyle ekstraseliiler alanin genislemesine dayanmakta olup, bu durum gadolinyum
dagilim hacminin artmasina ve dokudan yikanmasinin gecikmesine neden olur (6,7,8). LGE ile
goriintiileme, gadolinyumun siyah-beyaz goriintii kontrastt saglayan farkli diizeylerdeki
uzaysal birikimine dayanir. Bu nedenle, fokal fibrozis iyi sinirlandirilmis alanlar olarak kolayca
ayirt edilirken, yaygin fibrotik siiregler, bir bolge ile digeri arasinda belirgin bir kontrast farki
olmadigi i¢in yeterince viziialize edilemez (6,7,9). T1 haritalama ise, tim miyokardiyumu
kapsayan intrinsik doku o6zelliklerindeki degisime dogrudan karsilik gelen T1 degerlerini
Olgerek difiiz patolojilerin taninmasini saglayan bir tekniktir. Fibrozis gelisimi bulunan
miyokard dokusu, saglikli miyokarda kiyasla artmis T1 degerlerine sahiptir (1,10). Bir¢ok
calisma, nativ T1 degerlerinin miyokardiyal fibrozisin kantitatif degerlendirmesi i¢in potansiyel
olarak degerli oldugunu ve bunun hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi, hastaligin
progresyonunun takibi ve tedavinin yonlendirilmesi i¢in kullanilabilecegini gostermistir

(3,7,11,12). Ayrica nativ T1 haritalama, uzun siireli KMR ¢ekimini tolere edemeyen, 6zellikle
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bobrek yetmezligi ve alerjik veya anafilaktik reaksiyon oykiisti gibi intravendz kontrast madde
kullanimina karsi kontrendikasyonlart bulundugu i¢in LGE sekanslarinin elde edilmesi
miimkiin olmayan hastalarda ek faydalara sahiptir (6,13). Literatiirdeki ¢aligmalarin gogu,
miyokardiyal T1 ol¢iimlerinin midventrikiiler tek bir kisa aks goriintiide elde edilmesine
dayansa da miyokardiyal T1 6l¢iimlerine yonelik, midventrikiiler kisa aks diizlemdeki tim
miyokardiyumun o6l¢iimiinden 16 segmentli bir modele kadar degisiklik gosteren farkli
yaklagimlar bulunmaktadir. Klinik uygulamada, pratik sebepler ile interventrikiiler septumda
olusan yiiksek fibrozis prevalansi ve esas olarak akcigerler, karaciger ve damarlarla ilgili
duyarlilik artefaktlarinin olmamasi gibi faktorler nedeniyle 6lgiim bdlgesi olarak genellikle

interventrikiiler septum se¢ilmektedir.

Bu ¢aligsmada, klinik pratikte uygulanabilir en pratik dl¢iim yontemini gdstermek i¢in T1
gevseme siirelerinin 6 farkli 6l¢lim yaklasimini karsilastirarak, iki farkl alt grupta (NIDKM ve
HKM) saglikli miyokard ve yaygin hastalikli miyokard arasinda modifiye Look-Locker
inversiyon geri kazammmi (MOLLI) 5(3)3 ile nativ T1 haritalama performansini

degerlendirmeyi amagladik.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Miyokardiyum

Kalbin duvar yapis1 en igte endokardiyum, ortada miyokardiyum ve en dista epikardiyum
olmak iizere baslica 3 katmandan olusur. Miyokardiyum, kanin sistemik ve pulmoner dolagima
pompalanmasi i¢in gerekli giicii olusturan, kalbin en kalin katmamidir (14). Miyokard,
kolajenoz fibroz dokudan olusan destekleyici bir hiicre dis1 matriks igerisinde miyofibriller
olarak da bilinen helikal veya spiral paternde iplik¢ikler halinde gruplanmis birbirine bagl
kardiyomiyositlerden olusan, {i¢ boyutlu ags1 bir yapidir. Kardiyomiyositler, iskelet kasindan
farkli olarak dallanma gostererek 3 boyutlu agsi bir yapi olustururlar. Ayrica kardiyomiyositler,
hiicreler arasi iyon gecisini ve elektriksel impuls iletimini kolaylastiran interkale diskler olarak

adlandirilan ayirt edici kavsaklar araciligiyla birbirlerine baglanirlar (15,16).

Kalpte, sag atriyum, sol atriyum, sag ventrikiil ve sol ventrikiil olmak tizere dort odacik
da miyokardiyum ile doselidir. Ventrikiiler boliim kan1 pompalama fonksiyonuna sahip oldugu
icin atriyal boliime gore, sol ventrikiil kani sistemik dolasima pompaladigi i¢in sag ventrikiile

gore daha daha kalin bir kas tabakasina sahiptir.

Sol ventrikiil miyokard: distan ige dogru sirasiyla subepikardiyal, midmiyokardiyal ve
subendokardiyal olmak {izere 3 boliime ayrilabilir. Miyokardin i¢ sinir1, kolajen, elastik lifler,
kiigiik kan damarlar1 ve sinirlerin yani sira kalbin impuls iletim sistemini olusturan Purkinje
liflerini de igeren subendokardiyal doku tabakasi ile birlesir. Dis smirmi olusturan
subepikardiyal tabaka ise, subserozal bag dokusu tabakasi ve degisken miktarda epikardiyal
yag dokusundan meydana gelir (16).

4.2. Miyokardiyal Fibrozis

4.2.1. Tamim

Miyokardiyal fibrozis, olduk¢a organize bir yapiya sahip miyokardiyal interstisyel

boslukta fibriler kolajen birikimi olarak tanimlanmaktadir (1).



4.2.2. Patofizyolojik Mekanizmalar

Miyokardiyum, hiicresel ve hiicresel olmayan 2 komponentten meydana gelmektedir.
Hiicresel komponentin {igte birini kardiyomiyositler, kalanini1 ise fibroblastlar, endotel
hiicreleri, vaskiiler diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve mast hiicreleri; hiicresel olmayan
komponentin, %95’ini kolajen fibrilleri, kalanin1 ise proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar
olusturmaktadir (17). Miyokardiyal interstisyumda tip 1 (%80), 3 (%10), 4, 5 ve 6 olmak iizere
temel olarak bes tip kolajen bulunmaktadir (18). Tip 1 kolajen en yiiksek gerilme kuvvetini
saglayarak miyokardiyum sertliginin ana belirleyicisi olan tiptir.

Fibroblastlar, miyokardiyal hasara yanit olarak, bu alanlara gé¢ eden ve miyokardiyal
fibrozis gelisimi ile kardiyak remodelingde baslica rol oynayan miyofibroblast hiicrelerine
doniisebilen, miyokardiyal bag doku sentezinden sorumlu ana hiicrelerdir (1, 19). Hasar géren
miyokard dokusunda, miyokardin seliiler komponentini olusturan fibroblast disi hiicreler
tarafindan cesitli inflamatuar sitokinlerin, kemokinlerin, reaktif oksijen tiirlerinin ve biiylime
faktorlerinin salgilanmasi, fibroblastlar1 aktive ederek proliferatif olmayan sekretuar
formlaria-miyofibroblastlara farklilagmalarint uyaran ana mekanizmadir (20, 21).
Fibroblastlar disinda, dolasimda ve dokuda yerlesimli fibrositlerin de dahil oldugu fibroblast
progenitor hiicreleri, epitel-mezenkimal farklilasmasi gosteren epikardiyal epitel hiicreleri ve
endotel-mezenkimal farklilasmasi gosteren endotel hiicreleri de miyofibroblast kaynaklari
olarak rol oynamaktadir (22). Miyofibroblastlarin salgisi, prokolajen tip 1 ve 3’1, ekstraseliiler
fibriler kolajen tip 1 ve 3’e doniisiimiinii diizenlemek i¢in gereken molekiilleri, metabolik
aktiviteler igin gerekli otokrin ve parakrin faktorleri ve matriselliiler proteinler gibi ekstraseliiler
matriksin yapisal olmayan makromolekiillerini igermektedir (23). Hasara ugramis
miyokardiyal doku yerine yeni bir hiicre disi matriksin tiretimi ve olgunlasmasi, iyilesme
stirecini olusturmaktadir. Miyokardiyal fibrozis patofizyolojisinin tipik 6zelligi, kolajen lif
tiretimi ve depolanmasinin yikimima oranla daha fazla olmasi sonucu gelisen fibréz doku
fazlaligidir. Ayrica, tip 1 ve tip 3 kolajen arasindaki oran gibi kolajen liflerin kompozisyonu ve
capraz baglanma olarak isimlendirilen lizil oksidaz enzimleri ile olusturulan matriks
metalloproteinazlar tarafindan par¢alanmaya direngli kovalent baglanma tiirii gibi kimyasal

ozellikleri de oldukg¢a 6nemlidir (1).



4.2.3. Histopatolojik Simiflandirma

Histopatolojik olarak miyokardiyal fibrozis 2 ana paternde smiflandiriimaktadir
(2,3,4,5,6):

= Fokal miyokardiyal fibrozis (skar, onarim, replasman fibrozisi); tanimlanabilir bir
alanla siirhidir. Infarktiis, cerrahi gibi gecirilmis miyokardiyal hasara yanit olarak
gelisen bir iyilesme mekanizmasi olup miyokardiyal hasar alaninda kayba ugrayan
kardiyomiyositlerin yerini kolajen fibrilleri alir (1).

» Difiiz miyokardiyal fibrozis (interstisyel, reaktif fibrozis); uniform, global dagilima
sahiptir. Belirgin kardiyomiyosit kaybi1 olmadan bile asir1 yiiklenme, metabolik
bozukluklar gibi siireglerin etkisiyle, kolajen fibrillerinin, kardiyomiyosit kiitlesine
gore daha fazla oranda birikmesi sonucu miyokardiyal interstisyumun oldukga

organize yapisinin bozulmasi ile karakterizedir (1).

4.2.4. Tam1 Yontemleri

Endomiyokardiyal biyopsi (EMB) ile gerceklestirilen histopatolojik analiz miyokardiyal

fibrozis tanis1 i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir (21).

Ancak EMB’nin invaziv ve zor bir prosediir olmast klinik pratikte ciddi sinirlamalar
olusturmakta olup non-invaziv alternatif tan1 yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (24). Bu non-
invaziv tan1 yontemleri, dolagimsal biyobelirtecler ve goriintiileme biyobelirtecleri olarak iki

ana baslik altinda incelenmektedir.

Dolagimsal biyobelirtegler igerisinde, sadece serum karboksi-terminal propeptid
prokolajen tip 1, serum amino-terminal propeptid prokolajen tip 3 ve serum kolajen tip 1
telopeptid/serum matriks metalloproteinaz-1 orani, histolojik olarak miyokardiyal fibrozis ile

kanitlanmus iliski gostermektedir (24).

LGE ve T1 haritalama /ECV haritalamasi, miyokardiyal fibrozis degerlendirmesi icin
kullanilan iki ana KMR teknigi olup temelde fibrozisin ekstraseliiler hacmi arttirmasina
dayanmaktadir (1). LGE, replasman fibrozisi alanlari tespit eden bir teknik olup, difiiz fibrozisi
degerlendirilebilmesi giictiir (6,7,9). Ayrica LGE ile fibrozisin nicel degerlendirmesi
yapilamaz. Ancak hem T1 haritalama hem ECV haritalamas: ile, difiiz fibrotik siiregler tespit



edilebilirken, hastalik aktivitesini derecelendirmeye, progresyonun izlenmesine ve tedavi

takibine olanak taniyan nicel 6lgiim degerleri de elde edilir (1,11).

4.3. Kardiyomiyopatilere Genel Bakis

4.3.1. Tamim

Kardiyomiyopati, “koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kapak hastaligi veya konjenital
kalp hastalig1 olmadan kalp kasinda meydana gelen morfolojik ve fonksiyonel anormallikler ile
karakterize miyokardiyal bir patoloji” olarak tanimlanmakta olup etiyoloji (genetik, ailesel,

edinsel) veya miyokardiyal patoloji hakkinda hi¢bir 6ngorii igermez (25).

4.3.2. Siniflandirma

Giiniimiizde kardiyomiyopatilerin, 2008 yilinda European Society of Cardiology (ESC)
tarafindan belirlenen klinik odakli bir sistem ile, ventrikiiler morfoloji ve fonksiyona gore
siiflandirilmast onerilmektedir (25, 26). Ayrica bu sistemin kardiyomiyopati hastalarinin ve
ailelerinin tani, takip ve klinik yonetimi i¢in en yararli yontem oldugu diisiiniilmektedir. Bu
sisteme gore kardiyomiyopatiler, spesifik morfolojik ve fonksiyonel fenotipler olarak
simiflandirilmakta; daha sonra her fenotip ailesel ve ailesel olmayan formlar olarak alt gruplara
ayrilmaktadir (Sekil 4.1.). Kardiyomiyopati fenotipleri, ventrikiiler hipertrofi (sag ve/veya sol),
ventrikiiler dilatasyon (sag ve/veya sol), non-iskemik ventrikiiler skar ile KMR ile belirlenen
diger miyokardiyal doku karakterizasyon ozellikleri ile karakterize morfolojik 6zellikler;
ventrikiiler sistolik disfonksiyon (bodlgesel/global) ve ventrikiiler diyastolik disfonksiyon
(restriktif fizyoloji) ile belirlenen fonksiyonel 6zelliklere gore birbirinden ayrilmaktadir (25).
Sol  ventrikiiler ~ “non-compaction” (LVNC) ve  Takotsubo kardiyomiyopatisi
simiflandirilamayan grup igerisinde kabul edilmektedir (26). Ailesel kardiyomiyopatiler, birden
fazla aile iiyesinde ayni genetik mutasyonun neden oldugu ayni fenotipin ve/veya hastaligin
ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. Ancak ailesel form, fenotipin genetik polimorfizmden
etkilendigi edinilmis kardiyak veya sistemik hastaliklar1 ifade etmemektedir. Ailesel olmayan
kardiyomiyopatiler ise, indeks hastada klinik kardiyomiyopati varlig1 ve soyagaci analizi ile

belirlenmis diger aile tiyelerinde klinik hastalik yoklugu olarak tanimlanmaktadir.
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Sekil 4.1. Kardiyomiyopatilerin siniflandirilmasi

4.3.2.1. Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati (DKM), hipertansiyon, kapak hastaligi veya konjenital kalp
hastaliginin yol agtigi anormal stres ve koroner arter hastaligi ile agiklanamayan LV dilatasyonu
ve bolgesel veya global sistolik disfonksiyon olarak tanimlanmaktadir (26). Sag ventrikiil
dilatasyonu ve sistolik disfonksiyon tani kriterleri igerisinde yer almamakla birlikte siirece eslik
edebilir. DKM'nin genel popiilasyondaki prevalansi yasa ve cografyaya gore degigmekle
birlikte % 0.036-0.400 olarak belirtilmistir (25).

