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1. ÖZET 

Amaç: Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (KMR) T1 haritalama, kalp 

hastalıklarında doku özelliklerinin kantitatif olarak değerlendirilmesini sağlayan ve çeşitli 

kardiyomiyopatilerde meydana gelen fibrozisin yaygınlığını başarılı bir şekilde belirleyen bir 

görüntüleme yöntemidir. Bu çalışmanın amacı, normal kontrol grubu ile non-iskemik dilate 

kardiyomiyopati (NIDKM) ve hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) olmak üzere iki farklı 

kardiyomiyopati grubu arasında, T1 relaksasyon süresi ile farklı ölçüm tekniklerini 

karşılaştırmak ve nativ T1 değerlerinin sağlıklı ve patolojik miyokardın ayrımındaki 

performansını göstermektir. 

Gereç ve Yöntem: Kasım 2016 ile Ocak 2023 tarihleri arasında herhangi bir klinik ön 

tanı ile Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Ünitesinde 1.5 T cihazda standart protokol fonksiyonel sekanslar, nativ T1 haritalama ve geç 

gadolinyum kontrastlı görüntüler (LGE) ile KMR incelemeleri gerçekleştirilmiş ve görüntüleri 

PACS arşivinde kayıtlı bulunan hastalar retrospektif olarak incelenmiştir. Çalışmamıza dahil 

edilen 158 hasta (64 NIDKM, 64 HKM ve 30 kontrol) KMR bulgularına göre 

gruplandırılmıştır. Nativ T1 haritalama, üç ayrı düzlemde (bazal, midventriküler ve apikal) kısa 

aks görüntülerde elde edilmiştir. “Region of interest” (ROI), her üç düzlemde, hem sol ventrikül 

miyokardının tamamını içerecek şekilde kısa aks görüntülerde (SAX) hem de interventriküler 

septumda çizilmiştir. Nativ T1 değerlerinin tanısal performansı ve eşik değerleri araştırılmıştır.  

Bulgular: Nativ T1 relaksasyon süresi, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında iki farklı 

kardiyomiyopati grubunda 6 farklı ölçüm tekniğinin her biri ile anlamlı derecede daha uzundu 

(p <0.05). Bazal SAX ve bazal septal ölçümlerin, her iki kardiyomiyopati grubu için en yüksek 

tanısal doğrulukla ayrım sağladığı bulunmakla birlikte ölçüm tekniklerinin eğri altında kalan 

alan (AUC) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. İstatistiksel 

analiz, nativ T1 değerlerinin sağlıklı ve hastalıklı miyokardiyumu NIDKM için %86 ve HKM 

hastaları için %73,4 tanısal doğrulukla ayırt edebildiğini ortaya koymuştur. Ayrıca, nativ T1 

değerlerinin global sistolik fonksiyon ve sol ventrikül (LV) remodeling ölçümleri ile 

korelasyon gösterdiği ortaya konulmuştur.  

Sonuç: Mevcut çalışmamızın sonuçları, çalışmamızda NIDKM ve HKM hastalarında 

gözlemlendiği gibi, nativ T1 değerlerinin, miyokardiyal fibrozisi değerlendirmede, mükemmel 

gözlemci içi ve gözlemciler arası uyum ile, ölçüm tekniğinden bağımsız olarak iyi tanısal 
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doğruluğa sahip olduğunu göstermektedir. Miyokardın nativ T1 değerleri, klinik pratikte 

özellikle kontrast madde kullanılamayan hastalarda, normal ve difüz hastalıklı miyokardın ayırt 

edilmesinde önemli bir tanısal değere sahiptir. Ek olarak, nativ T1 relaksasyon süresindeki 

değişiklikler, LGE seçilebilir hale gelmeden daha önce, hastalığı erken bir aşamada tespit etmek 

için kullanılabilir. 

 

Anahtar Sözcükler: Manyetik Rezonans Görüntüleme, T1 Haritalama, Kardiyak Hastalıklar, 

Kardiyomiyopatiler, Fibrozis  
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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 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

T1 haritalama, doku karakterizasyonunun değerlendirilmesini sağlayan bir teknik olup 

çeşitli kardiyomiyopatilerde izlenen difüz miyokardiyal fibrozisin kantitatif olarak ölçümüne 

imkan tanır.  Son yıllarda, miyokardiyal interstisyumun, başta kalp yetmezliği olmak üzere 

uzun dönem kardiyovasküler komplikasyonların patogenezinde önemli bir role sahip olduğu 

anlaşılmıştır (1). Miyokardiyal fibrozis, oldukça organize bir yapıya sahip miyokardiyal 

interstisyel boşlukta fibriller kolajenin birikmesi olarak tanımlanmaktadır (1). Miyokardiyal 

fibrozis histopatolojik olarak, “fokal” (tanımlanabilir bir alanla sınırlı olan; skar, onarım, 

replasman fibrozisi), ve "difüz" (daha uniform global dağılıma sahip olan; interstisyel, reaktif 

fibrozis) patern olarak sınıflandırılabilir (2,3,4,5,6). Miyokardiyal remodelinge yol açan difüz 

miyokardiyal fibrozis, çeşitli kardiyomiyopatilerde miyokardiyal disfonksiyon gelişiminde rol 

oynayan temel süreçtir (2,7). Difüz miyokardiyal fibrozis süreci, miyokardiyal interstisyumun 

yerini kalınlaşmış, kötü organize olmuş bir dokunun alması sonucu miyokardın mekanik 

özelliklerini değiştirir, elektriksel aktivite ile kardiyak fonksiyonu bozar ve sonunda kalp 

yetmezliğine yol açar (1). Ayrıca son klinik çalışmalar, fibrozisin, olumsuz kardiyak sonuçların 

gelişiminde önemli bir bağımsız belirleyici olduğunu göstermiştir (3). 

KMR, miyokardiyal anatomi ve fonksiyonun yüksek doğruluk ve tekrarlanabilirlik ile 

kapsamlı değerlendirmesini sağlayan non-invaziv bir görüntüleme yöntemidir. LGE ve T1 

haritalama / ekstraselüler hacim (ECV) fraksiyonu hesaplaması, miyokardiyal fibrozis 

değerlendirmesi için kullanılan iki ana KMR tekniğidir. KMR ile fibrozisin görüntülenmesi, 

fibrozis nedeniyle ekstraselüler alanın genişlemesine dayanmakta olup, bu durum gadolinyum 

dağılım hacminin artmasına ve dokudan yıkanmasının gecikmesine neden olur (6,7,8). LGE ile 

görüntüleme, gadolinyumun siyah-beyaz görüntü kontrastı sağlayan farklı düzeylerdeki 

uzaysal birikimine dayanır. Bu nedenle, fokal fibrozis iyi sınırlandırılmış alanlar olarak kolayca 

ayırt edilirken, yaygın fibrotik süreçler, bir bölge ile diğeri arasında belirgin bir kontrast farkı 

olmadığı için yeterince vizüalize edilemez (6,7,9). T1 haritalama ise, tüm miyokardiyumu 

kapsayan intrinsik doku özelliklerindeki değişime doğrudan karşılık gelen T1 değerlerini 

ölçerek difüz patolojilerin tanınmasını sağlayan bir tekniktir. Fibrozis gelişimi bulunan 

miyokard dokusu, sağlıklı miyokarda kıyasla artmış T1 değerlerine sahiptir (1,10). Birçok 

çalışma, nativ T1 değerlerinin miyokardiyal fibrozisin kantitatif değerlendirmesi için potansiyel 

olarak değerli olduğunu ve bunun hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi, hastalığın 

progresyonunun takibi ve tedavinin yönlendirilmesi için kullanılabileceğini göstermiştir 

(3,7,11,12). Ayrıca nativ T1 haritalama, uzun süreli KMR çekimini tolere edemeyen, özellikle 
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böbrek yetmezliği ve alerjik veya anafilaktik reaksiyon öyküsü gibi intravenöz kontrast madde 

kullanımına karşı kontrendikasyonları bulunduğu için LGE sekanslarının elde edilmesi 

mümkün olmayan hastalarda ek faydalara sahiptir (6,13). Literatürdeki çalışmaların çoğu, 

miyokardiyal T1 ölçümlerinin midventriküler tek bir kısa aks görüntüde elde edilmesine 

dayansa da miyokardiyal T1 ölçümlerine yönelik, midventriküler kısa aks düzlemdeki tüm 

miyokardiyumun ölçümünden 16 segmentli bir modele kadar değişiklik gösteren farklı 

yaklaşımlar bulunmaktadır. Klinik uygulamada, pratik sebepler ile interventriküler septumda 

oluşan yüksek fibrozis prevalansı ve esas olarak akciğerler, karaciğer ve damarlarla ilgili 

duyarlılık artefaktlarının olmaması gibi faktörler nedeniyle ölçüm bölgesi olarak genellikle 

interventriküler septum seçilmektedir. 

Bu çalışmada, klinik pratikte uygulanabilir en pratik ölçüm yöntemini göstermek için T1 

gevşeme sürelerinin 6 farklı ölçüm yaklaşımını karşılaştırarak, iki farklı alt grupta (NIDKM ve 

HKM) sağlıklı miyokard ve yaygın hastalıklı miyokard arasında modifiye Look-Locker 

inversiyon geri kazanımı (MOLLI) 5(3)3 ile nativ T1 haritalama performansını 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Miyokardiyum 

Kalbin duvar yapısı en içte endokardiyum, ortada miyokardiyum ve en dışta epikardiyum 

olmak üzere başlıca 3 katmandan oluşur. Miyokardiyum, kanın sistemik ve pulmoner dolaşıma 

pompalanması için gerekli gücü oluşturan, kalbin en kalın katmanıdır (14). Miyokard, 

kolajenöz fibröz dokudan oluşan destekleyici bir hücre dışı matriks içerisinde miyofibriller 

olarak da bilinen helikal veya spiral paternde iplikçikler halinde gruplanmış birbirine bağlı 

kardiyomiyositlerden oluşan, üç boyutlu ağsı bir yapıdır. Kardiyomiyositler, iskelet kasından 

farklı olarak dallanma göstererek 3 boyutlu ağsı bir yapı oluştururlar. Ayrıca kardiyomiyositler, 

hücreler arası iyon geçişini ve elektriksel impuls iletimini kolaylaştıran interkale diskler olarak 

adlandırılan ayırt edici kavşaklar aracılığıyla birbirlerine bağlanırlar (15,16).  

Kalpte, sağ atriyum, sol atriyum, sağ ventrikül ve sol ventrikül olmak üzere dört odacık 

da miyokardiyum ile döşelidir. Ventriküler bölüm kanı pompalama fonksiyonuna sahip olduğu 

için atriyal bölüme göre, sol ventrikül kanı sistemik dolaşıma pompaladığı için sağ ventriküle 

göre daha daha kalın bir kas tabakasına sahiptir. 

Sol ventrikül miyokardı dıştan içe doğru sırasıyla subepikardiyal, midmiyokardiyal ve 

subendokardiyal olmak üzere 3 bölüme ayrılabilir. Miyokardın iç sınırı, kolajen, elastik lifler, 

küçük kan damarları ve sinirlerin yanı sıra kalbin impuls iletim sistemini oluşturan Purkinje 

liflerini de içeren subendokardiyal doku tabakası ile birleşir. Dış sınırını oluşturan 

subepikardiyal tabaka ise, subserozal bağ dokusu tabakası ve değişken miktarda epikardiyal 

yağ dokusundan meydana gelir (16). 