Ailesel/genetik tipler igerisinde, hiicre iskeleti, sarkomer /Z bant, niikleer membran ve
interkale disk proteinlerini ilgilendiren mutasyonlar otozomal dominant olarak kalitilirken,
Duchenne ve Becker muskiiler distrofileri X’e bagli kaliim gostermektedir. Ayrica
mitokondriyal sitopatiler ve metabolik hastaliklar da genetik gecisli DKM’ye sebep
olabilmektedir. Nutrisyonel bozukluklar, endokrin disfonksiyon, kardiyotoksik ajanlara
maruziyet, miyokardit gibi enfektif patolojiler ve peripartum kardiyomiopati ise ailesel

olmayan/genetik olmayan edinilmis sebepler arasinda yer almaktadir (26).

4.3.2.2. Hipertrofik Kardiyomiyopati

HKM, LV dilatasyonu yoklugunda, hipertansiyon ve kapak hastaliklar1 gibi anormal
yiiklenme kosullar1 olmadan LV duvar kalinlig1 veya kiitlesinde artis olarak tanimlanmaktadir

(25, 26). LV duvar kalinliginin diyastol sonunda 15 mm ve iizerinde olmasi tan1 kriteri olarak
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belirlenmis olup, pozitif genetik test veya aile dykiisii mevcut ise alt sinir 13 mm olarak kabul

edilmektedir (27).

HKM’nin genel popiilasyondaki prevalanst %0.2 olarak belirtilmistir  (25).
Ailesel/genetik tipler i¢erisinde en sik sarkomer gen proteinlerinde izlenen mutasyonlara ikincil
gelisen otozomal dominant kalitim yer almaktadir. Bu hastalarda tiim paternlerde hipertrofi
gelisebilecegi gibi siklikla asimetrik hipertrofi goriilmektedir. Ancak mitokondriyal sitopatiler,
glikojen depo hastaliklart ve Anderson Fabry hastalig1 gibi X’e bagl veya otozomal resesif
kalitim gosteren multisistem tutulum ile karsimiza ¢ikan metabolik hastaliklarda ise genellikle

konsantrik hipertofi goriilmektedir (26).

4.4. Kardiyak Siklus ve Global Fonksiyonel Parametreler

Viicuttan deoksijenize kan siiperior vena kava, inferior vena kava ve koroner siniis ile sag
atriyuma gelir. Trikiispit kapak ile sag ventrikiile gecen deoksijenize kan pulmoner kapak
aracilig ile pulmoner trunkusa ve akcigerlere gonderilir. Akcigerler tarafindan temizlenmis
oksijenize kan pulmoner venler ile sol atriuma gelir. Mitral kapak ile sol ventrikiile gecen
oksijenize kan aortik kapak araciligi ile asendan aortaya ve sistemik dolasima gonderilir (28).
Istirahat halindeyken, total kan hacminin yaklasik %70’i sistemik dolagimda bulunmakta olup,

bunu %18 oranla pulmoner dolasim ve %12 oranla kalp bosluklari izler (29).

Kardiyak siklus, her kalp atis1 sirasinda atrium ve ventrikiillerin bir dongii igerisinde
birbirini takip eden kontraksiyonu ve relaksasyonu ile karakterize elektriksel ve mekanik
stiregleri tanimlar. Bir kardiyak siklus, sistol faz1 (miyokardiyal kontraksiyon ve ventrikiiler
bosalma) ile diyastol fazindan (miyokardiyal relaksasyon ve ventrikiiler dolus) meydana
gelmektedir. Sistol, atriyoventrikiiler kapaklarin kapanmasi ile izovoliimetrik kontraksiyon,
semiulnar kapaklarin agilmasi ile hizli ejeksiyon ve yavas ejeksiyon fazlarindan; diyastol,
semiulnar kapaklarin kapanmasi ile izovoliimetrik relaksasyon, atriyoventrikiiler kapaklarin
acilmasi ile hizli dolus, yavas dolus (diyastaz) ve atriyal kontraksiyon fazlarindan olusur. Sistol
basinda, ventrikiiler miyokardin elektriksel olarak uyarilmasi, sol ventrikiilde basing artisina
yol acar ve mitral kapak kapanir. Izovoliimetrik kontraksiyon evresinde, sol ventrikiil basinci
artmaya devam eder ve sistemik basinci gectigi zaman aort kapak agilarak kan sistemik
dolagima pompalanir. Boylece sistol sonunda sol ventrikiil hacmi en diisiik degerine ulagmis
olur [end-sistolik voliim (ESV)]. Atim hacminin yaklasik %70’i hizli ejeksiyon fazinda, %30’u

yavas ejeksiyon fazinda gergeklesir. Sistemik dolasima pompalanan kan nedeniyle ejeksiyon
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fazinin sonunda aort basinct sol ventrikiil basincinin {istiine ¢ikar ve aort kapak kapanir.
Izovoliimetrik relaksasyon evresinde, sol ventrikiil basinci azalirken, pulmoner dolasimdan
gelen kan sol atriyumu doldurarak basincinin artmasina yol agar. Sol atriyum basinci ventrikiil
basincini gegtigi zaman mitral kapak agilir ve hizli dolus fazinda sol ventrikiile hizla kan gegisi
baglar. Atriyal boslukta biriken kan hizla ventrikiile gegtikten sonra, diyastaz fazinda biiyiik
damar yapilarindan atriyuma donen kan atriyumda birikmeden direkt ventrikiile gegis gosterir.
Diyastol sonunda gerc¢eklesen atriyal kontraksiyon ile ventrikiile gecen kan hizi son kez tekrar
artar. Boylece diyastol sonunda sol ventrikiil hacmi en yiiksek degerine ulagsmis olur [end-

diastolik volim (EDV)] (30).

Klinik pratikte kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil hacmindeki zamansal degisiklikleri
tanimlamak i¢in baglica iki parametre kullanilmaktadir; diyastol sonunda olusan maksimal
dolus hacmi (EDV) ve sistol sonunda olusan maksimal bosalma hacmi (ESV). Erigskinde normal
kalp atim sayist (HR) 70 atim/dk (60-100)’diir. Diger global fonksiyonel parametreler su
formiiller ile hesaplanmaktadir (Sekil 4.2.);

¢ Strok Voliim (SV): Bir kalp atiminda ventrikiiliin pompaladigi kan miktart [mililite
(mh)]
SV =EDV -ESV

¢ Ejeksiyon Fraksiyonu (EF): Bir kalp attiminda pompalanan kan miktarinin yiizde
olarak ifadesi (%)
EF=SV/EDV x 100

¢ Kardiyak Output (CO): Ventrikiiliin 1 dakikada pompaladigi kan miktar1 (mL/dk)
CO=SVxHR

VENTRIKULER VENTRIKULER
DOLUS BOSALMA

h A 4

[Exu DIASTOLIK \'m.[lm] e [ END SISTOLIK VOLUM } e [ STROK VOLUM } ................. )[ KARDIYAK OUTPUT = STROK VOLUM X KALP sz

)
CIC.]I".KHI\'H\ FRAKSIYONU = STROK VOLUM/ END DiYASTOLIK VOLUM X III[D

Sekil 4.2. Kardiyak global fonksiyonel parametrelere ait formiiller
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Normal degerler yas, cinsiyet, viicut yapisi gibi ozelliklerin yaninda ayni zamanda
KMR’de kullanilan goriintii diizlemi ve goriintii analizi gibi teknik konulardan da
etkilenmektedir. Kinik pratikte bu parametrelerin agirlik, uzunluk, viicut ylizey alani gibi viicut

parametrelerine endekslenerek kullanilmasi 6nerilmektedir (30).

4.5. Kardiyak MRG

KMR, anatomik, fonksiyonel ve akim degerlendirmenin yani sira doku 6zelliklerini
detayli bigimde karakterize eden, radyasyon igermeyen, yliksek rezoliisyonlu, multiplanar bir
goriintilleme tetkikidir (31). Giintimiizde KMR, ¢ok ¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklarin
tanisinda, hastaligin yaygmlhigimi tespit etmede, aktivitesinin ve tedaviye yanitin takibinde
siklikla kullanilmaktadir.

4.5.1. Temel MRG Fizigi ve Kullanilan Terimler

MRG, ana miknatis tarafindan olusturulan giiclii manyetik alan icerisinde, radyo frekans
dalgalar1 kullanarak uyarilmis hidrojen atomlarindan elde edilen sinyallerin dijitalizasyonu
kaydedilip islenerek kesitsel goriintiiler olusturan bir goriintiileme yontemidir. Manyetik alan
giicii Tesla (T) dir (32).

Atom, merkez cekirdekte yerlesimli pozitif yiiklii proton ve yiiksliz ndtronlardan, dis
kabukta cekirdek cevresinde yerlesimli negatif yiiklii elektronlardan meydana gelmektedir.
Notron ve protonlarin ortak ismi niikleon olarak adlandirilmakta olup kendi eksenleri etrafinda
“spin hareketi” yaparak g¢evrelerinde elektromanyetik alan olustururlar. Ayrica spin hareketi
sirasinda protonlarin ¢evresinde yonii ve giicii olan “manyetik moment” olusur. Cekirdekte
proton protonla, ndtron notronla ¢iftlesme egilimi gostererek birbirlerinin etkilerini notralize
ederler. Bu nedenle niikleon sayis1 ¢ift olan tiim atomlarin net spin momenti sifirdir. Sadece
niikleon sayis1 tek olan atomlarin “manyetik dipol momenti” bulunmasi nedeniyle MRG, tek

sayida niikleona sahip atomlar ile gergeklestirilebilmektedir.

MRG’de sinyal kaynagi olarak en sik hidrojen atomu kullanilmasinin birka¢ nedeni
vardir: 1) viicutta en yogun bulunan atom hidrojen atomudur. 2) Nétron igermedigi igin Spin
hareketinin sadece proton tarafindan gergeklestirilmesi nedeniyle viicutta en gii¢lii manyetik

dipol momentine sahip atomdur (32).
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Viicuttaki protonlar normal sartlar altinda rastgele konumlandigi i¢in manyetik
momentlerinin yonii birbirlerinden farklidir. D1g manyetik alan etkisi altinda ise manyetik alan
yoniinde paralel ve antiparalel konumlanarak birbirlerinin manyetik vektorlerini yok ederler.
Sonugta paralel dizilim gosteren protonlarin sayica daha fazla olmasi nedeniyle paralel yonde
net manyetik vektor ortaya cikar. Cihaz icerisinde manyetik alan yonii koordinat sistemi ile

tanimlanir (32):

* Bo: dis manyetik alan
= 7 ekseni: dis manyetik alana paralel longitudinal eksen

= x vey eksenleri: z-eksenine dik eksenler

Protonlar spin hareketine ek olarak dis manyetik alan igerisine girdikleri zaman, Bo
vektorii ¢evresinde “prosesyon” (salinim) hareketi yaparlar. Salinim frekans1 (Wo), Larmor
denklemi ile miknatisin giicii (Bo) ve her atom i¢in degiskenlik gosteren giromanyetik oranin
(y) carpimu ile hesaplanir. Protonlar, manyetik alan igerisinde “faz dis1” yani birbirlerinden
farkli konumlarda salinim hareketi yaparlar. Bu durum x ve y eksenlerindeki toplam vektorel
giicli sifirlayarak, sadece Bo yoniine paralel z ekseninde “net manyetik vektér” olusmasina
neden olur. Bu siire¢ “longitudinal manyetizasyon™ olarak adlandirilir (32). Radyofrekans (RF)
dalgalari, belirli bir gii¢ ve siirede gonderildigi i¢in “RF pulsu” olarak isimlendirilir. Her proton,

yalnizca kendi salinim frekansindaki RF pulsunu abzorbe edebilmektedir.

RF pulsunun génderilmesi ile (32);

» Paralel konumdaki diisiik enerjili protonlarin bir kismi, enerjiyi abzorbe ederek yiiksek
enerjili antiparalel konuma gegis gosterir. Bu durum longitudinal manyetizasyonun
azalmasina yol agar.

» Faz dis1 salimim gosteren protonlar “faz i¢i” konuma gegerek transvers planda yeni bir

toplam manyetik vektdr olusmasina neden olur.

Longitudinal manyetizasyonu transvers manyetizasyon haline ¢evirdigi i¢in uygulanan

RF pulsu “90 derece RF pulsu” olarak isimlendirilmektedir.
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RF pulsunun kesilmesi ile (32);

» Protonlarin bir kismi yliksek enerjili antiparalel konumdan, diisiik enerjili paralel
konuma geri déner. Bu durum longitudinal manyetizasyonun tekrar artmasina yol agar.
» Faz i¢i salinim gosteren protonlar faz dis1 konuma gegerek transver manyetizasyonun

azalmasina yol agar.

Protonlarin RF pulsu uygulamasindan dnceki eski konumlarina déonmesi “relaksasyon”
olarak isimlendirilir. T1 (longitudinal) ve T2 (transvers) relaksasyon zamanlari, MRG’de en

cok kullanilan kontrast olusum mekanizmalaridir.

Radyofrekans pulsunun kesilmesiyle, transvers manyetizasyonun azalarak kaybolmasina
“transvers (T2) relaksasyon”; transvers manyetizasyonun %63 ’{iniin kayboldugu siireye ise “T2
relaksasyon zamani” adi verilir. Komsu protonlarin rastlantisal etkilesimleri sonucu ortaya
¢ikan “spin-spin relaksasyonu”, geri doniigsiiz “ger¢cek T2 relaksasyon” olarak da
bilenmektedir. “T2* relaksasyonu” ise, 90 derece RF pulsundan sonra 180 derece RF pulsu
gonderilerek lokal manyetik inhomojenitelerden kaynaklanan faz kaybi geri dondiiriilmeye
calisilarak elde edilmektedir (32).

Radyofrekans pulsunun kesilmesiyle longitudinal manyetizasyonun artarak geri
kazanilmasina “longitudinal (T1) relaksasyon”; longitudinal manyetizasyonun %63’ {iniin geri
kazanilmasi i¢in gegen siireye ise “T1 relaksasyon zamani” adi verilir. Bu siirecte protonlarin

ortama enerji vermesi nedeniyle “spin-lattice relaksasyon” olarak da bilinmektedir (32).

4.5.2. Goriintileme Teknikleri ve Sekanslar

KMR, kalbin durdurulamayan hareketi ve es zamanli eslik eden solunum hareketleri
nedeniyle, hareket artefaktlarina duyarl bir yontemdir. Solunum hareketlerinin etkisini ortadan
kaldirmak i¢in en yaygimn kullanilan teknik, hastanin ekspirasyon sonunda nefes tutmasidir.
Ancak solunumun aksine, kalp hareketlerinin goriintii alimi i¢in yeterli siireyi saglayacak kadar
durdurulmast miimkiin degildir. Goriintii kalitesini etkilemeden ¢ekim siiresini kisaltmak igin,
puls sekansinda sinyaller ardisik kalp atimlar1 sirasinda kalp siklusundaki belirli bir pencereye
senkronize olacak sekilde toplanir. Kardiyak senkronizasyon olarak isimlendirilen bu
yontemde, hastanin gogiis kismina takilan elektrotlar ile elektrokardiyogram (EKG) sinyalleri
alinarak, referans nokta olarak kullanilacak kardiyak siklusun ‘R’ dalgas tespit edilir. EKG

tetikleme, her kalp dongiisii iginde, kalbin nispeten hareketsiz oldugu mid-end diyastol arasinda
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ayni faz1 yakalayarak goriintii elde edilmesini saglayan bir tekniktir (31, 33). Boylece, hareketli
bir organ olan kalbin hareketsiz sekilde morfolojik goriintiisii elde edilebilir (34). EKG
tetikleme, prospektif (R-R arasinda, kardiyak siklusun belirlenen bir zamaninda veri
kaydedilmesi) veya retrospektif (R-R dalgalar1 arasinda, kardiyak siklus boyunca veri
kaydedildikten sonra istenilen verilerin segilerek islenmesi) olarak iki farkli modda

gergeklestirilebilir.

Konvansiyonel spin eko (SE) veya gradient eko (GRE) sekanslar [spoiled gradient eko,
balanced steady- state free precession (bSSFP)] ile her kalp atisinda yalnizca bir k-space satiri
doldurulabilir. Daha kisa siirede goriintii elde edebilmek igin, konvansiyonel SE tekniginden
farkl1 olarak, baslangigtaki 90° pulsu sonrasinda ¢ok sayida 180° puls ile coklu ekolar tireterek
her kalp atisinda birden fazla k-space satir1 dolduran hizli goriintiileme teknikleri [turbo spin
eko (TSE) ve fast spin eko (FSE) sekanslar] kullanilmaktadir (35). Turbo faktori, her bir kalp
atiminda doldurulan k-space satirini belirlemekte olup, TSE sekansta ¢ekimi hizlandirmak i¢in
turbo faktori arttirilir. Segment, GRE sekanslardaki turbo faktoriin karsiligidir. Faz, bir kalp
siklusunda alinan goriintii sayisidir. Turbo faktorii/segment sayisi artirilinca, faz sayisi azalir
ve ¢ekim siiresi kisalir. Ayrica hizli goriintiileme i¢in, bir kalp atimi sirasinda tiim k-space
satirlarin1 doldurarak goriintii elde eden “ultrafast” turbo (“single-shot™) teknikleri de
kullanilabilir (31). Ancak uzaysal ve temporal rezoliisyonu diistiktiir. Bu yontemin aritmilere
duyarli olmamasi 6nemli avantajlarindandir. Segmentli k-space dolum teknigi ise birkag kalp
atiminda goriintii elde edilmesini saglar ve uzaysal ve temporal rezoliisyonu single-shot teknige
gore daha yiiksektir. Half-Fourier “acquisition single-shot” turbo spin eko (HASTE)
yontemiyle yaridan fazla doldurulan k-space in ayna goriintiisii alinarak da c¢ekim siiresi

kisaltilabilir.

Morfolojik goriintiillemede, siyah ya da parlak kan metodu kullanilabilir. Siyah kan
teknigi, kalp duvarlar1 ve vaskiiler yapilar ile kan havuzu arasinda yiiksek kontrast saglayan bir
tiir “inversion recovery” (IR) yontemi olup SE veya GRE sekanslar ile uygulanabilmektedir.
Siyah kan ve FSE/TSE puls sekanslarin kombinasyonu, kalbin anatomik goriintiilemesinde en
stk kullanilan sekanslar arasinda yer almaktadir. Parlak kan teknigi, genellikle kardiyak

fonksiyon degerlendirilmesinde, 6zellikle sine goriintiiler elde etmek i¢in kullanilmaktadir (36).

Parlak kan goriintiilemesinde kullanilan temel sekanslar steady-state GRE (steady-state
free precession-SSFP) ve spoiled GRE (spoiled gradient recall-SPGR) sekanslaridir. Sine

goriintiileme, ventrikiil fonksiyonu ve duvar hareketlerini degerlendirmek i¢in kullanilan temel
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yontem olup, kardiyak siklus boyunca kalbin hareketini goriintiilememize imkan tanir. SSFP
sekansi kardiyak siklus boyunca kan ve miyokard arasinda yiiksek kontrast sagladigi i¢in sine
goriintiilemede esas olarak tercih edilen tekniktir. Spoiled GRE sekanslari ise akima kars1 daha
duyarli olduklart i¢in, kapak hastaliklar1 ve jet akim degerlendirmesinde tercih edilmektedir
(36).

KMR’de kullanilan baslica sekans ve goriintiileme teknikleri ile klinik kullanim alanlar1

Tablo 4.1.’de belirtilmistir (37).

Tablo 4.1. KMR’de kullanilan baslica sekans ve goriintiileme teknikleri ile klinik kullanim

alanlar
SEKANS/ GORUNTULEME TEKNIGI KLINIK UYGULAMA GELISEN TEKNIKLER
Sine Gériintiileme Morfolojik degerlendirme; kalp odaciklan ve kapakgiklar iﬁ ?;::lhms gorintilleme
Kuantitatif degerlendirme; atriyal/ventrikiiler voliim, kiitle, fonksiyonlar Voltimetrik k 14D si
GRE sekansi; yiiksek manyetik alan giiciine sahip MR cihazlan ile sciai[:e 1 kapsamai 41 sine

gergeklestirilen gekimler, metalik artefaktlara yol agan protez
materyalleri bulunan hastalar

Gergek zamanl goriintiileme; nefes tutmada giiglik yasayan hastalar,
aritmi varhg, gocuk hastalar, perikardiyal konstiirksiyon

Kuantitatif perfiizyon teknikleri

Miyokardiyal Perfiizyon

Koroner arter hastaliginda miyokardiyal iskemi ve mikrovaskiiler
disfonksiyonun belirlenmesi

Egzersiz perfiizyon
Kontrastsiz teknikler

Geg Kontrasth Gorintiileme (LGE)

inflamasyon, infiltrasyon, infarkt ve fibrozisin saptanmast
Kardiyomiyopatilerde doku karakterizasyonu ve risk belirlenmesi
Miyokardiyal revaskiilarizasyon sonras: viyabilitenin
degerlendirilmesi

Faz sensitif «invertion recovery» teknik

«Wide-band» sekansi

Siyah ve gri kan gorintilleme
Multieko yag/su goriintilleme
teknikleri

Kontrastsiz skar goriintileme

Parametrik Haritalama

T1, T2, ckstraselliiler voliim; difiiz fibrozisin degerlendirilmesi

3D voliimetrik kapsama

Akim Sensitif Gorintilleme

(kardiyomiyopatiler, amiloidoz, Fabry hastahif1, miyokardit) ve risk Tlp .

belirlenmesi MR «ﬁnger]:lnr!llng»

T2*; demir birikiminin degerlendirilmesi MR emultitasking»
Serbest nefes 2D akim

2D akim; valvular regiirjitasyon, darlik ve santlarin degerlendirilmesi

4D akim, 5D akim

Koroner Arter Goriintiileme

Proksimal koroner arter anomalililerinin degerlendirilmesi

«Strain» Gériintileme

4521 LGE

Gadolinyum bazli kontrast maddeler, intraseliiler alana giremezler, ancak ekstraseliiler
alanda ve miyokardin interstisyel bosluklarinda dagilim gosterirler. Gadolinyum, erken
donemde kan havuzunda ve miyokard dokusunda bulunur ve daha sonra saglikli miyokard
dokusundan yikanir. Ancak miyokardiyal hiicre oliimiine ikincil ekstraseliiler alanda
genislemeye neden olan patolojik siireclerde (infarkt, fibrozis vb.), gadolinyum ge¢ donemde
patolojik miyokard dokusu tarafindan tutulmaya devam eder. Gadolinyum bazli kontrast
maddeler, bulunduklart dokunun T1 degerlerinde kisalmaya yol acarak T1 agirlikli

goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesinde goriilmesine neden olurlar. LGE, miyokardiyal hasar
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varliginda, gadolinyumun patolojik dokudaki farkli tutulum ve yikanma paternlerine ikincil

meydana gelmektedir (38).

LGE, gadolinyum bazli kontrast maddenin intravenéz uygulamasindan 10-20 dakika
sonra elde edilen, IR hazirlikli T1 agirlikli fast/turbo gradient eko goriintiiler ile degerlendirilir.
IR sekanslarda, saglikli ve hasarli miyokard arasindaki kontrastin en belirgin olarak viziialize
edildigi, miyokardin baskilanarak en diisiik sinyalle izlendigi inversiyon zamani (TI)
belirlenerek patolojik dokudaki kontrastlanmay1 en dogru sekilde gosterebilmek amaglanir. T,
T1 “scout” olarak isimlendirilen yontemle farkli TI degerleriyle elde edilen goriintiiler
arasindan manuel olarak segilebilecegi gibi, faz sensitif “inversion recovery” bazli

rekonstriiksiyon (PSIR) sekansi ile kullanicidan bagimsiz olarak da belirlenebilir (39).

Miyokardiyal patolojinin tipine ve yaygmhigima gore LGE paterni degisiklik
gostermektedir. Fokal miyokardiyal fibrozis, saglikli ve patolojik miyokard dokusu arasinda

net bir sinir olusturdugu i¢in, LGE ile oldukga basarili bir sekilde degerlendirilebilmektedir.

4.5.2.2. Doku Karakterizasyon Teknikleri

45.2.2.1. T1 Haritalama

T1 degeri, dokuya ait longitudinal relaksasyon siiresi olup dokunun intrinsik 6zelliklerini
gosteren bir biyomarker oldugu diistiniilmektedir. T1 haritalama yonteminde, inversiyon (180°)
veya satilirasyon (90°) prepulsu ile gergeklestirilen hazirlik agamasindan sonra, tek nefes tutma
siiresinde, T1 manyetizasyonunun geri kazanimi sirasinda, ¢esitli zaman noktalarinda elde
edilen goriintiiler inversiyon siirelerine gore siralanip birlestirilerek piksel bazli parametrik
renkli haritalar elde edilmektedir (11, 40). Miyokardiyal T1 degerleri, bu haritalar iizerinde

secilen alanlara yerlestirilen ROI’ler ile 6l¢iilmektedir.

Look ve Locker, T1 relaksasyon siirelerini Olgmeye yonelik, manyetizasyon
inversiyonundan sonra ardisik veri elde edilmesine dayanan ve Look-Locker sekansi (LL)
olarak isimlendirilen bir yontem gelistirmislerdir (40). Bu yonteme gore, 180° inversiyon pulsu
gonderildikten sonra, prospektif olarak kardiyak siklus fazi ayirt edilmeden ve kalp hareketine
gore diizeltme olmadan goriintii elde edilmektedir. LL sekanslari, LGE goriintiilemede,
miyokardin optimum baskilanmasi i¢in inversiyon zamaninin (Tl scout) belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Ancak bu yontemde farkli kardiyak sikluslarda goriintii elde edilmesi
nedeniyle, miyokardiyumun piksel bazli degerlendirmesi miimkiin olmamaktadir. Giinlimiizde
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ise, T1 haritalama i¢in farkli ¢ekim protokolleri uygulanmakla birlikte temelde 2 farkli hazirlik
asamasi bulunmaktadir (11, 39, 40).

1) IR

=  Coklu nefes tutma FLASH

= MOLLI 3(3)3(3)5: LL sekansinin kisitliliklarina ¢6ziim olarak gelistirilmis ilk
protokoldiir. Tek nefes tutma siiresinde, 17 kalp atim1 boyunca, hep ayni kardiyak
siklus fazinda (diyastolde), kalp hareketine gore diizeltilmis toplamda 11 goriintii
eldesi saglar. T1 geri kazanim egrisini daha esit bir sekilde 6rneklemek igin farkli
TI degerlerine sahip ¢oklu inversiyonlar uygulanir. Giiniimiizde klinik pratikte
¢esitli MOLLI varyantlar1 kullanilmaktadir.

= MOLLI 5(3)3: Bu protokol, tek nefes tutma siiresinde, 2 inversiyon pulsu
kullanarak, 11 kalp atim1 boyunca (ardisik kalp atimlar1 boyunca 5 goriintii elde
edilir, 3 kalp atimi1 bosluk birakilir ve ardisik kalp atimlar1 boyunca 3 goriintii elde
edilir) toplamda 8 goriintii eldesi saglar. Kalp atis hizindan en az etkilenen
protokoldiir.

= “Shortened Modified Look-Locker Inversion” (ShMOLLI): Géreceli olarak uzun
nefes tutma siiresini kisaltmak i¢in gelistirilen, 9 kalp atimi boyunca toplamda 7
goriintii eldesi saglayan sekanstir.

* Diger modifiye MOLLI protokolleri

2) Satiirasyon geri kazanimi (“‘saturation recovery” — SR)

= SAPT1
= “Saturation Recovery Single Shot Acquisition” (SASHA): Goreceli olarak uzun
nefes tutma siiresini kisaltmak i¢in gelistirilen, 9 kalp atim1 boyunca toplamda 7

goriintii eldesi saglayan sekanstir.

3) Kombine IR/SR

= “Saturation Pulse Prepared Heart Rate Independent Inversion Recovery”
(SAPPHIRE)

T1 haritalama, intraseliiler ve ekstraseliiler kompartmanin birlikte degerlendirilmesi

saglar ve gadolinyum bazli kontrast ajanlar kullanilmadan nativ miyokardda (nativ T1
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haritalama) veya gadolinyum bazli kontrast ajanlar kullanilarak (post-kontrast T1 haritalama)
gerceklestirilebilir. Dokunun nativ T1 degerini, demir birikimi ve yag infiltrasyonu (Anderson-
Fabry hastaligi, kronik miyokard infarktiisiinde goriilen lipomatdz metaplazi) diisiiriirken;
6dem varligi (inflamasyon, miyokardit, akut miyokard infarktiisii), fibrozis (baslica
kardiyomiyopatiler) ve amiloid birikimi (amiloidozis) yiikseltmektedir (11, 40). Ayrica,
manyetik alan giicli, kullanilan haritalama protokolii, kardiyak faz, yas ve cinsiyet gibi
faktorler, dokunun nativ T1 degerini etkilemektedir (41). Ornegin 3 T manyetik alan giiciine
sahip MRG cihazindan gerceklestirilen nativ T1 haritalama ile elde edilen T1 degerinin 1.5
T’ye gore daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu nedenle her goriintiileme merkezinin, kendi
sekans spesifik referans T1 degerlerini belirlemesi gerekmektedir. Post-kontrast T1 degeri ise,
nativ T1 degerine gore daha c¢ok degiskenlik gdsteren bir parametre olup, kullanilan
gadolinyum bazli kontrast maddenin cinsi ve dozu, enjeksiyon sekli, renal klirens, viicut
kompozisyonu ve kontrast madde enjeksiyonu sonrasi gecen zaman gibi bir¢ok faktdrden
etkilenmektedir (40). Giiniimiizde klinik pratikte, post-kontrast T1 haritalama esas olarak ECV

hesaplamast i¢in kullanilmaktadir.