4.2. Miyokardiyal Fibrozis 

4.2.1. Tanım 

Miyokardiyal fibrozis, oldukça organize bir yapıya sahip miyokardiyal interstisyel 

boşlukta fibriler kolajen birikimi olarak tanımlanmaktadır (1).  
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4.2.2. Patofizyolojik Mekanizmalar 

Miyokardiyum, hücresel ve hücresel olmayan 2 komponentten meydana gelmektedir. 

Hücresel komponentin üçte birini kardiyomiyositler, kalanını ise fibroblastlar, endotel 

hücreleri, vasküler düz kas hücreleri, makrofajlar ve mast hücreleri; hücresel olmayan 

komponentin, %95’ini kolajen fibrilleri, kalanını ise proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar 

oluşturmaktadır (17). Miyokardiyal interstisyumda tip 1 (%80), 3 (%10), 4, 5 ve 6 olmak üzere 

temel olarak beş tip kolajen bulunmaktadır (18). Tip 1 kolajen en yüksek gerilme kuvvetini 

sağlayarak miyokardiyum sertliğinin ana belirleyicisi olan tiptir.  

Fibroblastlar, miyokardiyal hasara yanıt olarak, bu alanlara göç eden ve miyokardiyal 

fibrozis gelişimi ile kardiyak remodelingde başlıca rol oynayan miyofibroblast hücrelerine 

dönüşebilen, miyokardiyal bağ doku sentezinden sorumlu ana hücrelerdir (1, 19). Hasar gören 

miyokard dokusunda, miyokardın selüler komponentini oluşturan fibroblast dışı hücreler 

tarafından çeşitli inflamatuar sitokinlerin, kemokinlerin, reaktif oksijen türlerinin ve büyüme 

faktörlerinin salgılanması, fibroblastları aktive ederek proliferatif olmayan sekretuar 

formlarına-miyofibroblastlara farklılaşmalarını uyaran ana mekanizmadır (20, 21). 

Fibroblastlar dışında, dolaşımda ve dokuda yerleşimli fibrositlerin de dahil olduğu fibroblast 

progenitör hücreleri, epitel-mezenkimal farklılaşması gösteren epikardiyal epitel hücreleri ve 

endotel-mezenkimal farklılaşması gösteren endotel hücreleri de miyofibroblast kaynakları 

olarak rol oynamaktadır (22). Miyofibroblastların salgısı, prokolajen tip 1 ve 3’ü, ekstraselüler 

fibriler kolajen tip 1 ve 3’e dönüşümünü düzenlemek için gereken molekülleri, metabolik 

aktiviteler için gerekli otokrin ve parakrin faktörleri ve matrisellüler proteinler gibi ekstraselüler 

matriksin yapısal olmayan makromoleküllerini içermektedir (23). Hasara uğramış 

miyokardiyal doku yerine yeni bir hücre dışı matriksin üretimi ve olgunlaşması, iyileşme 

sürecini oluşturmaktadır. Miyokardiyal fibrozis patofizyolojisinin tipik özelliği, kolajen lif 

üretimi ve depolanmasının yıkımına oranla daha fazla olması sonucu gelişen fibröz doku 

fazlalığıdır. Ayrıca, tip 1 ve tip 3 kolajen arasındaki oran gibi kolajen liflerin kompozisyonu ve 

çapraz bağlanma olarak isimlendirilen lizil oksidaz enzimleri ile oluşturulan matriks 

metalloproteinazları tarafından parçalanmaya dirençli kovalent bağlanma türü gibi kimyasal 

özellikleri de oldukça önemlidir (1). 
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4.2.3. Histopatolojik Sınıflandırma 

Histopatolojik olarak miyokardiyal fibrozis 2 ana paternde sınıflandırılmaktadır 

(2,3,4,5,6):  

 Fokal miyokardiyal fibrozis (skar, onarım, replasman fibrozisi); tanımlanabilir bir 

alanla sınırlıdır. İnfarktüs, cerrahi gibi geçirilmiş miyokardiyal hasara yanıt olarak 

gelişen bir iyileşme mekanizması olup miyokardiyal hasar alanında kayba uğrayan 

kardiyomiyositlerin yerini kolajen fibrilleri alır (1). 

 Difüz miyokardiyal fibrozis (interstisyel, reaktif fibrozis); uniform, global dağılıma 

sahiptir. Belirgin kardiyomiyosit kaybı olmadan bile aşırı yüklenme, metabolik 

bozukluklar gibi süreçlerin etkisiyle, kolajen fibrillerinin, kardiyomiyosit kütlesine 

göre daha fazla oranda birikmesi sonucu miyokardiyal interstisyumun oldukça 

organize yapısının bozulması ile karakterizedir (1). 

4.2.4. Tanı Yöntemleri 

Endomiyokardiyal biyopsi (EMB) ile gerçekleştirilen histopatolojik analiz miyokardiyal 

fibrozis tanısı için altın standart olarak kabul edilmektedir (21). 

Ancak EMB’nin invaziv ve zor bir prosedür olması klinik pratikte ciddi sınırlamalar 

oluşturmakta olup non-invaziv alternatif tanı yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır (24). Bu non-

invaziv tanı yöntemleri, dolaşımsal biyobelirteçler ve görüntüleme biyobelirteçleri olarak iki 

ana başlık altında incelenmektedir.  

Dolaşımsal biyobelirteçler içerisinde, 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 oranı, histolojik olarak miyokardiyal fibrozis ile 

kanıtlanmış ilişki göstermektedir (24). 

LGE ve T1 haritalama /ECV haritalaması, miyokardiyal fibrozis değerlendirmesi için 

kullanılan iki ana KMR tekniği olup temelde fibrozisin ekstraselüler hacmi arttırmasına 

dayanmaktadır (1). LGE, replasman fibrozisi alanları tespit eden bir teknik olup, difüz fibrozisi 

değerlendirilebilmesi güçtür (6,7,9). Ayrıca LGE ile fibrozisin nicel değerlendirmesi 

yapılamaz. Ancak hem T1 haritalama hem ECV haritalaması ile, difüz fibrotik süreçler tespit 
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edilebilirken, hastalık aktivitesini derecelendirmeye, progresyonun izlenmesine ve tedavi 

takibine olanak tanıyan nicel ölçüm değerleri de elde edilir (1,11). 

4.3. Kardiyomiyopatilere Genel Bakış 

4.3.1. Tanım  

Kardiyomiyopati, “koroner arter hastalığı, hipertansiyon, kapak hastalığı veya konjenital 

kalp hastalığı olmadan kalp kasında meydana gelen morfolojik ve fonksiyonel anormallikler ile 

karakterize miyokardiyal bir patoloji” olarak tanımlanmakta olup etiyoloji (genetik, ailesel, 

edinsel) veya miyokardiyal patoloji hakkında hiçbir öngörü içermez (25).  

4.3.2. Sınıflandırma  

Günümüzde kardiyomiyopatilerin, 2008 yılında European Society of Cardiology (ESC) 

tarafından belirlenen klinik odaklı bir sistem ile, ventriküler morfoloji ve fonksiyona göre 

sınıflandırılması önerilmektedir (25, 26). Ayrıca bu sistemin kardiyomiyopati hastalarının ve 

ailelerinin tanı, takip ve klinik yönetimi için en yararlı yöntem olduğu düşünülmektedir. Bu 

sisteme göre kardiyomiyopatiler, spesifik morfolojik ve fonksiyonel fenotipler olarak 

sınıflandırılmakta; daha sonra her fenotip ailesel ve ailesel olmayan formlar olarak alt gruplara 

ayrılmaktadır (Şekil 4.1.). Kardiyomiyopati fenotipleri, ventriküler hipertrofi (sağ ve/veya sol), 

ventriküler dilatasyon (sağ ve/veya sol), non-iskemik ventriküler skar ile KMR ile belirlenen 

diğer miyokardiyal doku karakterizasyon özellikleri ile karakterize morfolojik özellikler; 

ventriküler sistolik disfonksiyon (bölgesel/global) ve ventriküler diyastolik disfonksiyon 

(restriktif fizyoloji) ile belirlenen fonksiyonel özelliklere göre birbirinden ayrılmaktadır (25). 

Sol ventriküler “non-compaction” (LVNC) ve Takotsubo kardiyomiyopatisi 

sınıflandırılamayan grup içerisinde kabul edilmektedir (26). Ailesel kardiyomiyopatiler, birden 

fazla aile üyesinde aynı genetik mutasyonun neden olduğu aynı fenotipin ve/veya hastalığın 

ortaya çıkması olarak tanımlanmaktadır. Ancak ailesel form, fenotipin genetik polimorfizmden 

etkilendiği edinilmiş kardiyak veya sistemik hastalıkları ifade etmemektedir. Ailesel olmayan 

kardiyomiyopatiler ise, indeks hastada klinik kardiyomiyopati varlığı ve soyağacı analizi ile 

belirlenmiş diğer aile üyelerinde klinik hastalık yokluğu olarak tanımlanmaktadır. 
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Şekil 4.1. Kardiyomiyopatilerin sınıflandırılması 

4.3.2.1. Dilate Kardiyomiyopati 

Dilate kardiyomiyopati (DKM), hipertansiyon, kapak hastalığı veya konjenital kalp 

hastalığının yol açtığı anormal stres ve koroner arter hastalığı ile açıklanamayan LV dilatasyonu 

ve bölgesel veya global sistolik disfonksiyon olarak tanımlanmaktadır (26). Sağ ventrikül 

dilatasyonu ve sistolik disfonksiyon tanı kriterleri içerisinde yer almamakla birlikte sürece eşlik 

edebilir. DKM'nin genel popülasyondaki prevalansı yaşa ve coğrafyaya göre değişmekle 

birlikte % 0.036-0.400 olarak belirtilmiştir (25).  

Ailesel/genetik tipler içerisinde, hücre iskeleti, sarkomer /Z bant, nükleer membran ve 

interkale disk proteinlerini ilgilendiren mutasyonlar otozomal dominant olarak kalıtılırken, 

Duchenne ve Becker musküler distrofileri X’e bağlı kalıtım göstermektedir. Ayrıca 

mitokondriyal sitopatiler ve metabolik hastalıklar da genetik geçişli DKM’ye sebep 

olabilmektedir. Nutrisyonel bozukluklar, endokrin disfonksiyon, kardiyotoksik ajanlara 

maruziyet, miyokardit gibi enfektif patolojiler ve peripartum kardiyomiopati ise ailesel 

olmayan/genetik olmayan edinilmiş sebepler arasında yer almaktadır (26). 

4.3.2.2. Hipertrofik Kardiyomiyopati 

HKM, LV dilatasyonu yokluğunda, hipertansiyon ve kapak hastalıkları gibi anormal 

yüklenme koşulları olmadan LV duvar kalınlığı veya kütlesinde artış olarak tanımlanmaktadır 

(25, 26). LV duvar kalınlığının diyastol sonunda 15 mm ve üzerinde olması tanı kriteri olarak 
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belirlenmiş olup, pozitif genetik test veya aile öyküsü mevcut ise alt sınır 13 mm olarak kabul 

edilmektedir (27).  

HKM’nin genel popülasyondaki prevalansı %0.2 olarak belirtilmiştir (25). 