452211 ECV

Nativ ve post-kontrast T1 degerlerinin birlikte kullanilmasi ile, gadolinyum bazl kontrast
maddenin ekstraseliiler alanda birikmesi temeline dayanarak, yalnizca ekstraseliiler
kompartmanin degerlendirilmesine imkan tanityan ECV hesaplanabilmektedir. ECV, nativ ve
post-kontrast T1 degerlerinin oranlanmasi ile Sekil 4.3.’de sunulan formiile gore hesaplandigi
i¢in, post-kontrast T1 haritalamaya gore daha fizyolojik ve tekrarlanabilir bir parametre olarak
kabul edilmekte olup post-kontrast T1 degeri yukarida bahsedilen igin diger faktorlerden
etkilenmemektedir. Ayrica dokunun ECV degeri, post-kontrast T1 degerine gore, fibrozisin
histopatolojik korelasyonunda daha istiin bir parametre oldugu gosterilmistir (42). T1
haritalama degerlerinden farkli olarak saglikli miyokardiyal dokunun ECV degeri %25.3 + 3.5
olup her merkez i¢in benzerdir (40). ECV degerini, trombiis ve yag infiltrasyonu diisiiriirken;
baslica ekstraseliiler alanda hacim artisina neden olan fibrozis varligi yiikseltmektedir (40).
Klinik pratikte, ECV haritalar1 olusturularak viziiel degerlendirme yapilabilecegi gibi, ROI
cizimleri ile spesifik miyokardiyal bolgeler i¢in de ECV hesaplanabilir.
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1/ postkontrast TImiyokard — 1/ nativ Tlmiyokard

ECV =(1-Hct
( ) 1/ postkontrast Tlkan — 1 /nativ Tlkan

Sekil 4.3. ECV formiilii

45.2.2.2. T2 Haritalama

T2 degeri, dokuya ait transvers relaksasyon siiresi olup esas olarak inflamasyon ve/veya
infarktlis zemininde gelisen 6demi gostermek i¢in kullanilmaktadir. T2 siiresi dokunun su
igerigiyle iliskili olup 6dem varliginda, miyokardiyal T2 siiresi kisalir. T2 haritalama, standart
siyah kan T2 agirlikli ve STIR goriintiilere gére miyokard ddeminin daha basarili ve nicel
tespitini saglamakta olup klinik pratikte baslica miyokardit, akut miyokard infarktiisii ve

Takotsubo kardiyomiyopatisi gibi patolojilerde kullanilmaktadir (10, 43).

45.2.2.3. T2* Haritalama

T2* degeri, dokuya ait manyetik alan inhomojenitesi varliginda olgiilen transvers
relaksasyon siiresi olup demir yiikiinii gostermektedir. Miyokardda demir birikimi varliginda,
miyokardiyal T2* siiresi kisalir. T2* haritalama, o6zellikle hemakromatozis ve kronik
transflizyon ihtiyaci olan hastalarin takibinde ve demir selasyon tedavisi ihtiyacini belirlemede
kullanilabilir (44, 45). Ayrica klinik pratikte T2* haritalama, akut miyokard infarktiisiinde (M)
miyokarddaki mikrovaskiiler hasar ile hemorajinin belirlenmesinde de kullanilmaktadir (45).

4.5.3. Goriuntiileme Planlar:

Kalbin toraks igindeki oryantasyonu, kalp odaciklar1 ve kapakgiklarinin birbiriyle olan
anatomik iligskisi géz oOnilinde bulunduruldugunda, KMR c¢ekimi sirasinda goriintiileme
planlarinin, goériintilleme endikasyonuna yonelik olarak uygun sekilde segilmesi gerekmektedir.
KMR ¢ekimi, genis “field of view” (FOV) ile EKG tetikleme olmadan viicudun anatomik
diizlemlerine gore (transvers, horizontal ve sagital) belirlenen “localizer” goriintiilerin elde
edilmesi ile baglar. Kalbin anatomik 6zelliklerine gore belirlenen standart planlar bu “localizer”
goriintiilerin iizerinden olusturulur; 2 oda (vertikal uzun aks), 4 oda (horizontal uzun aks) ve
kisa aks (46). Standart goriintiilere ek olarak, 3 oda (sagital sol ventrikiil “outflow” trakt -
LVOT), sag ventrikiil ¢ikis yolu ve sagital oblik goriintiiler de elde edilebilir (36):
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= 2 oda (vertikal uzun aks) goriintii: Sol atriyum (LA) ve LV birlikte goriintiilenir. Duvar
hareketleri (6zellikle anterior ve inferior duvar), global LV fonksiyonu, mitral kapak

patolojileri degerlendirilebilir.

4 oda (horizontal uzun aks): LA, LV, sag atriyum (RA) ve sag ventrikiil (RV) birlikte

goriintlilenir. Mitral ve trikiispit kapak patolojileri degerlendirilebilir.

Kisa aks: LV ve RV birlikte goriintiilenir.
3 oda (sagital LVOT): LA, LV ve aort birlikte goriintiilenir. LVOT ve aort kapak

patolojileri degerlendirilebilir.

4.5.4. Endikasyonlar

KMR’nin klinik endikasyonlar1 arasinda baslica, konjenital kalp hastaliklari, edinilmis
vaskiiler hastaliklar, koroner arter hastaligi, kardiyomiyopatiler, perikardiyal hastaliklar,
kardiyak kitleler ve kapak hastaliklar1 yer almaktadir. Kardiyomiyopati ana baglig1 altinda,
dilate kardiyomiyopati, miyokardit, hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik kardiyomiyopati,
kardiyak amiloidoz, miyokardiyal demir birikimi, LVNC, Fabry hastalig1, kardiyak sarkoidoz,
Takotsubo kardiyomiyopatisi ve endomiyokardiyal fibroelastozis simif I endikasyon grubu
igerisinde yer alirken, restriktif kardiyomiyopati, kemoterapi iliskili kardiyomiyopati ve atlet
kalbi sinif II endikasyon grubu igerisinde kabul edilmektedir (47). Kontrastli KMR, bilinen
kardiyomiyopati olgularinda, ilk degerlendirmede sinif I 6neri grubu igerisinde yer almaktadir.
Ayrica takiplerde hastalik progresyonu ile risk durumunu belirlemede ve klinik yaklasimi
belirlemede; amiloidoz, Anderson-Fabry hastaligi, sarkoidoz, inflamatuar kardiyomiyopatiler
ve kardiyak tutulumu olan hemokromatozis hastalarinda seri takiplerde ve terapotik yaniti
degerlendirmede; aile Oykiisii bulunan olgularda, erken hastalig1 tespit etmek igin genotip-

pozitif/fenotip-negatif aile tiyelerinde sinif ITa dneri grubu igerisinde kabul edilmektedir (25).

Sol ventrikiil hipertrofisi bulunan ancak infiltratif veya depo hastalig1 ve sporcu kalbi gibi
alternatif tanilardan siiphelenilen olgular ve HKM siiphesi bulunan ancak ekokardiyografinin
yetersiz kaldig1 olgular, KMR igin sinif I goriintiileme endikasyonu olarak kabul edilmektedir.
Ayrica ani kardiyak ol¢lim igin yiiksek riskli kabul edilmeyen, klinik degerlendirmeden sonra
implante edilebilen kardiyoverter-defibrilator (ICD) kararinin belirsiz oldugu HKM
hastalarinda, EF ve maksimum LV duvar kalinliginin (LVDK) 6l¢iimii, LV apikal anevrizmasi
varligint ve LGE ile miyokardiyal replasman fibrozisi derecesini degerlendirmek igin;

obstriiktif HKM hastalarinda ekokardiyografide (EKO) obstriiksiyonun anatomik
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mekanizmasinin kesin olmadigi ve SRT (septal rediiksiyon tedavisi) secimi ve planlamasi

konusunda bilgi vermek i¢in KMR ile goriintiileme endike kabul edilmektedir (27).

KMR ile, DKM ve HKM hastalarinda, sine goriintiilemelerde LV hacim ve kiitlesi ile

global fonksiyon dl¢timii, LGE ve T1 haritalama ile skar varlig1 degerlendirmesi yapilir. Ayrica
HKM hastalarinda ek olarak LV maksimum duvar kalinhgi (LVDKmaks) ve varsa LVOT
gradiyenti Ol¢iilmelidir (48). DKM ve HKM hastalarinin KMR raporlarinda belirtilmesi

onerilen bulgular Tablo 4.2°de sunulmustur (49).

Tablo 4.2. DKM ve HKM hastalarinda dnerilen raporlama

DKM HKM
Anatomik/Yapisal LV hacmi ve kitlesi* Anatormi, hipertrofi patemi*
LVEDV, LVEDVi, LVESV, LVESVi Asimetrik ise, hipertrofinin baskmn blgesel dagihum (apikal, septal, mid-kaviter gibi)
LV kiitlesi, LV kiitle indeksi Ters septal kurvatur
Duvar kalinligr* Mid-kaviter veya LVOT obstirksiyonu
*  Korunmus, incelmis, kahnlasms Yariklann veya kriptlerin varl ve yeri
Trabekiilasyonlar* RV tutulunmu
Normnal, belirginlegmis, LV non-compaction kriterlerini kargilayan Hipertrofinin siddeti* (kisa aks bSSFP sine gériintiide dlgiim)
RV hacmi* . Maksimum duvar kalmlig
L RVEDV, RVEDVi, RVESV, RVESVi Hipertrofik olmayan segmentlerin kalmli
Papiller kas anatomisi*
3 oda goriintide capi* Hipertrofi varh
Hacmi* Apikal yer degigtirme

*  Pulmoner ven anatomisi (ablasyon ihtivac: olabilecek AF fibrilasyonu bulunan hastalarda)

Intraventrikiller trombiis*
Boyutu, yeri, harekediligi
LV hacmi ve kiitlesi*
LVEDV, LVEDV, LVESV, LVESVi
LV kiltlesi, LV kiitle indeksi
RV hacmi*
RVEDV, RVEDVi, RVESV, RVESVi

LA*
3 oda gorintiide capt
Hacmi
Apikal anevrizma varhg®
Fonksiyonel LVEF* LVEF*
RVEF* RVEF*
Bolgesel duvar hareket anormallikleri* SAM*

*  hipokinezi, akinezi, diskinezi
Dissenkroni
* Varb ve yeri*
= Strain iliskili veriler
Intraventrikiler trombiis*
Boyutu, yeri, hareketliligi
Mitral regiirjitasyon®
®  Mckanizmasi
*  Regirjitan voliim ve fraksiyon
Aort kapak fonksiyonu (anlamb aort yetersizligini dislamak icin)

* 3 oda sine gorintillerde LVOT diizeyinde tiirbiilans
= Pik sistolik LVOT velocity/gradient dlgtimii

Mitral regiirjitasyon®

= Mekanizmas

*  Regiirjitan voliim ve fraksiyon

Perfiizyonel Vasodilator sires perfiizyon
®  Bilinen koroner arter hastalig1 olan hastalarda indiiklenebilir iskemiyi degerlendirmek icin
*  Indiiklenebilir iskemiyi dislamab icin koroner anatominin bilinmedigi hastalarda

Vasodilatar stres perfizyon

= Gogits agrisi olan hastalarda mikravaskiier iskemiyi tanmiamak ve epikardival koroner arter

hastalgina bagh iskemiden ayrmak icin

Doku Karakterizasyonu LGE'de bolgesel fibrozis (varlig, yaygmlg, yeri, intramural blgesel dagihim paterni)®
LGE'min yaygnhg (LV Kitlesinin % si)

Geligmis doku karakterizasyon indeksleri

« Nariv T

T2 ftroponin yiiksekligi olan hasialarda)

. ECV

LGE'de bilgesel fibrazis (varli, yaygmlifa, yer, intramural bélgesel dagihm paterni)®
Gelismis doku karakterizasyon indeksleri (onerilen 3 - elde cdilirse, 4 istege bagls)

= Segmenter nativ TI

Anormal T1 degerlerinin lokalizasyomu

Troponin yiiksckligi olan hastalarda bélgesel T2 artisinn yeri ve bityikliga
Segmenier ECV

Global ECV

= Artmis ECV deferlerinin lokalizasyonu ve siddeti (%)
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Caliyma Popiilasyonunun Belirlenmesi

Kasim 2016 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda herhangi bir klinik 6n tani ig¢in 1.5 Tesla cihazda KMR ¢ekimi
gerceklestirilen ve goriintiileri PACS ortaminda kayith olgular retrospektif olarak taranmistir.

Hastalar caligmaya dahil edilmeden Once goriintileme bulgularima gore
gruplandirilmistir. Koroner arter hastaligi veya anormal stres ile agiklanamayan LV dilatasyonu
[yas ve cinsiyete gore belirlenmis referans araliklar ile karsilagtirildiginda, viicut ylizey alanina
gore (VYA) indekslenmis artmis LV end-diyastolik voliim indeksi (LV-EDVi) ve LV end-
sistolik voliim indeksi (ESVi) (EDVi > 100, ESVi > 37)] ve sistolik disfonksiyonu [LV-EF <
%56] bulunan hastalar NIDKM olarak kabul edilmistir (25, 26, 50, 51, 52). LV dilatasyonu
yoklugunda, anormal yiiklenme kosullar1 olmadan LV diyastol sonu duvar kalinligr 15 mm ve
tizerinde fazla olan hastalar ise HKM olarak kabul edilmistir (25, 26, 27). Eger HKM olan bir
hastada pozitif genetik test veya aile dykiisii mevcut ise, LV diyastol sonu duvar kalinlig1 i¢in
alt sinir 13 mm olarak belirlenmistir (27). Normal KMR bulgularina sahip 30 normotansif birey
kontrol grubu olarak kabul edilmistir. KMR bulgularina gore 1) iskemik tip LGE; 2) amiloidoz,
demir birikimi, aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisine bagli miyokardiyal infiltrasyon
bulgusu; 3) ciddi primer kalp kapak hastaligi veya 4) nondiagnostik goriintiilere neden olan
artefaktl goriintiilere sahip olgular ¢aligmaya dahil edilmemistir. Sonug¢ olarak, NIDKM (n=
64), HKM (n= 64) ve kontrol grubu (n= 30) olmak iizere toplam 158 olgu ¢alismaya dahil
edilmistir (Sekil 5.1.). HKM grubundaki 6rneklem biiyiikliigii NIDKM grubu ile es oranda;
kontrol grubundaki 6rneklem biiyiikliigii ise her iki miyokardiyal hastalik grubunun yarisina
sahip olacak sekilde randomize olarak diizenlenmistir. Hastalara ait demografik veriler Tablo

5.1.’de sunulmustur.