Ailesel/genetik tipler içerisinde en sık sarkomer gen proteinlerinde izlenen mutasyonlara ikincil 

gelişen otozomal dominant kalıtım yer almaktadır. Bu hastalarda tüm paternlerde hipertrofi 

gelişebileceği gibi sıklıkla asimetrik hipertrofi görülmektedir. Ancak mitokondriyal sitopatiler, 

glikojen depo hastalıkları ve Anderson Fabry hastalığı gibi X’e bağlı veya otozomal resesif 

kalıtım gösteren multisistem tutulum ile karşımıza çıkan metabolik hastalıklarda ise genellikle 

konsantrik hipertofi görülmektedir (26). 

4.4. Kardiyak Siklus ve Global Fonksiyonel Parametreler 

Vücuttan deoksijenize kan süperior vena kava, inferior vena kava ve koroner sinüs ile sağ 

atriyuma gelir. Triküspit kapak ile sağ ventriküle geçen deoksijenize kan pulmoner kapak 

aracılığı ile pulmoner trunkusa ve akciğerlere gönderilir. Akciğerler tarafından temizlenmiş 

oksijenize kan pulmoner venler ile sol atriuma gelir. Mitral kapak ile sol ventriküle geçen 

oksijenize kan aortik kapak aracılığı ile asendan aortaya ve sistemik dolaşıma gönderilir (28). 

İstirahat halindeyken, total kan hacminin yaklaşık %70’i sistemik dolaşımda bulunmakta olup, 

bunu %18 oranla pulmoner dolaşım ve %12 oranla kalp boşlukları izler (29).  

Kardiyak siklus, her kalp atışı sırasında atrium ve ventriküllerin bir döngü içerisinde 

birbirini takip eden kontraksiyonu ve relaksasyonu ile karakterize elektriksel ve mekanik 

süreçleri tanımlar. Bir kardiyak siklus, sistol fazı (miyokardiyal kontraksiyon ve ventriküler 

boşalma) ile diyastol fazından (miyokardiyal relaksasyon ve ventriküler doluş) meydana 

gelmektedir. Sistol, atriyoventriküler kapakların kapanması ile izovolümetrik kontraksiyon, 

semiulnar kapakların açılması ile hızlı ejeksiyon ve yavaş ejeksiyon fazlarından; diyastol, 

semiulnar kapakların kapanması ile izovolümetrik relaksasyon, atriyoventriküler kapakların 

açılması ile hızlı doluş, yavaş doluş (diyastaz) ve atriyal kontraksiyon fazlarından oluşur. Sistol 

başında, ventriküler miyokardın elektriksel olarak uyarılması, sol ventrikülde basınç artışına 

yol açar ve mitral kapak kapanır. İzovolümetrik kontraksiyon evresinde, sol ventrikül basıncı 

artmaya devam eder ve sistemik basıncı geçtiği zaman aort kapak açılarak kan sistemik 

dolaşıma pompalanır. Böylece sistol sonunda sol ventrikül hacmi en düşük değerine ulaşmış 

olur end-sistolik volüm (ESV). Atım hacminin yaklaşık %70’i hızlı ejeksiyon fazında, %30’u 

yavaş ejeksiyon fazında gerçekleşir. Sistemik dolaşıma pompalanan kan nedeniyle ejeksiyon 
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fazının sonunda aort basıncı sol ventrikül basıncının üstüne çıkar ve aort kapak kapanır.  

İzovolümetrik relaksasyon evresinde, sol ventrikül basıncı azalırken, pulmoner dolaşımdan 

gelen kan sol atriyumu doldurarak basıncının artmasına yol açar. Sol atriyum basıncı ventrikül 

basıncını geçtiği zaman mitral kapak açılır ve hızlı doluş fazında sol ventriküle hızla kan geçişi 

başlar. Atriyal boşlukta biriken kan hızla ventriküle geçtikten sonra, diyastaz fazında büyük 

damar yapılarından atriyuma dönen kan atriyumda birikmeden direkt ventriküle geçiş gösterir. 

Diyastol sonunda gerçekleşen atriyal kontraksiyon ile ventriküle geçen kan hızı son kez tekrar 

artar. Böylece diyastol sonunda sol ventrikül hacmi en yüksek değerine ulaşmış olur end-

diastolik volüm (EDV) (30). 

Klinik pratikte kardiyak siklus boyunca sol ventrikül hacmindeki zamansal değişiklikleri 

tanımlamak için başlıca iki parametre kullanılmaktadır; diyastol sonunda oluşan maksimal 

doluş hacmi (EDV) ve sistol sonunda oluşan maksimal boşalma hacmi (ESV). Erişkinde normal 

kalp atım sayısı (HR) 70 atım/dk (60-100)’dür. Diğer global fonksiyonel parametreler şu 

formüller ile hesaplanmaktadır (Şekil 4.2.); 

 Strok Volüm (SV): Bir kalp atımında ventrikülün pompaladığı kan miktarı mililite 

(ml) 

SV = EDV – ESV 

 Ejeksiyon Fraksiyonu (EF): Bir kalp atımında pompalanan kan miktarının yüzde 

olarak ifadesi (%) 

EF= SV / EDV x 100 

 Kardiyak Output (CO): Ventrikülün 1 dakikada pompaladığı kan miktarı (mL/dk) 

CO = SV x HR 

 

Şekil 4.2. Kardiyak global fonksiyonel parametrelere ait formüller 

 



13 

Normal değerler yaş, cinsiyet, vücut yapısı gibi özelliklerin yanında aynı zamanda 

KMR’de kullanılan görüntü düzlemi ve görüntü analizi gibi teknik konulardan da 

etkilenmektedir. Kinik pratikte bu parametrelerin ağırlık, uzunluk, vücut yüzey alanı gibi vücut 

parametrelerine endekslenerek kullanılması önerilmektedir (30). 

4.5. Kardiyak MRG 

KMR, anatomik, fonksiyonel ve akım değerlendirmenin yanı sıra doku özelliklerini 

detaylı biçimde karakterize eden, radyasyon içermeyen, yüksek rezolüsyonlu, multiplanar bir 

görüntüleme tetkikidir (31). Günümüzde KMR, çok çeşitli kardiyovasküler hastalıkların 

tanısında, hastalığın yaygınlığını tespit etmede, aktivitesinin ve tedaviye yanıtın takibinde 

sıklıkla kullanılmaktadır. 

4.5.1. Temel MRG Fiziği ve Kullanılan Terimler 

MRG, ana mıknatıs tarafından oluşturulan güçlü manyetik alan içerisinde, radyo frekans 

dalgaları kullanarak uyarılmış hidrojen atomlarından elde edilen sinyallerin dijitalizasyonu 

kaydedilip işlenerek kesitsel görüntüler oluşturan bir görüntüleme yöntemidir. Manyetik alan 

gücü Tesla (T)’dır (32). 

Atom, merkez çekirdekte yerleşimli pozitif yüklü proton ve yüksüz nötronlardan, dış 

kabukta çekirdek çevresinde yerleşimli negatif yüklü elektronlardan meydana gelmektedir. 

Nötron ve protonların ortak ismi nükleon olarak adlandırılmakta olup kendi eksenleri etrafında 

“spin hareketi” yaparak çevrelerinde elektromanyetik alan oluştururlar. Ayrıca spin hareketi 

sırasında protonların çevresinde yönü ve gücü olan “manyetik moment” oluşur. Çekirdekte 

proton protonla, nötron nötronla çiftleşme eğilimi göstererek birbirlerinin etkilerini nötralize 

ederler. Bu nedenle nükleon sayısı çift olan tüm atomların net spin momenti sıfırdır. Sadece 

nükleon sayısı tek olan atomların “manyetik dipol momenti” bulunması nedeniyle MRG, tek 

sayıda nükleona sahip atomlar ile gerçekleştirilebilmektedir.  

MRG’de sinyal kaynağı olarak en sık hidrojen atomu kullanılmasının birkaç nedeni 

vardır: 1) vücutta en yoğun bulunan atom hidrojen atomudur. 2) Nötron içermediği için spin 

hareketinin sadece proton tarafından gerçekleştirilmesi nedeniyle vücutta en güçlü manyetik 

dipol momentine sahip atomdur (32). 
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Vücuttaki protonlar normal şartlar altında rastgele konumlandığı için manyetik 

momentlerinin yönü birbirlerinden farklıdır. Dış manyetik alan etkisi altında ise manyetik alan 

yönünde paralel ve antiparalel konumlanarak birbirlerinin manyetik vektörlerini yok ederler. 

Sonuçta paralel dizilim gösteren protonların sayıca daha fazla olması nedeniyle paralel yönde 

net manyetik vektör ortaya çıkar. Cihaz içerisinde manyetik alan yönü koordinat sistemi ile 

tanımlanır (32):  

 Bo: dış manyetik alan 

 z ekseni: dış manyetik alana paralel longitudinal eksen 

 x ve y eksenleri: z-eksenine dik eksenler  

Protonlar spin hareketine ek olarak dış manyetik alan içerisine girdikleri zaman, Bo 

vektörü çevresinde “prosesyon” (salınım) hareketi yaparlar. Salınım frekansı (Wo), Larmor 

denklemi ile mıknatısın gücü (Bo) ve her atom için değişkenlik gösteren giromanyetik oranın 

(γ) çarpımı ile hesaplanır. Protonlar, manyetik alan içerisinde “faz dışı” yani birbirlerinden 

farklı konumlarda salınım hareketi yaparlar. Bu durum x ve y eksenlerindeki toplam vektörel 

gücü sıfırlayarak, sadece Bo yönüne paralel z ekseninde “net manyetik vektör” oluşmasına 

neden olur. Bu süreç “longitudinal manyetizasyon” olarak adlandırılır (32). Radyofrekans (RF) 

dalgaları, belirli bir güç ve sürede gönderildiği için “RF pulsu” olarak isimlendirilir. Her proton, 

yalnızca kendi salınım frekansındaki RF pulsunu abzorbe edebilmektedir.  

RF pulsunun gönderilmesi ile (32); 

 Paralel konumdaki düşük enerjili protonların bir kısmı, enerjiyi abzorbe ederek yüksek 

enerjili antiparalel konuma geçiş gösterir. Bu durum longitudinal manyetizasyonun 

azalmasına yol açar.  

 Faz dışı salınım gösteren protonlar “faz içi” konuma geçerek transvers planda yeni bir 

toplam manyetik vektör oluşmasına neden olur.  

Longitudinal manyetizasyonu transvers manyetizasyon haline çevirdiği için uygulanan 

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

 Protonların bir kısmı yüksek enerjili antiparalel konumdan, düşük enerjili paralel 

konuma geri döner. Bu durum longitudinal manyetizasyonun tekrar artmasına yol açar.  

 Faz içi salınım gösteren protonlar faz dışı konuma geçerek transver manyetizasyonun 

azalmasına yol açar.  

Protonların RF pulsu uygulamasından önceki eski konumlarına dönmesi “relaksasyon” 

olarak isimlendirilir. T1 (longitudinal) ve T2 (transvers) relaksasyon zamanları, MRG’de en 

çok kullanılan kontrast oluşum mekanizmalarıdır. 