24



Kontrastsiz MR gekimi (n=69)
Iskemik LGE (n=37)

Eksik sekans (n=5)

DKM
n=175

————————

NIDEM
n=64

Retrospektif Tarama
(Kasim 2016 - Ocak 2023)

Miyokardiyal hastahk |

gruplarn ile 1:2 oraminda

KONTROL
n=30

HKM
n=180

NIDKM grubu ile 1:1
oramnda

HEM
n=64

Kontrastsiz MR ¢ekimi (n=29)
Infiltratif patoloji siiphesi (n=49)
Iskemik LGE (n=14)

Eksik sckans (n=4)

Hareket artefaktlan (n=7)

Sekil 5.1. Calismaya dahil edilme semast

Tablo 5.1. Calisma gruplarina ait demografik veriler. Degerler ortalama + SS ve/veya say1 (%)
olarak sunulmustur. * p <0.05.

KONTROL (n=30) NIDKM (n=64) HKM (n=64)
Yas (y1l) 393+ 13,6 438+15 48,5 + 15*
Erkek 19 (% 63,3) 41 (% 64,1) 43 (% 67,2)
Kilo (kg) 81+11,8 77,8 + 16,4 81,1+ 16
Boy (m) 1,73 0,1 1,71+0,2 1,69+ 0,1
VKI (kg/m2) 27+4 26,8+ 6,2 283+44
VYA (m2) 1,96 £ 0,2 1,88+ 0,21 1,91+02

5.2. Kardiyak MRG Cekim Protokolii

KMR incelemeleri, 1.5 T manyetik alan giicine sahip cihazda (Aera, Siemens

Healthcare), 18 kanalli koil kullanilarak, standardize ¢ekim protokolii ile supin pozisyonunda

gerceklestirilmistir.

Kardiyak hacim ve fonksiyon degerlendirmesi i¢in goriintiiler SAX ve tek kesitli uzun

aks goriintiiler olarak elde edilmistir. Sine goriintiiler, retrospektif gating ve ekspirasyonda

nefes tutma ile, paralel goriintiileme [generalized autocalibrating partial parallel acquisition”

(GRAPPA) faktor 3] ve SSFP teknigi kullanilarak gerceklestirilmistir [repetition time/time to
echo” (TR/TE) 42.98/1.33; kayma agis1 80°; uzaysal rezoliisyon 1.63 A~ 1.63 A~ 8 mm)].
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Nativ T1 haritalama goriintiileri, gadobutrol uygulamasindan 6nce, SAX goriintiilerde,
bazal, midventrikiiler ve apikal seviyelerde, kalp hiz1 diizeltilmis MOLLI 5(3)3 sekans semasi
kullanilarak elde edilmistir. T1 haritalama, daha 6nce bildirilen yonteme gére, SSFP teknigi ile
MOLLI sekans1 kullanilarak, mid-diyastolde nefes tutma ile gergeklestirilmistir (21,22). Ayrica
her olgu i¢in bazal seviyede ayn1 kesit diizeyini elde etmek i¢in, bazal kesit “5’ in 3" yontemi
kullanilarak daha oOnce bildirilen yonteme gore standardize edilmistir (53). Bu teknik ile,
ventrikiiler kavite ilk olarak end-sistolde tabandan apekse kadar bes kesite ayrilmis, daha sonra

bazal, midventrikiiler ve apikal kesitler elde etmek i¢in ilk ve son kesitler ¢ikarilmistir.

Magnitiid LGE goriintiileri, 0.1 mmol/kg gadobutroliin intravendz enjeksiyonundan
yaklagsik 9-10 dakika sonra, Look-Locker goriintiilerinde tespit edilen baskilanma siiresine gore

secilen inversiyon zamani (“inversion time”-TI) ile elde edilmistir.

Nativ T1 haritalama ve LGE goriintiileri i¢in uygulanan sekans parametreleri Tablo

5.2.de sunulmustur.

Tablo 5.2. Nativ T1 haritalama ve LGE gortuntiiler i¢in uygulanan sekans parametreleri

Nativ T1 Haritalama LGE
TR (ms) 272 702
TE (ms) 1,12 1,09
TI (ms) 180 -
FOV (mm) 360x360 340x340
Kesit kalinhig1 (mm) 8 8
Kesit sayisi 3 3

5.3. Goriintiilerin Degerlendirilmesi

Kardiyak hacim oOl¢limleri goriintilleme yazilimi is istasyonu (syngo.via, Siemens
Healthineers) iizerinden gerceklestirildi. Endokardiyal ve epikardiyal konturlar end-diyastol ve
end-sistolde manuel olarak ¢izildi. Sol ventrikiiliin global fonksiyonu Simpson kurali
kullanilarak belirlendi ve ventrikiiler hacim (EDV, ESV), sine goriintiilerde kisa aks kesitlerde
birbirine paralel birden fazla alt voliimiin toplanmasiyla hesaplandi (54). Tiim hacim verileri
VYA’na gore normallestirildi. EF ve SV su formiiller ile hesaplandi: SV=EDV-ESV ve EF=
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SV/EDV. Tiim olgularin miyokard kalinligi, kisa aks goriintiilerde end-diyastolde LV’e dik

olarak 6l¢iildii ve maksimum deger not edildi.

Nativ T1 haritalama ol¢timleri, goriintiileme yazilimi is istasyonu (syngo.via, Siemens
Healthineers) iizerinden, hareket diizeltmeli haritalar ile, bazal, orta ventrikiiler ve apikal
diizeylerde, kisa aks goriintiilerde sol ventrikiil miyokardinin tamamini1 kapsayacak sekilde
(SAX) ve interventrikiiler septumdan gergeklestirildi (Sekil 5.2). ROI'ler, karsilik gelen LGE
goriintiilerine bakilmadan, papiller kaslar hari¢ tutularak, kan havuzunun ve endokardiyal ve
epikardiyal siirlardaki potansiyel kismi hacim etkilerinin dahil edilmesinden kaginmak igin
dikkatlice ¢izildi. Hem ortalama hem de standart sapma (SS) degerleri not edildi. Miyokardiyal
nativ T1 degerlerine ait heterojenite daha once bildirilen yontemle degerlendirilmis ve
varyasyon katsayisi (CoV), SS degerinin ortalama nativ T1 degerine boliinmesi ile hesaplandi
(55,56). Nativ T1 olgiimleri, tek bir gozlemci (KMR'de 3 yillik deneyime sahip) tarafindan
gerceklestirildi. Rastgele segilen olgularin T1 haritalari, gdzlemci i¢i uyumu analiz etmek i¢in
ilk gozlemci ve gozlemciler arasi uyumu analiz etmek i¢in ikinci bir gézlemci (KMR'de 12

yillik deneyime sahip) tarafindan yeniden 6lgtildii.

27



SAX SEPTUM

MIDVENTRIKULER APIKAL

BAZAL

Sekil 5.2. Nativ T1 haritlama o6lglim teknikleri; ROI’ler, kisa aks goriintiilerde, tim LV
miyokardin1 kapsayacak sekilde (SAX) ve interventrikiiler septum diizeyinde, 3 ayr1
seviyeden manuel olarak cizildi.

Sadece bazal seviyeden gergeklestirilen haritalama goriintiisiine sahip ii¢ hastanin
Olgtimleri ¢alisamaya dahil edilmedi. T1 haritalama goriintii kalitesinin etkilenmemesi igin,

diizeltilemeyen ciddi solunum ve hareket artefaktlar: olan 10 hastanin 20 6l¢iimii ¢alismadan
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¢ikarildi. Ayrica bazal kesit goriintiilerinde LVOT goriiniimii olan 3 hastanin 3 septal 6lglimii
calismaya dahil edilemedi (Sekil 5.3.). Sonug olarak, 16 hastaya ait, toplam 11 SAX (8 apikal,
2 midventrikiiler ve 1 bazal kesit) ve 9 septal (7 apikal, 1 midventrikiiler ve 1 bazal kesit) 6l¢iim,

ayni1 hastanin diger 6lglimleri ile birlikte ¢alismadan ¢ikarilmig, 142 hasta analiz edildi.
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Min / Max 892.00 /1234.00
Mean/SD: 1065.93 /59.42
Area: 8.74 cm2

Sekil 5.3. Bazal kesit nativ T1 haritalama goriintiisii; LVOT nedeniyle olusan kontaminasyon
ve parsiyel hacim etkileri nedeniyle SAX 6l¢iimiine septum dahil edilmedi.

LGE gorintiileri, kontrastlanma varligi agisindan ardisik kisa aks goriintiilerde gorsel

olarak incelenerek LGE varligi not edildi.
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5.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS 13.0 (SPSS, Inc, Chicago, lllinois) paket programinda
gerceklestirilmistir. Tiim veriler Shapiro-Wilk testi kullanilarak normallik agisindan kontrol
edilmistir. Tanimlayici istatistikler ortalama + standart sapma olarak belirtilirken, nominal
degiskenler icin sayr ve yiizde (%) olarak sunulmustur. Gruplar arasindaki farkliliklar:
karsilastirmak igin, kategorik verilerde Ki-Kare testi veya Fisher'in Kesin Testi, siirekli
verilerde ise Student's t-Testi veya Paired t-Testi uygun sekilde kullanilmistir. Parametrik
olmayan siirekli degiskenler arasindaki farklar1 karsilagtirmak igin Mann-Whitney Testi veya
Wilcoxon Testi kullanilmistir. Ikiden fazla grup arasindaki farkliliklar1 karsilastirmak icin
ANOVA metodu kullanilmistir. Gozlemci igi ve gozlemciler arasi uyum analizleri sinif igi
korelasyon katsayis1 testi (ICC) kullanilarak gerceklestirilmistir. NIDKM ve HKM vakalarini
daha dogru tahmin eden T1 haritalama degerlerini belirlemek icin “Receiver Operating
Characteristic” (ROC) egrisi analizi yapilmistir. Farkli 6l¢iim tekniklerinin AUC degerlerini
karsilastirmak icin DeLong testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik p-degerinin 0.05'ten

kii¢iik olmasi olarak tanimlanmustir.

NIDKM, HKM ve kontrol gruplar1 arasinda miyokardiyal nativ T1 degerleri agisindan
0,25'lik (Cohen-f) bir etkiyi 0,8'lik bir giicle tespit etmek i¢in 0.05 anlamlilik diizeyinde
calismaya dahil edilmesi gereken minimum denek sayisi 158’dir. Bu ¢alismada 2:2:1 oram
kullanilarak ve NIDKM grubundan 64, HKM grubundan 64 ve kontrol grubundan 30 kisi
calismaya dahil edilecektir. Orneklem biiyiikliigii G*Power (versiyon 3.1.9.2) hesaplamasi ile
"Many Groups: ANOVA: Tek Yonli" ile hesaplanmustir.
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6. BULGULAR

6.1. Calisma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri

Calismaya NIDKM (n= 64), HKM (n= 64) ve kontrol grubu (n= 30) olmak iizere toplam
158 olgu dahil edildi. Tiim gruplar, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI) ve VYA acisindan
benzerdi. NIDKM ve HKM gruplari arasinda yas acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu.

6.2. Kardiyak MRG Analizi

6.2.1. Morfolojik Degerlendirme ve Fonksiyonel Ol¢iimler

Olgularin, global morfolojik ve fonksiyonel &lgimlerine ait veriler Tablo 6.1.’de
sunulmustur. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda; HKM'li hastalarin LV kiitle indeksleri ve
LV maksimum duvar kalinligi anlamli olarak daha yiiksek iken (p <0.001), NIDKM'li hastalar
anlamli olarak daha genis kavite voliimlerine (LV-EDVi ve LV-ESVi) ve daha diisiik EF’ye
sahipti (p <0.001).

Tablo 6.1. Calisma gruplarina ait global morfolojik ve fonksiyonel dlgiimler. Degerler ortalama
+ SS velveya say1 (%) olarak sunulmustur. * kontrol grubu ile istatistiksel anlamli
farklilig1 temsil ederken (p <0.05); italik veriler NIDKM ve HKM gruplar1 arasinda
istatistiksel anlamli farklilig1 gostermektedir (p <0.05).

KONTROL (n=30) NIDKM (n=64) HKM (n=64)
Kalp hiz1 (atim/dk) 66,6 +9,4 74,8 + 12,6* 71,7+15,5
LV-EF (%) 59,8+5,8 31,5101 63+11,6
LV- ESV indeks (mL/m2) 289+8 88,8 +31,5% 254+122
LV- EDV indeks (mL/m2) 70,8 + 12 1277 +29,4* 67,2+182
LV- kiitle indeksi (g/m2) 60,1+ 10 88,4 +20,5* 96 +32,4*
LV-DKmaks (mm) 9,6+1,9 87422 22,3+5,7*

6.2.2. Nativ T1 Degerleri

Ortalama nativ miyokardiyal T1 relaksasyon siiresi, kontrol grubunda 997,67 + 23,88 ms
(937,72-1045,24 ms arasinda); NIDKM grubunda 1053,52 + 58,60 ms (861,7-1292,42 ms
arasinda); HKM grubunda 1029,97 + 46,36 ms (866,31-1148,9 ms arasinda) bulundu (Tablo
6.2.). Nativ T1 degerleri, tiim 6l¢iim yaklasimlari i¢in, her iki farkli kardiyomiyopati grubunda
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kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksekti (Sekil 6.1.). Ayrica istatistiksel analiz,

midventrikiiler SAX ve septal 6l¢iimler hari¢ tlim 6l¢lim yaklagimlari i¢in NIDKM ve HKM

gruplar arasinda anlamli farkliliklar gosterdi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda 4 hastanin
(2'si NIDKM ve 2'si HKM) daha diisiik ortalama T1 degerlerine (892,3+19,9 ms; 930,2+29 ms;
890,2+19,5 ms; 881,3+12,6 ms) sahip oldugunu gozlemledik. Bununla birlikte, 4 hastanin

hepsinin kalp hizi normal araliktaydi.

Tablo 6.2. Calisma gruplari i¢in farkli 6l¢tim yaklasimlarina ait nativ T1 relaksasyon siireleri.
Degerler ortalama + SS olarak sunulmustur. * p <0.05.

KONTROL

NIDKM

p degeri KONTROL HKM p degeri NIDKM HKM p degeri
Nativ T1 Relaksasyon Zamani (ms)
SAX
Apikal 996,1+23,1 1053,3 £ 60,1 <0,001* 996,1£23,1 10254 £ 46,7 0,001* 1053,3 £ 60,1 10254 + 46,7 0,013*
Midventrikiiler 996,8 + 25,8 1046,7 + 55,6 <0,001* 996,8 25,8 10269 £ 43,4 <0,001* 1046,7 + 55,6 10269 + 43,4 0,073
Bazal 9958+ 20,8 1048,7+ 53,3 <0,001* 9958+ 20,8 1026,3£41,1 <0,001* 1048,7+ 533 10263 +41,1 0,024*
Septum
Apikal 999,9 = 25,6 1062,1 + 67,5 <0,001* 9999 =256 10342522 <0,001* 1062,1 + 67,5 10342 +522 0,005*
Midventrikiiler 1002,5 + 26,6 1056,4 + 55,7 <0,001* 1002,5 + 26,6 1036,6 = 50,7 <0,001* 10564 + 55,7 1036,6 + 50,7 0,097
Bazal 9949=229 1054 = 60 <0,001* 9949229 1030,6 =443 <0,001* 1054 = 60 1030,6 +443 0,039*
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Sekil 6.1. Calisma gruplari i¢in farkl 6l¢iim yaklagimlarina ait nativ T1 relaksasyon siirelerinin
karsilastirilmasi; Her 6l¢tim teknigi i¢in kontroller, HKM ve NIDKM arasindaki
nativ T1 degerlerini karsilastiran kutu grafikleri. Degerler (ms) ortalama olarak
sunulmustur. DATAtab ile olusturulmustur (57).