Radyofrekans pulsunun kesilmesiyle, transvers manyetizasyonun azalarak kaybolmasına 

“transvers (T2) relaksasyon”; transvers manyetizasyonun %63’ünün kaybolduğu süreye ise “T2 

relaksasyon zamanı” adı verilir. Komşu protonların rastlantısal etkileşimleri sonucu ortaya 

çıkan “spin-spin relaksasyonu”, geri dönüşsüz “gerçek T2 relaksasyon” olarak da 

bilenmektedir. “T2* relaksasyonu” ise, 90 derece RF pulsundan sonra 180 derece RF pulsu 

gönderilerek lokal manyetik inhomojenitelerden kaynaklanan faz kaybı geri döndürülmeye 

çalışılarak elde edilmektedir (32). 

Radyofrekans pulsunun kesilmesiyle longitudinal manyetizasyonun artarak geri 

kazanılmasına “longitudinal (T1) relaksasyon”; longitudinal manyetizasyonun %63’ünün geri 

kazanılması için geçen süreye ise “T1 relaksasyon zamanı” adı verilir. Bu süreçte protonların 

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

4.5.2. Görüntüleme Teknikleri ve Sekanslar  

KMR, kalbin durdurulamayan hareketi ve eş zamanlı eşlik eden solunum hareketleri 

nedeniyle, hareket artefaktlarına duyarlı bir yöntemdir. Solunum hareketlerinin etkisini ortadan 

kaldırmak için en yaygın kullanılan teknik, hastanın ekspirasyon sonunda nefes tutmasıdır. 

Ancak solunumun aksine, kalp hareketlerinin görüntü alımı için yeterli süreyi sağlayacak kadar 

durdurulması mümkün değildir. Görüntü kalitesini etkilemeden çekim süresini kısaltmak için, 

puls sekansında sinyaller ardışık kalp atımları sırasında kalp siklusundaki belirli bir pencereye 

senkronize olacak şekilde toplanır. Kardiyak senkronizasyon olarak isimlendirilen bu 

yöntemde, hastanın göğüs kısmına takılan elektrotlar ile elektrokardiyogram (EKG) sinyalleri 

alınarak, referans nokta olarak kullanılacak kardiyak siklusun ‘R’ dalgası tespit edilir.  EKG 

tetikleme, her kalp döngüsü içinde, kalbin nispeten hareketsiz olduğu mid-end diyastol arasında 
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aynı fazı yakalayarak görüntü elde edilmesini sağlayan bir tekniktir (31, 33). Böylece, hareketli 

bir organ olan kalbin hareketsiz şekilde morfolojik görüntüsü elde edilebilir (34). EKG 

tetikleme, prospektif (R-R arasında, kardiyak siklusun belirlenen bir zamanında veri 

kaydedilmesi) veya retrospektif (R-R dalgaları arasında, kardiyak siklus boyunca veri 

kaydedildikten sonra istenilen verilerin seçilerek işlenmesi) olarak iki farklı modda 

gerçekleştirilebilir.  

Konvansiyonel spin eko (SE) veya gradient eko (GRE) sekanslar spoiled gradient eko, 

balanced steady‐ state free precession (bSSFP) ile her kalp atışında yalnızca bir k-space satırı 

doldurulabilir. Daha kısa sürede görüntü elde edebilmek için, konvansiyonel SE tekniğinden 

farklı olarak, başlangıçtaki 90° pulsu sonrasında çok sayıda 180° puls ile çoklu ekolar üreterek 

her kalp atışında birden fazla k-space satırı dolduran hızlı görüntüleme teknikleri turbo spin 

eko (TSE) ve fast spin eko (FSE) sekanslar kullanılmaktadır (35).  Turbo faktörü, her bir kalp 

atımında doldurulan k-space satırını belirlemekte olup, TSE sekansta çekimi hızlandırmak için 

turbo faktörü arttırılır. Segment, GRE sekanslardaki turbo faktörün karşılığıdır. Faz, bir kalp 

siklusunda alınan görüntü sayısıdır. Turbo faktörü/segment sayısı artırılınca, faz sayısı azalır 

ve çekim süresi kısalır. Ayrıca hızlı görüntüleme için, bir kalp atımı sırasında tüm k-space 

satırlarını doldurarak görüntü elde eden “ultrafast” turbo (“single-shot”) teknikleri de 

kullanılabilir (31). Ancak uzaysal ve temporal rezolüsyonu düşüktür. Bu yöntemin aritmilere 

duyarlı olmaması önemli avantajlarındandır.  Segmentli k-space dolum tekniği ise birkaç kalp 

atımında görüntü elde edilmesini sağlar ve uzaysal ve temporal rezolüsyonu single-shot tekniğe 

göre daha yüksektir. Half-Fourier “acquisition single-shot” turbo spin eko (HASTE) 

yöntemiyle yarıdan fazla doldurulan k-space in ayna görüntüsü alınarak da çekim süresi 

kısaltılabilir. 

Morfolojik görüntülemede, siyah ya da parlak kan metodu kullanılabilir. Siyah kan 

tekniği, kalp duvarları ve vasküler yapılar ile kan havuzu arasında yüksek kontrast sağlayan bir 

tür “inversion recovery” (IR) yöntemi olup SE veya GRE sekanslar ile uygulanabilmektedir. 

Siyah kan ve FSE/TSE puls sekansların kombinasyonu, kalbin anatomik görüntülemesinde en 

sık kullanılan sekanslar arasında yer almaktadır. Parlak kan tekniği, genellikle kardiyak 

fonksiyon değerlendirilmesinde, özellikle sine görüntüler elde etmek için kullanılmaktadır (36). 

Parlak kan görüntülemesinde kullanılan temel sekanslar steady-state GRE (steady-state 

free precession-SSFP) ve spoiled GRE (spoiled gradient recall-SPGR) sekanslarıdır. Sine 

görüntüleme, ventrikül fonksiyonu ve duvar hareketlerini değerlendirmek için kullanılan temel 
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yöntem olup, kardiyak siklus boyunca kalbin hareketini görüntülememize imkan tanır. SSFP 

sekansı kardiyak siklus boyunca kan ve miyokard arasında yüksek kontrast sağladığı için sine 

görüntülemede esas olarak tercih edilen tekniktir. Spoiled GRE sekansları ise akıma karşı daha 

duyarlı oldukları için, kapak hastalıkları ve jet akım değerlendirmesinde tercih edilmektedir 

(36). 

KMR’de kullanılan başlıca sekans ve görüntüleme teknikleri ile klinik kullanım alanları 

Tablo 4.1.’de belirtilmiştir (37). 

Tablo 4.1. KMR’de kullanılan başlıca sekans ve görüntüleme teknikleri ile klinik kullanım 

alanları 

 

4.5.2.1. LGE 

Gadolinyum bazlı kontrast maddeler, intraselüler alana giremezler, ancak ekstraselüler 

alanda ve miyokardın interstisyel boşluklarında dağılım gösterirler.  Gadolinyum, erken 

dönemde kan havuzunda ve miyokard dokusunda bulunur ve daha sonra sağlıklı miyokard 

dokusundan yıkanır. Ancak miyokardiyal hücre ölümüne ikincil ekstraselüler alanda 

genişlemeye neden olan patolojik süreçlerde (infarkt, fibrozis vb.), gadolinyum geç dönemde 

patolojik miyokard dokusu tarafından tutulmaya devam eder. Gadolinyum bazlı kontrast 

maddeler, bulundukları dokunun T1 değerlerinde kısalmaya yol açarak T1 ağırlıklı 

görüntülerde yüksek sinyal intensitesinde görülmesine neden olurlar. LGE, miyokardiyal hasar 
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varlığında, gadolinyumun patolojik dokudaki farklı tutulum ve yıkanma paternlerine ikincil 

meydana gelmektedir (38). 

LGE, gadolinyum bazlı kontrast maddenin intravenöz uygulamasından 10-20 dakika 

sonra elde edilen, IR hazırlıklı T1 ağırlıklı fast/turbo gradient eko görüntüler ile değerlendirilir. 

IR sekanslarda, sağlıklı ve hasarlı miyokard arasındaki kontrastın en belirgin olarak vizüalize 

edildiği, miyokardın baskılanarak en düşük sinyalle izlendiği inversiyon zamanı (TI) 

belirlenerek patolojik dokudaki kontrastlanmayı en doğru şekilde gösterebilmek amaçlanır. TI, 

T1 “scout” olarak isimlendirilen yöntemle farklı TI değerleriyle elde edilen görüntüler 

arasından manuel olarak seçilebileceği gibi, faz sensitif “inversion recovery” bazlı 

rekonstrüksiyon (PSIR) sekansı ile kullanıcıdan bağımsız olarak da belirlenebilir (39). 

Miyokardiyal patolojinin tipine ve yaygınlığına göre LGE paterni değişiklik 

göstermektedir. Fokal miyokardiyal fibrozis, sağlıklı ve patolojik miyokard dokusu arasında 

net bir sınır oluşturduğu için, LGE ile oldukça başarılı bir şekilde değerlendirilebilmektedir.  

4.5.2.2. Doku Karakterizasyon Teknikleri 

4.5.2.2.1. T1 Haritalama 

T1 değeri, dokuya ait longitudinal relaksasyon süresi olup dokunun intrinsik özelliklerini 

gösteren bir biyomarker olduğu düşünülmektedir. T1 haritalama yönteminde, inversiyon (180°) 

veya satürasyon (90°) prepulsu ile gerçekleştirilen hazırlık aşamasından sonra, tek nefes tutma 

süresinde, T1 manyetizasyonunun geri kazanımı sırasında, çeşitli zaman noktalarında elde 

edilen görüntüler inversiyon sürelerine göre sıralanıp birleştirilerek piksel bazlı parametrik 

renkli haritalar elde edilmektedir (11, 40). Miyokardiyal T1 değerleri, bu haritalar üzerinde 

seçilen alanlara yerleştirilen ROI’ler ile ölçülmektedir.  

Look ve Locker, T1 relaksasyon sürelerini ölçmeye yönelik, manyetizasyon 

inversiyonundan sonra ardışık veri elde edilmesine dayanan ve Look-Locker sekansı (LL) 

olarak isimlendirilen bir yöntem geliştirmişlerdir (40). Bu yönteme göre, 180° inversiyon pulsu 

gönderildikten sonra, prospektif olarak kardiyak siklus fazı ayırt edilmeden ve kalp hareketine 

göre düzeltme olmadan görüntü elde edilmektedir. LL sekansları, LGE görüntülemede, 

miyokardın optimum baskılanması için inversiyon zamanının (TI scout) belirlenmesinde 

kullanılmaktadır. Ancak bu yöntemde farklı kardiyak sikluslarda görüntü elde edilmesi 

nedeniyle, miyokardiyumun piksel bazlı değerlendirmesi mümkün olmamaktadır. Günümüzde 
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ise, T1 haritalama için farklı çekim protokolleri uygulanmakla birlikte temelde 2 farklı hazırlık 

aşaması bulunmaktadır (11, 39, 40).   

1)  IR  

 Çoklu nefes tutma FLASH 

 MOLLI 3(3)3(3)5: LL sekansının kısıtlılıklarına çözüm olarak geliştirilmiş ilk 

protokoldür. Tek nefes tutma süresinde, 17 kalp atımı boyunca, hep aynı kardiyak 

siklus fazında (diyastolde), kalp hareketine göre düzeltilmiş toplamda 11 görüntü 

eldesi sağlar. T1 geri kazanım eğrisini daha eşit bir şekilde örneklemek için farklı 

TI değerlerine sahip çoklu inversiyonlar uygulanır. Günümüzde klinik pratikte 

çeşitli MOLLI varyantları kullanılmaktadır.  

 MOLLI 5(3)3: Bu protokol, tek nefes tutma süresinde, 2 inversiyon pulsu 

kullanarak, 11 kalp atımı boyunca (ardışık kalp atımları boyunca 5 görüntü elde 

edilir, 3 kalp atımı boşluk bırakılır ve ardışık kalp atımları boyunca 3 görüntü elde 

edilir) toplamda 8 görüntü eldesi sağlar. Kalp atış hızından en az etkilenen 

protokoldür. 

 “Shortened Modified Look-Locker Inversion” (ShMOLLI): Göreceli olarak uzun 

nefes tutma süresini kısaltmak için geliştirilen, 9 kalp atımı boyunca toplamda 7 

görüntü eldesi sağlayan sekanstır.  

 Diğer modifiye MOLLI protokolleri  

2) Satürasyon geri kazanımı (“saturation recovery” – SR) 

 SAPT1 

 “Saturation Recovery Single Shot Acquisition” (SASHA): Göreceli olarak uzun 

nefes tutma süresini kısaltmak için geliştirilen, 9 kalp atımı boyunca toplamda 7 

görüntü eldesi sağlayan sekanstır. 

3) Kombine IR/SR  

 “Saturation Pulse Prepared Heart Rate Independent Inversion Recovery” 

(SAPPHIRE) 

T1 haritalama, intraselüler ve ekstraselüler kompartmanın birlikte değerlendirilmesi 

sağlar ve gadolinyum bazlı kontrast ajanlar kullanılmadan nativ miyokardda (nativ T1 
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haritalama) veya gadolinyum bazlı kontrast ajanlar kullanılarak (post-kontrast T1 haritalama) 

gerçekleştirilebilir. Dokunun nativ T1 değerini, demir birikimi ve yağ infiltrasyonu (Anderson-

Fabry hastalığı, kronik miyokard infarktüsünde görülen lipomatöz metaplazi) düşürürken; 

ödem varlığı (inflamasyon, miyokardit, akut miyokard infarktüsü), fibrozis (başlıca 

kardiyomiyopatiler) ve amiloid birikimi (amiloidozis) yükseltmektedir (11, 40). Ayrıca, 

manyetik alan gücü, kullanılan haritalama protokolü, kardiyak faz, yaş ve cinsiyet gibi 

faktörler, dokunun nativ T1 değerini etkilemektedir (41).. Örneğin 3 T manyetik alan gücüne 

sahip MRG cihazından gerçekleştirilen nativ T1 haritalama ile elde edilen T1 değerinin 1.5 

T’ye göre daha yüksek olduğu bilinmektedir. Bu nedenle her görüntüleme merkezinin, kendi 

sekans spesifik referans T1 değerlerini belirlemesi gerekmektedir. Post-kontrast T1 değeri ise, 

nativ T1 değerine göre daha çok değişkenlik gösteren bir parametre olup, kullanılan 

gadolinyum bazlı kontrast maddenin cinsi ve dozu, enjeksiyon şekli, renal klirens, vücut 

kompozisyonu ve kontrast madde enjeksiyonu sonrası geçen zaman gibi birçok faktörden 

etkilenmektedir (40). Günümüzde klinik pratikte, post-kontrast T1 haritalama esas olarak ECV 

hesaplaması için kullanılmaktadır.  

4.5.2.2.1.1. ECV 

Nativ ve post-kontrast T1 değerlerinin birlikte kullanılması ile, gadolinyum bazlı kontrast 

maddenin ekstraselüler alanda birikmesi temeline dayanarak, yalnızca ekstraselüler 

kompartmanın değerlendirilmesine imkan tanıyan ECV hesaplanabilmektedir. ECV, nativ ve 

post-kontrast T1 değerlerinin oranlanması ile Şekil 4.3.’de sunulan formüle göre hesaplandığı 

için, post-kontrast T1 haritalamaya göre daha fizyolojik ve tekrarlanabilir bir parametre olarak 

kabul edilmekte olup post-kontrast T1 değeri yukarıda bahsedilen için diğer faktörlerden 

etkilenmemektedir. Ayrıca dokunun ECV değeri, post-kontrast T1 değerine göre, fibrozisin 

histopatolojik korelasyonunda daha üstün bir parametre olduğu gösterilmiştir (42). T1 

haritalama değerlerinden farklı olarak sağlıklı miyokardiyal dokunun ECV değeri %25.3 ± 3.5 

olup her merkez için benzerdir (40). ECV değerini, trombüs ve yağ infiltrasyonu düşürürken; 

başlıca ekstraselüler alanda hacim artışına neden olan fibrozis varlığı yükseltmektedir (40). 

Klinik pratikte, ECV haritaları oluşturularak vizüel değerlendirme yapılabileceği gibi, ROI 

çizimleri ile spesifik miyokardiyal bölgeler için de ECV hesaplanabilir. 
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Şekil 4.3. ECV formülü 

4.5.2.2.2. T2 Haritalama 

T2 değeri, dokuya ait transvers relaksasyon süresi olup esas olarak inflamasyon ve/veya 

infarktüs zemininde gelişen ödemi göstermek için kullanılmaktadır. T2 süresi dokunun su 

içeriğiyle ilişkili olup ödem varlığında, miyokardiyal T2 süresi kısalır. T2 haritalama, standart 

siyah kan T2 ağırlıklı ve STIR görüntülere göre miyokard ödeminin daha başarılı ve nicel 

tespitini sağlamakta olup klinik pratikte başlıca miyokardit, akut miyokard infarktüsü ve 

Takotsubo kardiyomiyopatisi gibi patolojilerde kullanılmaktadır (10, 43). 

4.5.2.2.3. T2* Haritalama 

T2* değeri, dokuya ait manyetik alan inhomojenitesi varlığında ölçülen transvers 

relaksasyon süresi olup demir yükünü göstermektedir. Miyokardda demir birikimi varlığında, 

miyokardiyal T2* süresi kısalır. T2* haritalama, özellikle hemakromatozis ve kronik 

transfüzyon ihtiyacı olan hastaların takibinde ve demir şelasyon tedavisi ihtiyacını belirlemede 

kullanılabilir (44, 45). Ayrıca klinik pratikte T2* haritalama, akut miyokard infarktüsünde (MI) 

miyokarddaki mikrovasküler hasar ile hemorajinin belirlenmesinde de kullanılmaktadır (45). 

4.5.3. Görüntüleme Planları 

Kalbin toraks içindeki oryantasyonu, kalp odacıkları ve kapakçıklarının birbiriyle olan 

anatomik ilişkisi göz önünde bulundurulduğunda, KMR çekimi sırasında görüntüleme 

planlarının, görüntüleme endikasyonuna yönelik olarak uygun şekilde seçilmesi gerekmektedir. 

KMR çekimi, geniş “field of view” (FOV) ile EKG tetikleme olmadan vücudun anatomik 

düzlemlerine göre (transvers, horizontal ve sagital) belirlenen “localizer” görüntülerin elde 

edilmesi ile başlar. Kalbin anatomik özelliklerine göre belirlenen standart planlar bu “localizer” 

görüntülerin üzerinden oluşturulur; 2 oda (vertikal uzun aks), 4 oda (horizontal uzun aks) ve 

kısa aks (46). Standart görüntülere ek olarak, 3 oda (sagital sol ventrikül “outflow” trakt - 

LVOT), sağ ventrikül çıkış yolu ve sagital oblik görüntüler de elde edilebilir (36):  
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 2 oda (vertikal uzun aks) görüntü: Sol atriyum (LA) ve LV birlikte görüntülenir. Duvar 

hareketleri (özellikle anterior ve inferior duvar), global LV fonksiyonu, mitral kapak 

patolojileri değerlendirilebilir. 

 4 oda (horizontal uzun aks): LA, LV, sağ atriyum (RA) ve sağ ventrikül (RV) birlikte 

görüntülenir. Mitral ve triküspit kapak patolojileri değerlendirilebilir.  

 Kısa aks: LV ve RV birlikte görüntülenir.  

 3 oda (sagital LVOT): LA, LV ve aort birlikte görüntülenir. LVOT ve aort kapak 

patolojileri değerlendirilebilir.  

4.5.4. Endikasyonlar  

KMR’nin klinik endikasyonları arasında başlıca, konjenital kalp hastalıkları, edinilmiş 

vasküler hastalıklar, koroner arter hastalığı, kardiyomiyopatiler, perikardiyal hastalıklar, 

kardiyak kitleler ve kapak hastalıkları yer almaktadır. Kardiyomiyopati ana başlığı altında, 

dilate kardiyomiyopati, miyokardit, hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik kardiyomiyopati, 

kardiyak amiloidoz, miyokardiyal demir birikimi, LVNC, Fabry hastalığı, kardiyak sarkoidoz, 

Takotsubo kardiyomiyopatisi ve endomiyokardiyal fibroelastozis sınıf I endikasyon grubu 

içerisinde yer alırken, restriktif kardiyomiyopati, kemoterapi ilişkili kardiyomiyopati ve atlet 

kalbi sınıf II endikasyon grubu içerisinde kabul edilmektedir (47). Kontrastlı KMR, bilinen 

kardiyomiyopati olgularında, ilk değerlendirmede sınıf I öneri grubu içerisinde yer almaktadır. 

Ayrıca takiplerde hastalık progresyonu ile risk durumunu belirlemede ve klinik yaklaşımı 

belirlemede; amiloidoz, Anderson-Fabry hastalığı, sarkoidoz, inflamatuar kardiyomiyopatiler 

ve kardiyak tutulumu olan hemokromatozis hastalarında seri takiplerde ve terapötik yanıtı 

değerlendirmede; aile öyküsü bulunan olgularda, erken hastalığı tespit etmek için genotip-

pozitif/fenotip-negatif aile üyelerinde sınıf IIa öneri grubu içerisinde kabul edilmektedir (25). 

Sol ventrikül hipertrofisi bulunan ancak infiltratif veya depo hastalığı ve sporcu kalbi gibi 

alternatif tanılardan şüphelenilen olgular ve HKM şüphesi bulunan ancak ekokardiyografinin 

yetersiz kaldığı olgular, KMR için sınıf I görüntüleme endikasyonu olarak kabul edilmektedir. 

Ayrıca ani kardiyak ölçüm için yüksek riskli kabul edilmeyen, klinik değerlendirmeden sonra 

implante edilebilen kardiyoverter-defibrilatör (ICD) kararının belirsiz olduğu HKM 

hastalarında, EF ve maksimum LV duvar kalınlığının (LVDK) ölçümü, LV apikal anevrizması 

varlığını ve LGE ile miyokardiyal replasman fibrozisi derecesini değerlendirmek için; 

obstrüktif HKM hastalarında ekokardiyografide (EKO) obstrüksiyonun anatomik 
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mekanizmasının kesin olmadığı ve SRT (septal redüksiyon tedavisi) seçimi ve planlaması 

konusunda bilgi vermek için KMR ile görüntüleme endike kabul edilmektedir (27). 

KMR ile, DKM ve HKM hastalarında, sine görüntülemelerde LV hacim ve kütlesi ile 

global fonksiyon ölçümü, LGE ve T1 haritalama ile skar varlığı değerlendirmesi yapılır. Ayrıca 

HKM hastalarında ek olarak LV maksimum duvar kalınlığı (LVDKmaks) ve varsa LVOT 

gradiyenti ölçülmelidir (48). DKM ve HKM hastalarının KMR raporlarında belirtilmesi 

önerilen bulgular Tablo 4.2’de sunulmuştur (49). 