Her bir ¢alisma grubunda 3 kesit seviyesi i¢in de SAX ve septal ol¢limler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p >0.05). Ayrica 6 farkli 6l¢iim yaklasimi ile elde
edilen ortalama nativ T1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulundu

(sirasiylar=0.92 p<0.001; r=0.95p <0.001 ve r=0.92 p<0.001) (Sekil 6.2.).
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Sekil 6.2. 6 farkli 6lgiim teknigi arasindaki korelasyonun gosterilmesi; Tiim olgular igin 6 farkli
Ol¢tim teknigi arasindaki nativ T1 relaksasyon siirelerini karsilagtiran dagilim grafigi
diyagramlari. Degerler (ms) ortalama olarak sunulmustur. DATAtab ile
olusturulmustur (57).

Tablo 6.3.’de, SAX ve septal Ol¢iimler arasindaki nativ T1 6l¢iimlerinin heterojenligi
(CoV) gosterilmistir. Tiim olgular dahil edildiginde, CoV degerleri SAX 6l¢iimleri icin septal
ROTI'lerden anlamli derecede daha yiiksekti (p < 0.001). NIDKM grubunda CoV degerleri tiim

Olclim yaklasimlari i¢in kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti. Ayrica, dlglimlerin
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heterojenligi, NIDKM grubunda HKM grubundan ve kontrol grubunda HKM grubundan daha
yiiksekti (Tablo 6.4.).

Tablo 6.3. SAX ve septal dl¢lim teknikleri arasinda nativ T1 degerlerine ait heterojenitenin
(CoV) karsilastirilmasi. Degerler ortalama + SS olarak sunulmustur. * p <0.05.

SAX SEPTUM p degeri
CoV
Apikal 0,056+ 0,017 0,039 £ 0,012 <0,001*
Midventrikiiler 0,057+ 0,016 0,048 + 0,089 <0,001*
Bazal 0,060 £ 0,015 0,048 £ 0,013 <0,001*

Tablo 6.4. Calisma gruplart i¢in farkli Olglim  yaklagimlarina ait heterojenitenin
karsilastirilmasi. Degerler ortalama + SS olarak sunulmustur. * p <0.05.

KONTROL NIDKM Pp degeri KONTROL HKM pdegeri NIDKM HKM p degeri
CoV
SAX
Apikal 0,042+ 0,014 0,064£0018  <0,001* 0,053 £0,012 0042+0014  0,006* 0,064 £ 0,018 0,053 £ 0,012 <0,001*
Midventrikiiler 0,044 £ 0,015 0,065£0015  <0,001* 0,054£0,013 0,044 + 0,015 0,009* 0,065 £ 0,015 0,054.£0,013 <0,001%
Bazal 0,049+ 0,010 0,068£0014  <0,001* 0,057 0,016 0,049 +£0010  0,004* 0,068 £ 0,014 0057£0016  <0,001*
Septum
Apikal 0,032+ 0,010 0,041£0012  0,002° 0,039£0,012 0,032+0010  0015° 0,041 £0,012 0,039 0,012 0,728
Midventrikiiler 0,035+ 0,009 0,045£0014  <0,001* 0,039 £ 0,009 0,035+0,009 0088 0,045 £ 0,014 0039£0009  0016*
Bazal 0,040 £ 0,011 0,051£0014  <0,001* 0,047 £ 0,012 0,040 £ 0,011 <0,035* 0,051 £0,014 0047£0012 0154

Calisma gruplar1 arasinda, her bir 6l¢iim yaklasimi igin, gergeklestirilen ROC egrisi
analizleri ve karsilik gelen esik degerleri Tablo 6.5.'te sunulmustur. Sekil 6.3., kardiyomiyopati
gruplarinin  kontrol grubu ile ve her iki kardiyomiyopati grubunun kendi arasinda
gerceklestirilen ROC egrisi analizleri gosterilmistir. Egri altinda kalan alan (AUC) 0.720 ile
0.885 araliginda anlamli p degerlerine sahipti. Nativ T1 haritalamanin esik degerlerine gore
belirlenen tanisal performansi Tablo 6.6.’da sunulmustur. NIDKM grubu, HKM grubuna goére
daha yiiksek tanisal dogruluga ve AUC’ye sahipti. Her iki kardiyomiyopati grubu i¢in, bazal
SAX ve bazal septal dl¢timlerinin en yiiksek tanisal dogruluk degerlerine ve AUC'ye sahip
oldugu goriildii. Bununla birlikte, 6l¢tim tekniklerinin AUC'leri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamad: (p >0.05).
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Tablo 6.5. Calisma gruplari arasinda 6 farkli teknigi igin nativ T1 relaksasyon siirelerinin ROC
egrisi analizinden elde edilen esik degerleri. Degerler ortalama + SS olarak
sunulmustur. * p <0.05.

Kontrol ve NIDKM gruplarina ait T1 degerlerinin ROC analizi ile degerlendirilmesi

«cut-off» deger AuC p degeri 95% CI
SAX
Apikal 1016 0,864 <0,001% 0,786-0,943
Midventrikiiler 1019,42 0,831 <0,001* 0,744-0,917
Bazal 1013,41 0,885 <0,001* 0,810-0,960
Septum
Apikal 1022,865 0,840 <0,001* 0,756-0,923
Midventrikiiler 1032,94 0,843 <0,001* 0,761-0,924
Bazal 1016,8 0,844 <0,001* 0,761-0,928
Kontrol ve HKM gruplarnna ait T1 degerlerinin ROC analizi ile degerlendirilmesi
«cut-off» deger AUC p degeri 95% CI
SAX
Apikal 1000,765 0,723 0,002* 0,614-0,833
Midventrikiiler 1020,285 0,720 0,002% 0,612-0,829
Bazal 1012,41 0,750 0,001* 0,647-0,854
Septum
Apikal 1003,86 0,737 0,001* 0,632-0,841
Midventrikiiler 1013,1 0,729 0,002* 0,622-0,836
Bazal 1010,565 0,755 <0,001* 0,653-0,856
NIDKM ve HKM gruplarina ait T1 degerlerinin ROC analizi ile degerlendirilmesi
«cut-off» deger AUC p degeri 95% ClI
SAX
Apikal 1040,895 0,661 0,002* 0,564-0,759
Midventrikiiler 1041,675 0,613 0,032% 0,513-0,714
Bazal 1038,135 0,662 0,002* 0,565-0,759
Septum
Apikal 1048,875 0,640 0,008* 0,541-0,738
Bazal 1045 0,628 0,015% 0,528-0,728
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Sekil 6.3. NIDKM ve HKM tanisinda 6 farkli 6l¢iim teknigi i¢in nativ T1 relaksasyon siirelerine ait ROC egrileri. * p <0.05. DATAtab
olusturulmustur (57).



Tablo 6.6. Calisma gruplari arsinda 6 farkli 6l¢tim teknigi igin esik degerlerine gore nativ T1
haritalamanin tanisal performansi. * p <0.05.

Kontrol ve NIDKM gruplarinin ayirt edilmesinde nativ T1 degerleri

Gergek Gergek Yanlug Yanlsg

i N o : Sensitivite Spesifite Dogruluk PPD NPD
pozitif negatif pozitif negatif % 95%CI n % 95%CI % % 95% Cl % 95%ClI
(n) (n) (n) (n)
SAX )
Apikal 47 19 5 15 47/62 758 63,8-84.8 19/24 79,2 59,5908 76,7 90,4 (81,6-954) 55,9 (44,8-66,4)
Midventrikiiler 49 23 5 14 49/63 77,8 66,1-86,3 23/28 821 64,4921 79,1 90,7(82,4-95,5)  62,2(51,3-71,9)
Bazal 55 25 5 8 55/63 87,3 76,9-93.4 2530 833 644927 86 91,7(83,6-96,1) 75,8 (65,6-83,8)
Septum
Apikal 47 19 6 15 47/62 75,8 63,8-84,8 1925 76 56,6-88,5 75,9 88,7 (79,6-94,2) 55,9 (44,9-66,4)
Midventrikiiler 47 26 3 16 47/63 74,6 62,7-83,7 26/29 89,7 73,6-96,4 79,3 94 (86,5-97,6) 61,9(51,1-71,7)
Bazal 50 25 4 12 50/62 80,6 69,1-88,6 25/29 86,2 69,4-94,5 82,4 92,6 (84,6-96,8) 67,6 (56,8-76,8)
Kontrol ve HKM gruplarinin ayirt edilmesinde nativ T1 degerleri
izrz'i;:f Gem:}" Yﬂr{'t'_i "ﬂ"“t?f Sensitivite Spesifite Dogruluk PPD NPD
negati poziti negati (M %  95%Cl (N %  95%Cl % % 95%Cl % 95%Cl
(n) (n) (n) (n)
SAX
Apikal 43 18 6 18 43/61 705 58,1-80.4 18124 75 55,1-88 7.8 87,8 (78,4-93,6) 50 (39-61)
Midventrikiiler 37 23 5 25 37/62 59,7 47,3-71 23/28 821 64,4-92,1 66,7 88,1 (79,1-93,7) 47,9 (37,4-58,6)
Bazal 44 25 5 20 44/64 68,8 56,6-78,8 25/30 83,3 64,4-927 73.4 89,8 (81,4-948) 55,6 (45-65,7)
Septum
Apikal 44 18 7 17 44/61 72,1 59,8818 18/25 72 52,4-857 72,1 86,3 (76,8-924) 51,4 (40,5-62,3)
Midventrikiiler 43 18 11 19 43162 694 57-79.4 1829 62,1 44773 67 79,6 (69,6-87,1) 48,6 (38,1-59,3)
Bazal 42 21 8 21 42163 66,7 54,4-77,1 2129 724 54,3-853 68.5 84 (74,6-90,5) 50 (39,5-60.5)
NIDKM ve HKM gruplarinin ayirt edilmesinde nativ T1 degerleri
ko .
(:::i;f (::r::i': v::il"?f ::":tfl Sensitivite Spesifite Dogruluk PPD NPD
e P B M % 95%Cl (M % 95%Cl % % 95%Cl % 95%Cl
(n) (n) (n) (n)
SAX
Apikal 41 41 20 21 41/62 66,1 53,7-76,7 4161 672 54,7-71,7 66,7 67,2 (58,1-75,2) 66,1 (57-74,3)
Midventrikiiler 38 39 23 25 38/63 603 48-715 39/62 62,9 50,5-73,8 61,6 62,3 (53,1-70,7) 60,9 (51,8-69,4)
Bazal 42 40 24 21 42/63 66,7 54,4-77,1 40/64 62,5 50,3-73.3 64,6 63,6 (54,6-71.9) 65,6 (56,6-73,6)
Septum
Apikal 38 37 24 24 38/62 61,3 488724 37/61 60,7 48,1-71,9 61 61,3 (52,1-69,8) 60,7 (51,4-69.2)
Bazal 40 39 24 22 40/62 64,5 52,1-753 39/63 61,9 49,6-72,9 63,2 62,5 (53,4-70,9) 63,9 (54,8-72,2)

6.2.3. Veriler Arasi Iligkilerin Degerlendirilmesi

Nativ T1 degerleri ile LV-EF arasinda negatif korelasyon bulundu. Ayrica LV-EDVi ile
nativ T1 degerleri arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterildi (Tablo 6.7.).
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Tablo 6.7. Tim olgulara ait nativ T1 degerleri ile LV-EF ve LV-EDVi arasindaki Spearman
korelasyon analizi. * p <0.05.

LV-EF TUM HASTALAR

LV-EDV indeks TUM HASTALAR

rdegeri p degeri rdegeri p degeri
TI_SAX T1_SAX
Apikal 0,284 <0,001* Apikal 0367 <0,001*
Midventrikiiler 0226 0,005* Midventrikiiler 0,308 <0,001*
Bazal 0,291 <0,001* Bazal 0,350 <0,001*
T1_SEPTUM T1_SEPTUM
Apikal 0273 0,001* Apikal 0,348 <0,001*
Midventrikiiler 0,198 <0,014* Midventrikiiler 0,288 <0,001*
Bazal 0,229 <0,004* Bazal 0308 <0,001*

LV Kkiitle indeksi ile nativ T1 degerleri arasinda pozitif korelasyon bulundu (Tablo 6.8.).

Tim olgular i¢cin LVDKmaks ile nativ T1 degerleri arasinda 6l¢tim yaklagimlariin higbirinde

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gosterilemedi. Bununla birlikte, HKM hastalarinda,

LVDKmaks ile nativ T1 degerleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi (Tablo 6.9.). Ayrica
NIDKM hastalarinda, apikal SAX ve apikal septal dl¢limlerde LVDKmaks ile nativ T1

degerleri arasinda zayi1f bir negatif korelasyon oldugu gosterildi (sirasiyla r =-0.252 p =0.025;

r =-0.273 p =0.017).

Tablo 6.8. Tiim olgulara ait nativ T1 degerleri ile LV-kiitle indeksi arasindaki Spearman
korelasyon analizi. * p <0.05.

LV-kiitle indeksi TUM HASTALAR

rdegeri p degeri

T1_SAX

Apikal 0,141 0,095

Midventrikiiler 0,285 <0,001*

Bazal 0,286 <0,001*
T1_SEPTUM

Apikal 0,192 0,021*

Midventrikiiler 0,286 <0,001*

Bazal 0,274 0,001*
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Tablo 6.9. HKM hastalar1 igin nativ T1 degerleri ile LVDKmaks ve LV-kiitle indeksi
arasindaki Spearman korelasyon analizi. * p <0.05.

HKM
LV-DKmaks LV kiitle indeksi
rdegeri p degeri rdegeri p degeri

SAX

Apikal 0,349 0,003* 0,041 0,381

Midventrikiiler 0,398 0,001* 0,224 0,047*

Bazal 0,409 0,001* 0,173 0,099
Septum

Apikal 0,374 0,002* 0,005 0,516

Midventrikiiler 0,372 0,002* 0,139 0,151

Bazal 0,400 0,001* 0,131 0,166

NIDKM'li 39 hastada (%60,9) ve HKM'li 51 hastada (%79,6) en az bir segmentte gorsel
olarak saptanabilen LGE mevcuttu. Nativ T1 degerlerinin, kontrol grubu ile LGE pozitif ve
negatif kardiyomiyopati alt gruplar1 arasindaki karsilastirmasi Tablo 6.10.'da sunulmustur.
Nativ T1 relaksasyon siireleri, LGE pozitif kardiyomiyopati alt grubunda kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede daha uzundu. Istatistiksel analiz, LGE pozitif ve negatif
kardiyomiyopatilere ait nativ T1 degerleri arasinda anlamli bir fark gdstermedi. Bununla
birlikte, nativ T1 relaksasyon siirelerinin, LGE negatif kardiyomiyopati alt grubunda bile

kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha uzun oldugu bulundu (Sekil

6.4.).

Tablo 6.10. Kontrol grubu ile LGE negatif ve pozitif kardiyomiyopati alt gruplari arasindaki
nativ T1 degerleri. * p <0.05.

KONTROL LGE () p dederi KONTROL LGE(#+) pdegeri LGE(-) LGE (+) p degeri
Native T1 Relaksasyon Zamant (ms)
SAX
Apikal 966,13+ 23,1 1042,48 £ 50,26  <0,001* 966,13 23,1 103822576  <0,001* 1042485026  103822+57,6 0331
Midventrikiiler 996,84 4 25,79 1033,69£41,78  <0,001* 996,84 + 25,79 1038,15+£53,99  <0,001* 1033,69£41,78  1038,15+53,99 0,937
Bazal 995,794 20,76 1034 + 43,56 <0,001* 995,79+ 20,76 1038,83 £ 50,86  <0,001* 1034 + 43,56 103883+ 50,86 0,809
Septum
Apikal 999,994 25,57 1046,47 £ 55,65 <0,001* 999,99 + 25,57 1048,99 64,38 <0,001* 104647 £55,65 104899+ 64,38 0,920
Midventrikiiler 1002,51£26,57  1043.92£44.29  <0,001* 1002,51 £ 26,57 1047,6 £ 5749 <0,001* 1043.92£ 4429 1047,6£5749 0,868
Bazal 994,89+ 22,92 1032,37+482  0,001* 994,89 £ 2292 1046,01 £ 55,56 <0,001* 1032,37 +482 1046,01 + 55,56 0,354
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Sekil 6.4. Kontrol grubu ile LGE negatif ve pozitif kardiyomiyopati alt gruplar1 arasinda nativ
T1 relaksasyon siirelerinin karsilastiriimasi. * p <0.05. DATAtab ile olusturulmustur
6.2.4. Nativ T1 Haritalamanin Tekrarlanabilirliginin ve Uyumunun Degerlendirilmesi

Olgularin bir kisminda (n =31) gergeklestirilen 6lgtimlerde, nativ T1 degerlerinde 6 farkli

6l¢tim yaklasimi i¢in de miikemmel gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi uyum mevcuttu (Tablo

6.11.).




Tablo 6.11. Nativ T1 degerleri i¢in 6 farkli 6l¢iim yaklagimina ait tekrarlanabilirlik ve uyum
analizi; Radyolog 1: KMR’de 3 yillik tecriibeye sahip, Radyolog 2: KMR’de 12
yillik tecriibeye sahip.

GOZLEMCIi RADYOLOGLAR GOZLEMCILER ARASI GUVENILIRLIK
RADYOLOG 1A RADYOLOG 1B ICC (%95 C) p degeri

T1_SAX

Apikal 1015,78 £ 41,5 1016,95+ 41,6 0,980 (0,960-0,991) <0.001

Midventrikiiler 1020,8 = 38,6 1019+ 37,1 0,992 (0,982-0,996) <0.001

Bazal 1022,41 39,1 1022,44 + 373 0,985 (0,970-0,993) <0.001
T1_SEPTUM

Apikal 1029,59 + 42,6 1027,58 £43 0,989 (0,977-0,995) <0.001

Midventrikiiler 1029,06 + 36,4 1027,72 + 36,2 0,991 (0,981-0,995) <0.001

Bazal 1029,36 + 44,3 1024,58 +42.7 0,963 (0,917-0,983) <0,001

GOZLEMCI RADYOLOGLAR GOZLEMCILER ARASI GUVENILIRLIK
RADYOLOG 1 RADYOLOG 2 ICC (%95 C1) p deger!

T1_SAX

Apikal 1015,78 £ 41,5 1012,75+ 41,3 0,979 (0,954-0,990) <0.001

Midventrikiiler 1020,8 + 38.6 1019,48 £37 0,986 (0,972-0,993) <0.001

Bazal 1022,41 £ 39,1 1021,37 + 38 0,984 (0,967-0,992) <0.001
T1_SEPTUM

Apikal 1029,50 = 42,6 1029,08 + 40,7 0,981 (0,960-0,991) <0.001

Midventrikiiler 1029,06 + 36,4 1028,38 = 34,4 0,990 (0,980-0,995) <0.001

Bazal 1029,36 + 44,3 1029,38 +44,3 0,991 (0,981-0,996) <0.001
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6.3. Olgu Ornekleri ve Sekiller

Sekil 6.5. 24 yasinda NIDKM ile takipli erkek hastaya ait nativ T1 haritalama goriintiileri;
Apikal (iist satir), midventrikiiler (orta satir) ve bazal (alt satir) kesitlerden
gerceklestirilen SAX ve septal 6lgiimlerde, nativ T1 relaksasyon siirelerinin normale
gore arttig1 goriilmektedir.
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Sekil 6.6. Sekil 6.5.’te gosterilen NIDKM ile takipli hastanin, kisa aks sine goriintiisiinde, LV
end-diyastolik voliimiinde artis izlenmektedir. LVDKmaks 6.4 mm’dir.

; » R
Sekil 6.7. 50 yasinda HKM ile takipli erkek hastaya ait nativ T1 haritalama goriintiileri; Apikal
(tist satir), midventrikiiler (orta satir) ve bazal (alt satir) kesitlerden gergeklestirilen
SAX ve septal Ol¢iimlerde, nativ T1 relaksasyon siirelerinin normale gore arttig
goriilmektedir.
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Sekil 6.8. Sekil 6.7.°de gosterilen HKM ile takipli hastanin kisa aks sine goriintiisiinde (sol
resim), bazal kesitte LV anteroseptal ve anterior duvarlarda asimetrik miyokardiyal
hipertrofi goriilmektedir. LVDKmaks bazal kesitte anteroseptal duvarda 26 mm’dir.
Miyokardiyal hipertrofiye ikincil 3 oda (orta resim) ve 4 oda (sag resim) end-sistolik
faz sine goriintiilerde, LV liimeninde belirgin daralma izlenmektedir.
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7. TARTISMA

Bulgularimiz, nativ T1 degerlerinin, iki farkli kardiyomiyopati grubunda, 6 farkli 6l¢tim
yaklagimi igin, miikemmel gbzlemci i¢i ve gbzlemciler arasi uyum ile, kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermistir. NIDKM grubu, HKM grubuna goére daha
yuksek tanisal dogruluk ve AUC degerlerine sahipti. Bazal SAX ve bazal septal 6l¢iimler her
iki kardiyomiyopati grubu icin de en yiiksek tanisal dogruluk degerlerini saglamistir. Ayrica,
nativ T1 degerlerinin, global sistolik fonksiyon ve LV remodeling dlgiimleri ile korelasyon

gosterdigi bulunmustur.

Bu calismada, nativ T1 haritalamanin, her iki kardiyomiyopati grubunda da difiiz
hastalikli miyokard tanisinda, kontrast maddeye ihtiya¢ duymadan, anlamli ve yiiksek AUC
degerleri ile, ayirt edici bir tan1 yontemi oldugu gosterilmistir. Ayrica, nativ T1 haritalamanin,
konvansiyonel LGE goériintiileme ile degerlendirilemeyen difiiz fibrozis siiphesi olan hastalarda
uygulanabilecek giiclii bir teknik oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda, klinik pratikte uygulanabilecek en pratik ol¢iim yontemini bulmay1
amagladigimiz i¢in, ROI ii¢ ayr1 seviyede iki farkli yaklagimla (septum ve SAX) ¢izildi. Hem
SAX hem de septal 6l¢iim tekniklerinin, milkemmel tekrarlanabilirlik ve gozlemciler arasi
uyuma sahip oldugu bulunmustur. Bazal SAX ve bazal septal 6l¢timler, her iki kardiyomiyopati
grubu i¢in de en yiikksek AUC degerlerine sahipti. Bununla birlikte, istatistiksel analiz ile, 6
farkli 6l¢iim tekniginin AUC degerleri arasinda anlamli bir fark gosterilememistir (p >0.05).
Ancak Rogers ve arkadaglar1 (1.5 T ve 3 T, MOLLI teknigi, 43 DKM, 25 sol ventrikiil
hipertrofisi, 38 kontrol) (50) septal T1 Ol¢iimlerinin, kardiyak patolojiye bagli morfolojik
degisikliklerden (hipertrofi veya kavite dilatasyonu) bagimsiz olarak, SAX ve lateral 6l¢iimlere
kiyasla saglikli ve hastalikli miyokard arasinda en yliksek tanisal farki gdsterdigini

bildirmislerdir.

Global/difiiz miyokard hastaligi igin 6nerilen yaklasim, bazal ve midventrikiiler kisa aks
haritalarin elde edilmesi ve akciger, karaciger ve venler gibi duyarlilik artefaktlarinin kaynagi
olan anatomik yapilardan kaginmak i¢in midventrikiiler kisa aks haritalar iizerinde septumda
tek bir ROI g¢izilmesidir. Ayrica, midventrikiiler ¢izimlerde, artefakt veya yetersiz sonuglar
olmast durumunda, bazal c¢izimlerin dogrulama i¢in kullanilabilecegi bildirilmistir (10).
Yayinlanan ¢alismalarin gogu tek bir midventrikiiler SAX diizlemin elde edilmesine dayali olsa

da, miyokardiyal T1 Ol¢iimlerine yonelik, 16 segment modelinden, midventrikiiler SAX
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diizleminde tiim miyokardin Sl¢iimiine kadar farkli yaklasimlar bulunmaktadir (7, 58, 59).
Klinik uygulama, interventrikiiler septumda yiiksek fibrozis prevalansi olmasi ve duyarlilik
artefaktlarinin bulunmamasi nedeniyle 6l¢iim bolgesi olarak genellikle interventrikiiler septum
secilmektedir. Segmental yontemler, T1 degerlerinde 6nemli varyasyon oldugunu gostermistir;
en biiyiik varyasyon lateral segmentte, en az varyasyon ise septal segmenttedir (7, 50, 60).
Benzer sekilde, bu ¢calismamizda, nativ T1 dlgiimlerinin heterojenliginin (CoV) SAX 6l¢timleri
icin septal 6lgtimlere gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu ortaya konmustur (p < 0.001).
Bu sonug, SAX 6l¢iim yaklagiminin, tiim kisa aks kesitindeki T1 degerlerinin bir kombinasyonu
olmasi1 ve bu nedenle septuma gére 6nemli 6lgiide daha yiiksek oranda degiskenlik gdsteren
lateral segmentlerin T1 degerlerini de igermesi ile ilgilidir. Lateral duvar 6rneklemesinin,
gercek miyokard digindaki vokselleri veya miyokard-kan ve miyokard-akciger arayiizlerindeki
voksellerin kismi hacim etkilerini dahil etme olasiliginin yiiksek olmasi karigik T1 sinyallerine
yol agmaktadir (50). Ayrica, segmental olgiimlerle ilgili olarak, Dass ve arkadaslar1 [3 T,
ShMOLLI sekansi, 18 DKM, 28 HKM ve 12 normal)] (58) miyokardiyal T1 degerlerinin
HKM'de en kalin, DKM'de ise en ince miyokardiyal segmentlerde en yiiksek degere sahip
oldugunu bildirmistir. Ayrica, HKM ve DKM hastalarinda LGE olan segmentlerde,
olmayanlara gore nativ T1 degerlerinin anlamli derecede yiiksek oldugunu; LGE olmayan
segmentlerde bile nativ T1 degerlerinin normale gore anlamli derecede yiiksek oldugunu
kaydetmislerdir. Bu sonuglar Elsafty ve arkadaslarinin (1.5 T LL sekansi, 50 DKM, 12 HKM
ve 10 saglikli goniillii) sonuglartyla uyumludur (61). Bununla birlikte, segmental dl¢timleri
kullanan 6nceki calismalarda bile, hangi segmental 6l¢iim yaklagiminin daha iyi tanisal

dogruluga sahip oldugu konusunda bir fikir birligi yoktur.

Fonksiyonel parametrelerle ilgili olarak, nativ T1 degerleri, global sistolik fonksiyon ve
LV remodeling olciimleri ile korelasyon gosterdigi bulduk. Bulgularimiz, Puntmann ve
arkadaslarinin (3 T, MOLLI teknigi, 27 NIDKM, 25 HKM, 30 kontrol) ger¢eklestirdigi ve nativ
T1 degerlerinin LV-EF ile negatif, LV-EDVi ile pozitif bir korelasyona sahip oldugunu

gosteren ¢aligma ile uyumludur (7).

HKM hastalarinda, nativ T1 relaksasyon siirelerinin tim 6l¢iim yaklagimlari igin
LVDKmaks ile pozitif bir korelasyona sahip oldugunu gosterdik. Hinojar ve arkadaslari [3T,
MOLLI (3(3)3(3)5) sekansi, 95 HKM ve 32 kontrol] (62) nativ T1 degerleri ile LV kiitle indeksi
(r=0.47, p <0.001) ve LVDKmaks (r=0.44, p <0.001) arasinda pozitif bir iliski gostermistir.
Bagska bir ¢alismada, Puntmann ve arkadaslar1 (3T, MOLLI teknigi, 27 NIDKM, 25 HKM, 30
kontrol) (7) HKM'li hastalarda nativ T1 ile LV kiitle indeksi arasinda pozitif bir korelasyon
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bulmuslardir (r= 0.51, p < 0.01). Bununla birlikte, bizim ¢alismamizda, HKM grubunda veya
tiim deneklerde, LV kiitle indeksi ile nativ T1 degerleri arasinda, 6lgtim yaklasimlarinin higbiri
icin anlaml bir korelasyon gosterilememistir. Ayrica, NIDKM hastalarinda, istatistiksel analiz
LVDKmaks ile nativ T1 degerleri arasinda sadece apikal SAX ve apikal septal 6l¢iimlerde zayif
negatif korelasyon oldugunu ortaya koymustur. Calismamizda, NIDKM'li hastalarda
LVDKmaks ve nativ T1 degerleri arasinda belirgin bir fark olmadigini ve bu bulgunun esas
olarak daha zor ve artefakt egilimli apikal 6l¢iimlerine ikincil gelisen 6l¢iim hatalari ile iliskili

oldugunu diisiiniiyoruz.