Tablo 4.2. DKM ve HKM hastalarında önerilen raporlama 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1. Çalışma Popülasyonunun Belirlenmesi 

Kasım 2016 ile Ocak 2023 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Radyoloji Anabilim Dalı’nda herhangi bir klinik ön tanı için 1.5 Tesla cihazda KMR çekimi 

gerçekleştirilen ve görüntüleri PACS ortamında kayıtlı olgular retrospektif olarak taranmıştır.  

Hastalar çalışmaya dahil edilmeden önce görüntüleme bulgularına göre 

gruplandırılmıştır. Koroner arter hastalığı veya anormal stres ile açıklanamayan LV dilatasyonu 

yaş ve cinsiyete göre belirlenmiş referans aralıkları ile karşılaştırıldığında, vücut yüzey alanına 

göre (VYA) indekslenmiş artmış LV end-diyastolik volüm indeksi (LV-EDVi) ve LV end-

sistolik volüm indeksi (ESVi) (EDVi > 100, ESVi > 37) ve sistolik disfonksiyonu LV-EF < 

%56 bulunan hastalar NIDKM olarak kabul edilmiştir (25, 26, 50, 51, 52). LV dilatasyonu 

yokluğunda, anormal yüklenme koşulları olmadan LV diyastol sonu duvar kalınlığı 15 mm ve 

üzerinde fazla olan hastalar ise HKM olarak kabul edilmiştir (25, 26, 27). Eğer HKM olan bir 

hastada pozitif genetik test veya aile öyküsü mevcut ise, LV diyastol sonu duvar kalınlığı için 

alt sınır 13 mm olarak belirlenmiştir (27). Normal KMR bulgularına sahip 30 normotansif birey 

kontrol grubu olarak kabul edilmiştir. KMR bulgularına göre 1) iskemik tip LGE; 2) amiloidoz, 

demir birikimi, aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatisine bağlı miyokardiyal infiltrasyon 

bulgusu; 3) ciddi primer kalp kapak hastalığı veya 4) nondiagnostik görüntülere neden olan 

artefaktlı görüntülere sahip olgular çalışmaya dahil edilmemiştir. Sonuç olarak, NIDKM (n= 

64), HKM (n= 64) ve kontrol grubu (n= 30) olmak üzere toplam 158 olgu çalışmaya dahil 

edilmiştir (Şekil 5.1.). HKM grubundaki örneklem büyüklüğü NIDKM grubu ile eş oranda; 

kontrol grubundaki örneklem büyüklüğü ise her iki miyokardiyal hastalık grubunun yarısına 

sahip olacak şekilde randomize olarak düzenlenmiştir. Hastalara ait demografik veriler Tablo 

5.1.’de sunulmuştur. 
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Şekil 5.1. Çalışmaya dahil edilme şeması 

Tablo 5.1. Çalışma gruplarına ait demografik veriler. Değerler ortalama  SS ve/veya sayı (%) 

olarak sunulmuştur. * p <0.05. 

 

5.2. Kardiyak MRG Çekim Protokolü 

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

Healthcare), 18 kanallı koil kullanılarak, standardize çekim protokolü ile supin pozisyonunda 

gerçekleştirilmiştir.  

Kardiyak hacim ve fonksiyon değerlendirmesi için görüntüler SAX ve tek kesitli uzun 

aks görüntüler olarak elde edilmiştir. Sine görüntüler, retrospektif gating ve ekspirasyonda 

nefes tutma ile, paralel görüntüleme generalized autocalibrating partial parallel acquisition” 

(GRAPPA) faktör 3 ve SSFP tekniği kullanılarak gerçekleştirilmiştir ”repetition time/time to 

echo” (TR/TE) 42.98/1.33; kayma açısı 80°; uzaysal rezolüsyon 1.63 Å~ 1.63 Å~ 8 mm). 



26 

Nativ T1 haritalama görüntüleri, gadobutrol uygulamasından önce, SAX görüntülerde, 

bazal, midventriküler ve apikal seviyelerde, kalp hızı düzeltilmiş MOLLI 5(3)3 sekans şeması 

kullanılarak elde edilmiştir. T1 haritalama, daha önce bildirilen yönteme göre, SSFP tekniği ile 

MOLLI sekansı kullanılarak, mid-diyastolde nefes tutma ile gerçekleştirilmiştir (21,22). Ayrıca 

her olgu için bazal seviyede aynı kesit düzeyini elde etmek için, bazal kesit “5′ in 3′” yöntemi 

kullanılarak daha önce bildirilen yönteme göre standardize edilmiştir (53). Bu teknik ile, 

ventriküler kavite ilk olarak end-sistolde tabandan apekse kadar beş kesite ayrılmış, daha sonra 

bazal, midventriküler ve apikal kesitler elde etmek için ilk ve son kesitler çıkarılmıştır. 

Magnitüd LGE görüntüleri, 0.1 mmol/kg gadobutrolün intravenöz enjeksiyonundan 

yaklaşık 9-10 dakika sonra, Look-Locker görüntülerinde tespit edilen baskılanma süresine göre 

seçilen inversiyon zamanı (“inversion time”-TI) ile elde edilmiştir. 

Nativ T1 haritalama ve LGE görüntüleri için uygulanan sekans parametreleri Tablo 

5.2.’de sunulmuştur.  

Tablo 5.2. Nativ T1 haritalama ve LGE görüntüler için uygulanan sekans parametreleri  

 

5.3. Görüntülerin Değerlendirilmesi  

Kardiyak hacim ölçümleri görüntüleme yazılımı iş istasyonu (syngo.via, Siemens 

Healthineers) üzerinden gerçekleştirildi. Endokardiyal ve epikardiyal konturlar end-diyastol ve 

end-sistolde manuel olarak çizildi. Sol ventrikülün global fonksiyonu Simpson kuralı 

kullanılarak belirlendi ve ventriküler hacim (EDV, ESV), sine görüntülerde kısa aks kesitlerde 

birbirine paralel birden fazla alt volümün toplanmasıyla hesaplandı (54). Tüm hacim verileri 

VYA’na göre normalleştirildi. EF ve SV şu formüller ile hesaplandı: SV= EDV-ESV ve EF= 
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SV/EDV. Tüm olguların miyokard kalınlığı, kısa aks görüntülerde end-diyastolde LV’e dik 

olarak ölçüldü ve maksimum değer not edildi. 

Nativ T1 haritalama ölçümleri, görüntüleme yazılımı iş istasyonu (syngo.via, Siemens 

Healthineers) üzerinden, hareket düzeltmeli haritalar ile, bazal, orta ventriküler ve apikal 

düzeylerde, kısa aks görüntülerde sol ventrikül miyokardının tamamını kapsayacak şekilde 

(SAX) ve interventriküler septumdan gerçekleştirildi (Şekil 5.2). ROI'ler, karşılık gelen LGE 

görüntülerine bakılmadan, papiller kaslar hariç tutularak, kan havuzunun ve endokardiyal ve 

epikardiyal sınırlardaki potansiyel kısmi hacim etkilerinin dahil edilmesinden kaçınmak için 

dikkatlice çizildi. Hem ortalama hem de standart sapma (SS) değerleri not edildi. Miyokardiyal 

nativ T1 değerlerine ait heterojenite daha önce bildirilen yöntemle değerlendirilmiş ve 

varyasyon katsayısı (CoV), SS değerinin ortalama nativ T1 değerine bölünmesi ile hesaplandı 

(55,56). Nativ T1 ölçümleri, tek bir gözlemci (KMR'de 3 yıllık deneyime sahip) tarafından 

gerçekleştirildi. Rastgele seçilen olguların T1 haritaları, gözlemci içi uyumu analiz etmek için 

ilk gözlemci ve gözlemciler arası uyumu analiz etmek için ikinci bir gözlemci (KMR'de 12 

yıllık deneyime sahip) tarafından yeniden ölçüldü.  
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Şekil 5.2. Nativ T1 haritlama ölçüm teknikleri; ROI’ler, kısa aks görüntülerde, tüm LV 

miyokardını kapsayacak şekilde (SAX) ve interventriküler septum düzeyinde, 3 ayrı 

seviyeden manuel olarak çizildi.   

Sadece bazal seviyeden gerçekleştirilen haritalama görüntüsüne sahip üç hastanın 

ölçümleri çalışamaya dahil edilmedi. T1 haritalama görüntü kalitesinin etkilenmemesi için, 

düzeltilemeyen ciddi solunum ve hareket artefaktları olan 10 hastanın 20 ölçümü çalışmadan 
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çıkarıldı. Ayrıca bazal kesit görüntülerinde LVOT görünümü olan 3 hastanın 3 septal ölçümü 

çalışmaya dahil edilemedi (Şekil 5.3.). Sonuç olarak, 16 hastaya ait, toplam 11 SAX (8 apikal, 

2 midventriküler ve 1 bazal kesit) ve 9 septal (7 apikal, 1 midventriküler ve 1 bazal kesit) ölçüm, 

aynı hastanın diğer ölçümleri ile birlikte çalışmadan çıkarılmış, 142 hasta analiz edildi. 

 

Şekil 5.3. Bazal kesit nativ T1 haritalama görüntüsü; LVOT nedeniyle oluşan kontaminasyon 

ve parsiyel hacim etkileri nedeniyle SAX ölçümüne septum dahil edilmedi.  

 
LGE görüntüleri, kontrastlanma varlığı açısından ardışık kısa aks görüntülerde görsel 

olarak incelenerek LGE varlığı not edildi.  
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5.4. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analiz SPSS 13.0 (SPSS, Inc, Chicago, Illinois) paket programında 

gerçekleştirilmiştir. Tüm veriler Shapiro-Wilk testi kullanılarak normallik açısından kontrol 

edilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart sapma olarak belirtilirken, nominal 

değişkenler için sayı ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. Gruplar arasındaki farklılıkları 

karşılaştırmak için, kategorik verilerde Ki-Kare testi veya Fisher'in Kesin Testi, sürekli 

verilerde ise Student's t-Testi veya Paired t-Testi uygun şekilde kullanılmıştır. Parametrik 

olmayan sürekli değişkenler arasındaki farkları karşılaştırmak için Mann-Whitney Testi veya 

Wilcoxon Testi kullanılmıştır.  İkiden fazla grup arasındaki farklılıkları karşılaştırmak için 

ANOVA metodu kullanılmıştır. Gözlemci içi ve gözlemciler arası uyum analizleri sınıf içi 

korelasyon katsayısı testi (ICC) kullanılarak gerçekleştirilmiştir. NIDKM ve HKM vakalarını 

daha doğru tahmin eden T1 haritalama değerlerini belirlemek için “Receiver Operating 

Characteristic” (ROC) eğrisi analizi yapılmıştır. Farklı ölçüm tekniklerinin AUC değerlerini 

karşılaştırmak için DeLong testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık p-değerinin 0.05'ten 

küçük olması olarak tanımlanmıştır. 