Toplam 90 hastada (39 NIDKM ve 51 HKM) gorsel olarak saptanabilen en az bir LGE
segmenti mevcuttu. Nativ T1 degerleri acisindan alt gruplar karsilastirildiginda, LGE pozitif
kardiyomiyopati alt grubu kontrol grubundan daha yiiksek nativ T1 degerlerine sahipti. Ayrica,
istatistiksel analiz, LGE negatif kardiyomiyopati alt grubunda bile nativ T1 degerlerinin
kontrollere kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bu
sonug, nativ T1 relaksasyon siiresindeki degisikliklerin, LGE belirgin hale gelmeden 6nce bile,
hastaligt erken bir asamada tespit etmek i¢in kullanilabilecegini desteklemektedir.
Calismamizda, LGE negatif ve pozitif kardiyomiyopati alt gruplar1 arasinda nativ T1 degerleri
acisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Bu bulgu, Puntmann ve arkadaslar1 (3T, MOLLI
teknigi, 27 NIDKM, 25 HKM, 30 kontrol) (7) tarafindan gergeklestirilen ve gorsel olarak
saptanabilen LGE'si olan ve olmayan olgular arasinda ortalama T1 degerleri agisindan anlaml
bir fark olmadigini gosteren ¢alisma ile uyumludur. Dass ve arkadaslar1 (3T, ShMOLLI sekans,
18 DKM, 28 HKM ve 12 normal) (58) HKM ve DKM hastalarinda T1 degerlerinin, LGE olan
segmentlerde olmayanlara gore anlamli derecede yiikksek oldugunu, LGE olmayan
segmentlerde bile T1 degerlerinin her hasta grubu i¢in normalden anlamli derecede yiiksek
oldugunu gostermistir. Baska bir ¢alismada, Elsafty ve arkadaslari (1.5 T, LL sekansi, 50 DKM,
12 HKM ve 10 saglikli goniillii) (61) T1 degerlerinin, LGE olan segmentlerde olmayanlara gore
anlamli derecede yiiksek oldugunu, LGE olmayan segmentlerde bile T1 degerlerinin normale
gore anlamli derecede yiiksek oldugunu bildirmislerdir. S6z konusu g¢alismalar ile bizim
calismamiz arasindaki bu farkin nedeninin segmental 6l¢iim teknigi oldugunu diisliniiyoruz.
Dass ve arkadaslar1 ile Elsafty ve arkadaslar1 nativ T1 degerlerinin segmental 6l¢iimlerini
gerceklestirerek segmental LGE varliginin T1 degerlerine etkisini karsilastirmiglardir. Ancak
biz, herhangi bir segmentte izlenen LGE varligimin, genel miyokardiyal nativ T1 degerleri

tizerindeki etkisini arastirdik.
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Nativ T1 haritalamanin, NIDKM ve kontroller arasinda iyi bir duyarlilik, 6zgiilliik,
tanisal dogruluk ve pozitif prediktif deger (PPV) ile ayrim yapmak i¢in giliclii bir yontem
oldugunu, ancak negatif prediktif deger (NPV) i¢in olmadigini bulduk. Ortalama nativ T1
degerlerinin HKM'yi kontrollerden ayirmak i¢in, NIDKM grubuna kiyasla nispeten daha diisiik
duyarlilik, 6zgiilliik, dogruluk ve PPV'ye sahip oldugu, ancak ayni zamanda siirli NPV'ye
sahip oldugunu gosterdik. Thongsongsang ve arkadaslar1 [3T, 3(5)3 MOLLI sekansi, 157
DKM, 112 HKM, 595 kontrol] (63), kontrol grubu ile DKM ve HKM hastalar1 arasinda,
midventrikiiler SAX (mid-SAX) ve septumun ortalama nativ T1 degerlerinde anlamli bir fark
oldugunu bildirmislerdir. DKM grubu i¢in AUC, duyarhilik, 6zgiillik ve NPV, mid-SAX i¢in
0,783 (p <0.001), %56,1, %90,9 ve %88,7 ve septum i¢in 0,736 (p < 0.001), %50,3, %94,3 ve
%87,8; HKM grubu ig¢in sirasiyla 0,723 (p < 0.001), %53,6, %86,9 ve %90,9 ve septum igin
0,711 (p <0.001), %40,2, %96 ve %89,5 idi. Calismalarinin AUC sonuglar1 bizim ¢aligmamizla
benzerdir. Hasta sayis1 ve kullandiklar1 alan giictindeki farkliligin, atifta bulunulan ¢alisma ile
bizim c¢alismamizin nativ T1 degerlerinin 6zgiilligii ve NPV'sindeki farki agiklayabilecegini
diisiiniiyoruz. Ornegin, baska bir ¢alismada, Puntmann ve arkadaslar1 (3T, MOLLI teknigi, 27
NIDKM, 25 HKM, 30 kontrol) (7) nativ T1 degerleri i¢in miyokardiyal fibrozis tanisinda %100
duyarlilik, %97 6zgiilliik ve %99 AUC bildirmistir. Biz Puntmann ve arkadaslarindan daha
diisiik bir duyarhilik, 6zgiilliik ve AUC degeri bulduk. Rogers ve arkadaslar1 (1.5 T ve 3 T,
MOLLI teknigi, 43 DKM, 25 sol ventrikiil hipertrofisi, 38 kontrol) (50) nativ T1 degerlerinin,
hem septal hem de SAX 6l¢iim teknikleri i¢in, kontroller ile sol ventrikiil hipertrofisi ve DKM
gruplari arasinda anlamli farkliliklar gosterdigini ve 1.5 T alan giiciine kiyasla 3 T alan giiciinde
daha biiyiik farkliliklar gozlendigini bildirmistir. Bu nedenle, ¢aligmalarimiz arasindaki
farkliligin Puntmann ve arkadaglarimin kullandig farkli goriintiileme platformlar: (3 T) ile

aciklanabilecegine inaniyoruz.

Calismamizda ve daha once atifta bulunulan ¢aligmalarda NIDKM hastalarinda HKM'ye
kiyasla daha yiiksek nativ T1 degerlerinin ve AUC sonuglarinin olasi nedeni, NIDKM
olgularinda kismi hacim etkisine bagli potansiyel bir 6l¢iim hatasina yol acan ince miyokard
kalinligi olabilir (60,64). Ayrica, CoV degerlerinin NIDKM grubunda tiim Slglimler igin
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugunu gosterdik. Duvar kalinliginin artmasi
miyokardiyum i¢inde ROI yerlesimini agik¢a kolaylastirirken, incelmis dilate miyokardiyumda
Ol¢iim hatast olasiligi 6nemli dlglide daha fazladir. CoV degerleri, kontrol grubunda HKM
grubundan daha yiiksekti. Kaydedilen bolgesel farkliliklarin doku bilesiminde gergek bir

farklilig1 temsil etmesi olas1 degildir. Bunun yerine, bildirilen farkliliklarin manyetik duyarlilik
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artefaktlar1 ve duvar kalinligiyla ilgili Ol¢iim hatalar1 gibi diger bazi faktdrlerden

kaynaklandigini diisiliniiyoruz.

T1 haritalamanin, manyetik alan giiciine, kullanilan cihaza, sekansa ve islem sonrasi
Olciim yaklagimlarina bagli oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, miyokardiyal fibrozisi
degerlendirmek i¢in gereken uygun nativ T1 esik degeri ¢alisma gruplar1 arasinda farklilik
gosterir, bu ¢calismada gosterilen degerler diger merkezlere genellenemez ve her KMR merkezi
kendi referans degerlerini belirlemelidir. Calismalar arasindaki nativ T1 dl¢timlerine ait esik
degerlerini karsilastirmak giivenilir olmadigindan, nativ T1 haritalamanin miyokardiyal
fibrozisi saglikli miyokardiyumdan ayirmadaki performansint gostermek i¢in AUC
degerlerinin gegerli bir parametre olarak kullanilabilecegine inantyoruz. Goebel ve arkadaslar
[1.5 T, 5(3)3 MOLLI sekansi, 17 DKM, 12 HKM ve 54 saglikli kalp] (59) DKM ve HKM
hastalar1 ile saglikli kalp denekleri arasinda ortalama nativ T1 degerlerinde anlamli bir fark
oldugunu bildirmiglerdir. AUC degeri, DKM grubu i¢in 0.814 (p <0.001) ve HKM grubu i¢in
0.688 (p = 0.067) idi. Badr ve arkadaslar1 (1.5 T, MOLLI teknigi, 30 DKM ve 15 saglikli
katilimc1) (65) DKM grubundaki miyokardiyal fibrozis ile saglikli kontrollerdeki normal
miyokardiyumu ayirt etmede 0.919 AUC degeri kaydetmistir. Bahsedilen ¢alismalarin her ikisi
de bizim yaptigimiz gibi MOLLI sekansi ile 1.5 T MRG cihazinda nativ T1 haritalamas1

gerceklestirmis olup sonuglari bizim ¢alismamizin AUC degerlerine benzerdir.

Nativ T1 degerlerinin giivenilirligiyle ilgili olarak, Puntmann ve arkadaslar1 (7) ve Badr
ve arkadaslar1 (65) nativ T1 olglimii i¢in sirasiyla 0.980 ve 0.928 ICC ile miikkemmel
gbzlemciler arast uyum bulmuslardir ve bu degerler bizim ¢alismamizla uyumludur (SAX
Olgtimleri i¢in minimum 0.979 ve maksimum 0.986; septal dlglimler i¢in minimum 0.981 ve
maksimum 0.991). Sonug olarak, T1 haritalama tekniginin 6l¢iim tekniginden bagimsiz olarak

tekrarlanabilir bir goriintiileme yontemi oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizin sonuglarina gore, nativ T1 haritalama teknigi, 6zellikle bobrek yetmezligi
veya alerjik/anafilaktik reaksiyon Oykiisii bulunan hastalarda intravenéz kontrast madde
kullanimina ihtiyag duymadan miyokardiyal fibrozisin degerlendirilmesi i¢in gecerli ve
alternatif bir gorlntiileme yontemi olarak kullanilabilir. Ayrica, bir meta-analiz (66)
miyokardiyal fibrozisin kantitatif degerini temsil eden nativ T1 degerlerinin endomiyokardiyal
biyopsi sonuglart ile korele oldugunu gostermistir. Farkli caligmalarda, Nakamori ve
arkadaslar1 (67) ile Goto ve arkadaslar1 (68) nativ T1 degerlerinin DKM hastalarinda histolojik

kolajen fraksiyonu ile iyi bir korelasyona sahip oldugunu bildirmislerdir.
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Calismamizin bazi kisitlamalar1 vardir. ilk olarak, calismamizin kiiiik bir drneklem
blyiikliigline sahip olmasi sonuglarin anlamliligini etkileyebilir. Bununla birlikte,
hipotezimizde istenen istatistiksel anlamliliga ulagmak i¢in gereken minimum denek sayisini
belirlemek amaciyla gii¢ analizi gergeklestirdik. Bu mevcut bulgularimizi desteklemek i¢in
daha biiyiik 6lgekte ok merkezli calismalara ihtiyag vardir. Ikinci olarak, uzun gekim siiresi,
kalp hizina bagimlilig1 ve hareket artefaktlarmin tiimii, nativ T1 degerlerinin piksel tabanli
Ol¢iimiinde hatalara yol agabilir (69). Calismamizda, MOLLI 5(3)3 sekansinin yaninda hareket
ve kalp hiz1 diizeltme algoritmalar1 kullanarak bu etkileri en aza indirdigimize inaniyoruz (70).
Bir¢ok kardiyak patolojide, 6dem, inflamasyon, fibrozis ve yag infiltrasyonu gibi T1 degerlerini
etkileyen farkli siireglerin bir arada bulunmasi, yanlis-pozitif veya yanlis-negatif sonuglara yol
acabilir. Calismamizda, fibrozis ile karakterize iki farkli kardiyomiyopati grubunu analiz
ettigimiz i¢in, olast 6dem varliginin dlgiimlerimizde biiytik bir etkisi olmadigini diisliniiyoruz.
Ucgiincii olarak, calismamiza iskemik siirecleri dislamak ve LGE goriintiilerine kiyasla nativ T1
degerlerinin performansini degerlendirmek i¢in kontrastli KMR ¢ekimi gergeklestirilen hastalar
retrospektif olarak dahil edilmistir. Ancak, calismamiz kontrast maddeye gerek kalmadan doku
karakterizasyonu igin nativ T1 haritalamanin degerini gostermeye odaklandigindan, post-
kontrast T1 haritalama sekansi gergeklestirmedik. Diger calismalarda, post-kontrast T1
haritalama ve ECV hesaplamasiyla ek bilgiler saglanabilecegini diisiinmekteyiz. Dordiincii
olarak, klinik pratikte uygulanabilecek en pratik oOl¢lim yontemini gostermeyi
amagladigimizdan, ROI segmenter yontem yerine {i¢ ayr1 diizlemde iki farkli yaklagimla (SAX
ve septum) gizildi. Saglikli goniilliillere intravendz kontrast madde enjeksiyonunun klinik
pratikte uygun olmamasi ve etik onay almanin zor olmasi nedeniyle ¢alismamiza saglikli
goniilliiler dahil edilmemistir. Calismamizda, kontrol grubu olarak standart protokolle KMR
cekimi gerceklestirilmis, bilinen ek hastaligi olmayan ve normal KMR goriintiileme bulgularina
sahip normotansif olgular kullanildi. Normal KMR bulgular1 olan hastalarin saglikli bireylerle
benzer nativ T1 degerlerine sahip oldugu bildirilmistir (71, 72). Bir baska ¢alismada, KMR i¢in
sevk edilen ve normal goriintiileme bulgularina sahip hastalar da kardiyomiyopatili hastalarla
karsilagtirmak i¢in kontrol grubu olarak kullanilmistir (63). Calismamizin diger bir kisitlamasi,
histolojik korelasyon gergeklestirilmemis olmasidir. Arastirma amagli EMB, hastaya dogrudan
klinik bir fayda saglamadig: siirece hakli gosterilmesi zor olan 6nemli bir risk tagimaktadir ve
normal kontrol grubunda uygulanmasi etik degildir. Buna ek olarak, miyokardiyal fibrozis
tanist icin EMB'nin dogrulugu genellikle smirlidir ¢iinkii fibrozisin heterojen dagilimi
miyokardiyal 6rnekleme hatasina yol agabilir. Son olarak, bu bulgularin genellenebilirligini
gostermek icin diger miyokardiyal hastalik gruplarin1 da iceren daha genis hasta

poplilasyonlariyla ileriye doniik ¢alismalar yapilmasini dneriyoruz.
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8. SONUC VE ONERILER

Genel bulgularimiz, nativ T1 degerlerinin 6l¢iim tekniginden bagimsiz olarak NIDKM
ve HKM hastalarinda gozlenen miyokardiyal fibrozisi degerlendirmek i¢in miikemmel
tekrarlanabilirlik ile iyi bir tanisal dogruluga sahip oldugunu gostermektedir. Ek olarak, nativ
T1 degerlerindeki degisiklikler, LGE belirgin hale gelmeden once bile hastaligi daha erken
asamada tespit etmek i¢in kullanilabilir. Nativ T1 haritalama, 6zellikle kontrast madde

alamayan hastalarda, LGE sekansina gerek kalmadan 6nemli bir tanisal degere sahiptir.

Son olarak, bu bulgularin genellenebilirligini gostermek icin diger miyokardiyal hastalik
gruplarini da igeren daha genis hasta popiilasyonlariyla ileriye doniik ¢alismalar yapilmasini

Oneriyoruz.
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