NIDKM, HKM ve kontrol grupları arasında miyokardiyal nativ T1 değerleri açısından 

0,25'lik (Cohen-f) bir etkiyi 0,8'lik bir güçle tespit etmek için 0.05 anlamlılık düzeyinde 

çalışmaya dahil edilmesi gereken minimum denek sayısı 158’dir. Bu çalışmada 2:2:1 oranı 

kullanılarak ve NIDKM grubundan 64, HKM grubundan 64 ve kontrol grubundan 30 kişi 

çalışmaya dahil edilecektir.  Örneklem büyüklüğü G*Power (versiyon 3.1.9.2) hesaplaması ile 

"Many Groups: ANOVA: Tek Yönlü" ile hesaplanmıştır. 
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6. BULGULAR 

6.1. Çalışma Popülasyonunun Demografik Özellikleri 

Çalışmaya NIDKM (n= 64), HKM (n= 64) ve kontrol grubu (n= 30) olmak üzere toplam 

158 olgu dahil edildi. Tüm gruplar, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ) ve VYA açısından 

benzerdi. NIDKM ve HKM grupları arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktu.  

6.2. Kardiyak MRG Analizi  

6.2.1. Morfolojik Değerlendirme ve Fonksiyonel Ölçümler 

Olguların, global morfolojik ve fonksiyonel ölçümlerine ait veriler Tablo 6.1.’de 

sunulmuştur. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında; HKM'li hastaların LV kütle indeksleri ve 

LV maksimum duvar kalınlığı anlamlı olarak daha yüksek iken (p <0.001), NIDKM'li hastalar 

anlamlı olarak daha geniş kavite volümlerine (LV-EDVi ve LV-ESVi) ve daha düşük EF’ye 

sahipti (p <0.001). 

Tablo 6.1. Çalışma gruplarına ait global morfolojik ve fonksiyonel ölçümler. Değerler ortalama 

 SS ve/veya sayı (%) olarak sunulmuştur. * kontrol grubu ile istatistiksel anlamlı 

farklılığı temsil ederken (p <0.05); italik veriler NIDKM ve HKM grupları arasında 

istatistiksel anlamlı farklılığı göstermektedir (p <0.05). 

 

6.2.2. Nativ T1 Değerleri 

Ortalama nativ miyokardiyal T1 relaksasyon süresi, kontrol grubunda 997,67 ± 23,88 ms 

(937,72-1045,24 ms arasında); NIDKM grubunda 1053,52 ± 58,60 ms (861,7-1292,42 ms 

arasında); HKM grubunda 1029,97 ± 46,36 ms (866,31-1148,9 ms arasında) bulundu (Tablo 

6.2.). Nativ T1 değerleri, tüm ölçüm yaklaşımları için, her iki farklı kardiyomiyopati grubunda 
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kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksekti (Şekil 6.1.). Ayrıca istatistiksel analiz, 

midventriküler SAX ve septal ölçümler hariç tüm ölçüm yaklaşımları için NIDKM ve HKM 

grupları arasında anlamlı farklılıklar gösterdi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 4 hastanın 

(2'si NIDKM ve 2'si HKM) daha düşük ortalama T1 değerlerine (892,3±19,9 ms; 930,2±29 ms; 

890,2±19,5 ms; 881,3±12,6 ms) sahip olduğunu gözlemledik. Bununla birlikte, 4 hastanın 

hepsinin kalp hızı normal aralıktaydı. 

Tablo 6.2. Çalışma grupları için farklı ölçüm yaklaşımlarına ait nativ T1 relaksasyon süreleri. 

Değerler ortalama  SS olarak sunulmuştur. * p <0.05. 
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Şekil 6.1. Çalışma grupları için farklı ölçüm yaklaşımlarına ait nativ T1 relaksasyon sürelerinin 

karşılaştırılması; Her ölçüm tekniği için kontroller, HKM ve NIDKM arasındaki 

nativ T1 değerlerini karşılaştıran kutu grafikleri. Değerler (ms) ortalama olarak 

sunulmuştur. DATAtab ile oluşturulmuştur (57). 

 

Her bir çalışma grubunda 3 kesit seviyesi için de SAX ve septal ölçümler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p >0.05). Ayrıca 6 farklı ölçüm yaklaşımı ile elde 

edilen ortalama nativ T1 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulundu 

(sırasıyla r = 0.92 p < 0.001; r = 0.95 p < 0.001 ve r = 0.92 p < 0.001) (Şekil 6.2.). 
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Şekil 6.2. 6 farklı ölçüm tekniği arasındaki korelasyonun gösterilmesi; Tüm olgular için 6 farklı 

ölçüm tekniği arasındaki nativ T1 relaksasyon sürelerini karşılaştıran dağılım grafiği 

diyagramları. Değerler (ms) ortalama olarak sunulmuştur. DATAtab ile 

oluşturulmuştur (57). 

Tablo 6.3.’de, SAX ve septal ölçümler arasındaki nativ T1 ölçümlerinin heterojenliği 

(CoV) gösterilmiştir. Tüm olgular dahil edildiğinde, CoV değerleri SAX ölçümleri için septal 

ROI'lerden anlamlı derecede daha yüksekti (p < 0.001). NIDKM grubunda CoV değerleri tüm 

ölçüm yaklaşımları için kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. Ayrıca, ölçümlerin 
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heterojenliği, NIDKM grubunda HKM grubundan ve kontrol grubunda HKM grubundan daha 

yüksekti (Tablo 6.4.).   

Tablo 6.3. SAX ve septal ölçüm teknikleri arasında nativ T1 değerlerine ait heterojenitenin 

(CoV) karşılaştırılması. Değerler ortalama  SS olarak sunulmuştur. * p <0.05. 

 

Tablo 6.4. Çalışma grupları için farklı ölçüm yaklaşımlarına ait heterojenitenin 

karşılaştırılması. Değerler ortalama  SS olarak sunulmuştur. * p <0.05. 

 
 

Çalışma grupları arasında, her bir ölçüm yaklaşımı için, gerçekleştirilen ROC eğrisi 

analizleri ve karşılık gelen eşik değerleri Tablo 6.5.'te sunulmuştur. Şekil 6.3., kardiyomiyopati 

gruplarının kontrol grubu ile ve her iki kardiyomiyopati grubunun kendi arasında 

gerçekleştirilen ROC eğrisi analizleri gösterilmiştir. Eğri altında kalan alan (AUC) 0.720 ile 

0.885 aralığında anlamlı p değerlerine sahipti. Nativ T1 haritalamanın eşik değerlerine göre 

belirlenen tanısal performansı Tablo 6.6.’da sunulmuştur. NIDKM grubu, HKM grubuna göre 

daha yüksek tanısal doğruluğa ve AUC’ye sahipti. Her iki kardiyomiyopati grubu için, bazal 

SAX ve bazal septal ölçümlerinin en yüksek tanısal doğruluk değerlerine ve AUC'ye sahip 

olduğu görüldü. Bununla birlikte, ölçüm tekniklerinin AUC'leri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamadı (p >0.05). 
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Tablo 6.5. Çalışma grupları arasında 6 farklı tekniği için nativ T1 relaksasyon sürelerinin ROC 

eğrisi analizinden elde edilen eşik değerleri. Değerler ortalama  SS olarak 

sunulmuştur. * p <0.05. 
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Şekil 6.3. NIDKM ve HKM tanısında 6 farklı ölçüm tekniği için nativ T1 relaksasyon sürelerine ait ROC eğrileri. * p <0.05. DATAtab ile 

oluşturulmuştur (57). 
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Tablo 6.6. Çalışma grupları arsında 6 farklı ölçüm tekniği için eşik değerlerine göre nativ T1 

haritalamanın tanısal performansı. * p <0.05. 

 

6.2.3. Veriler Arası İlişkilerin Değerlendirilmesi 

Nativ T1 değerleri ile LV-EF arasında negatif korelasyon bulundu. Ayrıca LV-EDVi ile 

nativ T1 değerleri arasında pozitif korelasyon olduğu gösterildi (Tablo 6.7.). 
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Tablo 6.7. Tüm olgulara ait nativ T1 değerleri ile LV-EF ve LV-EDVi arasındaki Spearman 

korelasyon analizi. * p <0.05. 

 

 

LV kütle indeksi ile nativ T1 değerleri arasında pozitif korelasyon bulundu (Tablo 6.8.). 

Tüm olgular için LVDKmaks ile nativ T1 değerleri arasında ölçüm yaklaşımlarının hiçbirinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon gösterilemedi. Bununla birlikte, HKM hastalarında, 

LVDKmaks ile nativ T1 değerleri arasında pozitif bir korelasyon vardı (Tablo 6.9.). Ayrıca 

NIDKM hastalarında, apikal SAX ve apikal septal ölçümlerde LVDKmaks ile nativ T1 

değerleri arasında zayıf bir negatif korelasyon olduğu gösterildi (sırasıyla r =-0.252 p =0.025; 

r =-0.273 p =0.017). 

Tablo 6.8. Tüm olgulara ait nativ T1 değerleri ile LV-kütle indeksi arasındaki Spearman 

korelasyon analizi. * p <0.05. 
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Tablo 6.9. HKM hastaları için nativ T1 değerleri ile LVDKmaks ve LV-kütle indeksi 

arasındaki Spearman korelasyon analizi. * p <0.05. 

 

 

NIDKM'li 39 hastada (%60,9) ve HKM'li 51 hastada (%79,6) en az bir segmentte görsel 

olarak saptanabilen LGE mevcuttu. Nativ T1 değerlerinin, kontrol grubu ile LGE pozitif ve 

negatif kardiyomiyopati alt grupları arasındaki karşılaştırması Tablo 6.10.'da sunulmuştur. 

Nativ T1 relaksasyon süreleri, LGE pozitif kardiyomiyopati alt grubunda kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede daha uzundu. İstatistiksel analiz, LGE pozitif ve negatif 

kardiyomiyopatilere ait nativ T1 değerleri arasında anlamlı bir fark göstermedi. Bununla 

birlikte, nativ T1 relaksasyon sürelerinin, LGE negatif kardiyomiyopati alt grubunda bile 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha uzun olduğu bulundu (Şekil 

6.4.).  

Tablo 6.10. Kontrol grubu ile LGE negatif ve pozitif kardiyomiyopati alt grupları arasındaki 

nativ T1 değerleri. * p <0.05. 
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Şekil 6.4. Kontrol grubu ile LGE negatif ve pozitif kardiyomiyopati alt grupları arasında nativ 

T1 relaksasyon sürelerinin karşılaştırılması. * p <0.05. DATAtab ile oluşturulmuştur 

(57). 

6.2.4. Nativ T1 Haritalamanın Tekrarlanabilirliğinin ve Uyumunun Değerlendirilmesi 

Olguların bir kısmında (n =31) gerçekleştirilen ölçümlerde, nativ T1 değerlerinde 6 farklı 

ölçüm yaklaşımı için de mükemmel gözlemci içi ve gözlemciler arası uyum mevcuttu (Tablo 

6.11.). 
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Tablo 6.11. Nativ T1 değerleri için 6 farklı ölçüm yaklaşımına ait tekrarlanabilirlik ve uyum 

analizi; Radyolog 1: KMR’de 3 yıllık tecrübeye sahip, Radyolog 2: KMR’de 12 

yıllık tecrübeye sahip. 
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6.3. Olgu Örnekleri ve Şekiller 

 

Şekil 6.5. 24 yaşında NIDKM ile takipli erkek hastaya ait nativ T1 haritalama görüntüleri; 

Apikal (üst satır), midventriküler (orta satır) ve bazal (alt satır) kesitlerden 

gerçekleştirilen SAX ve septal ölçümlerde, nativ T1 relaksasyon sürelerinin normale 

göre arttığı görülmektedir. 
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Şekil 6.6. Şekil 6.5.’te gösterilen NIDKM ile takipli hastanın, kısa aks sine görüntüsünde, LV 

end-diyastolik volümünde artış izlenmektedir. LVDKmaks 6.4 mm’dir. 

 

Şekil 6.7. 50 yaşında HKM ile takipli erkek hastaya ait nativ T1 haritalama görüntüleri; Apikal 

(üst satır), midventriküler (orta satır) ve bazal (alt satır) kesitlerden gerçekleştirilen 

SAX ve septal ölçümlerde, nativ T1 relaksasyon sürelerinin normale göre arttığı 

görülmektedir. 
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Şekil 6.8. Şekil 6.7.’de gösterilen HKM ile takipli hastanın kısa aks sine görüntüsünde (sol 

resim), bazal kesitte LV anteroseptal ve anterior duvarlarda asimetrik miyokardiyal 

hipertrofi görülmektedir. LVDKmaks bazal kesitte anteroseptal duvarda 26 mm’dir.  

Miyokardiyal hipertrofiye ikincil 3 oda (orta resim) ve 4 oda (sağ resim) end-sistolik 

faz sine görüntülerde, LV lümeninde belirgin daralma izlenmektedir.  
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7. TARTIŞMA 

Bulgularımız, nativ T1 değerlerinin, iki farklı kardiyomiyopati grubunda, 6 farklı ölçüm 

yaklaşımı için, mükemmel gözlemci içi ve gözlemciler arası uyum ile, kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir. NIDKM grubu, HKM grubuna göre daha 

yüksek tanısal doğruluk ve AUC değerlerine sahipti. Bazal SAX ve bazal septal ölçümler her 

iki kardiyomiyopati grubu için de en yüksek tanısal doğruluk değerlerini sağlamıştır. Ayrıca, 

nativ T1 değerlerinin, global sistolik fonksiyon ve LV remodeling ölçümleri ile korelasyon 

gösterdiği bulunmuştur. 

Bu çalışmada, nativ T1 haritalamanın, her iki kardiyomiyopati grubunda da difüz 

hastalıklı miyokard tanısında, kontrast maddeye ihtiyaç duymadan, anlamlı ve yüksek AUC 

değerleri ile, ayırt edici bir tanı yöntemi olduğu gösterilmiştir. Ayrıca, nativ T1 haritalamanın, 

konvansiyonel LGE görüntüleme ile değerlendirilemeyen difüz fibrozis şüphesi olan hastalarda 

uygulanabilecek güçlü bir teknik olduğu görülmüştür.  

Çalışmamızda, klinik pratikte uygulanabilecek en pratik ölçüm yöntemini bulmayı 

amaçladığımız için, ROI üç ayrı seviyede iki farklı yaklaşımla (septum ve SAX) çizildi. Hem 

SAX hem de septal ölçüm tekniklerinin, mükemmel tekrarlanabilirlik ve gözlemciler arası 

uyuma sahip olduğu bulunmuştur. Bazal SAX ve bazal septal ölçümler, her iki kardiyomiyopati 

grubu için de en yüksek AUC değerlerine sahipti. Bununla birlikte, istatistiksel analiz ile, 6 

farklı ölçüm tekniğinin AUC değerleri arasında anlamlı bir fark gösterilememiştir (p >0.05). 

Ancak Rogers ve arkadaşları (1.5 T ve 3 T, MOLLI tekniği, 43 DKM, 25 sol ventrikül 

hipertrofisi, 38 kontrol) (50) septal T1 ölçümlerinin, kardiyak patolojiye bağlı morfolojik 

değişikliklerden (hipertrofi veya kavite dilatasyonu) bağımsız olarak, SAX ve lateral ölçümlere 

kıyasla sağlıklı ve hastalıklı miyokard arasında en yüksek tanısal farkı gösterdiğini 

bildirmişlerdir. 

Global/difüz miyokard hastalığı için önerilen yaklaşım, bazal ve midventriküler kısa aks 

haritaların elde edilmesi ve akciğer, karaciğer ve venler gibi duyarlılık artefaktlarının kaynağı 

olan anatomik yapılardan kaçınmak için midventriküler kısa aks haritalar üzerinde septumda 

tek bir ROI çizilmesidir. Ayrıca, midventriküler çizimlerde, artefakt veya yetersiz sonuçlar 

olması durumunda, bazal çizimlerin doğrulama için kullanılabileceği bildirilmiştir (10). 

Yayınlanan çalışmaların çoğu tek bir midventriküler SAX düzlemin elde edilmesine dayalı olsa 

da, miyokardiyal T1 ölçümlerine yönelik, 16 segment modelinden, midventriküler SAX 



47 

düzleminde tüm miyokardın ölçümüne kadar farklı yaklaşımlar bulunmaktadır (7, 58, 59). 

Klinik uygulama, interventriküler septumda yüksek fibrozis prevalansı olması ve duyarlılık 

artefaktlarının bulunmaması nedeniyle ölçüm bölgesi olarak genellikle interventriküler septum 

seçilmektedir. Segmental yöntemler, T1 değerlerinde önemli varyasyon olduğunu göstermiştir; 

en büyük varyasyon lateral segmentte, en az varyasyon ise septal segmenttedir (7, 50, 60). 

Benzer şekilde, bu çalışmamızda, nativ T1 ölçümlerinin heterojenliğinin (CoV) SAX ölçümleri 

için septal ölçümlere göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu ortaya konmuştur (p < 0.001). 

Bu sonuç, SAX ölçüm yaklaşımının, tüm kısa aks kesitindeki T1 değerlerinin bir kombinasyonu 

olması ve bu nedenle septuma göre önemli ölçüde daha yüksek oranda değişkenlik gösteren 

lateral segmentlerin T1 değerlerini de içermesi ile ilgilidir. Lateral duvar örneklemesinin, 

gerçek miyokard dışındaki vokselleri veya miyokard-kan ve miyokard-akciğer arayüzlerindeki 

voksellerin kısmi hacim etkilerini dahil etme olasılığının yüksek olması karışık T1 sinyallerine 

yol açmaktadır (50). Ayrıca, segmental ölçümlerle ilgili olarak, Dass ve arkadaşları 3 T, 

ShMOLLI sekansı, 18 DKM, 28 HKM ve 12 normal) (58) miyokardiyal T1 değerlerinin 

HKM'de en kalın, DKM'de ise en ince miyokardiyal segmentlerde en yüksek değere sahip 

olduğunu bildirmiştir. Ayrıca, HKM ve DKM hastalarında LGE olan segmentlerde, 

olmayanlara göre nativ T1 değerlerinin anlamlı derecede yüksek olduğunu; LGE olmayan 

segmentlerde bile nativ T1 değerlerinin normale göre anlamlı derecede yüksek olduğunu 

kaydetmişlerdir. Bu sonuçlar Elsafty ve arkadaşlarının (1.5 T LL sekansı, 50 DKM, 12 HKM 

ve 10 sağlıklı gönüllü) sonuçlarıyla uyumludur (61). Bununla birlikte, segmental ölçümleri 

kullanan önceki çalışmalarda bile, hangi segmental ölçüm yaklaşımının daha iyi tanısal 

doğruluğa sahip olduğu konusunda bir fikir birliği yoktur. 

Fonksiyonel parametrelerle ilgili olarak, nativ T1 değerleri, global sistolik fonksiyon ve 

LV remodeling ölçümleri ile korelasyon gösterdiği bulduk. Bulgularımız, Puntmann ve 

arkadaşlarının (3 T, MOLLI tekniği, 27 NIDKM, 25 HKM, 30 kontrol) gerçekleştirdiği ve nativ 

T1 değerlerinin LV-EF ile negatif, LV-EDVi ile pozitif bir korelasyona sahip olduğunu 

gösteren çalışma ile uyumludur (7). 

HKM hastalarında, nativ T1 relaksasyon sürelerinin tüm ölçüm yaklaşımları için 

LVDKmaks ile pozitif bir korelasyona sahip olduğunu gösterdik. Hinojar ve arkadaşları 3T, 

MOLLI (3(3)3(3)5) sekansı, 95 HKM ve 32 kontrol (62) nativ T1 değerleri ile LV kütle indeksi 

(r=0.47, p <0.001) ve LVDKmaks (r=0.44, p <0.001) arasında pozitif bir ilişki göstermiştir. 

Başka bir çalışmada, Puntmann ve arkadaşları (3T, MOLLI tekniği, 27 NIDKM, 25 HKM, 30 

kontrol) (7) HKM'li hastalarda nativ T1 ile LV kütle indeksi arasında pozitif bir korelasyon 
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bulmuşlardır (r= 0.51, p < 0.01). Bununla birlikte, bizim çalışmamızda, HKM grubunda veya 

tüm deneklerde, LV kütle indeksi ile nativ T1 değerleri arasında, ölçüm yaklaşımlarının hiçbiri 

için anlamlı bir korelasyon gösterilememiştir. Ayrıca, NIDKM hastalarında, istatistiksel analiz 

LVDKmaks ile nativ T1 değerleri arasında sadece apikal SAX ve apikal septal ölçümlerde zayıf 

negatif korelasyon olduğunu ortaya koymuştur. Çalışmamızda, NIDKM'li hastalarda 

LVDKmaks ve nativ T1 değerleri arasında belirgin bir fark olmadığını ve bu bulgunun esas 

olarak daha zor ve artefakt eğilimli apikal ölçümlerine ikincil gelişen ölçüm hataları ile ilişkili 

olduğunu düşünüyoruz. 

Toplam 90 hastada (39 NIDKM ve 51 HKM) görsel olarak saptanabilen en az bir LGE 

segmenti mevcuttu. Nativ T1 değerleri açısından alt gruplar karşılaştırıldığında, LGE pozitif 

kardiyomiyopati alt grubu kontrol grubundan daha yüksek nativ T1 değerlerine sahipti. Ayrıca, 

istatistiksel analiz, LGE negatif kardiyomiyopati alt grubunda bile nativ T1 değerlerinin 

kontrollere kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğunu göstermiştir. Bu 

sonuç, nativ T1 relaksasyon süresindeki değişikliklerin, LGE belirgin hale gelmeden önce bile, 

hastalığı erken bir aşamada tespit etmek için kullanılabileceğini desteklemektedir. 

Çalışmamızda, LGE negatif ve pozitif kardiyomiyopati alt grupları arasında nativ T1 değerleri 

açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu bulgu, Puntmann ve arkadaşları (3T, MOLLI 

tekniği, 27 NIDKM, 25 HKM, 30 kontrol) (7) tarafından gerçekleştirilen ve görsel olarak 

saptanabilen LGE'si olan ve olmayan olgular arasında ortalama T1 değerleri açısından anlamlı 

bir fark olmadığını gösteren çalışma ile uyumludur. Dass ve arkadaşları (3T, ShMOLLI sekansı, 

18 DKM, 28 HKM ve 12 normal) (58) HKM ve DKM hastalarında T1 değerlerinin, LGE olan 

segmentlerde olmayanlara göre anlamlı derecede yüksek olduğunu, LGE olmayan 

segmentlerde bile T1 değerlerinin her hasta grubu için normalden anlamlı derecede yüksek 

olduğunu göstermiştir. Başka bir çalışmada, Elsafty ve arkadaşları (1.5 T, LL sekansı, 50 DKM, 

12 HKM ve 10 sağlıklı gönüllü) (61) T1 değerlerinin, LGE olan segmentlerde olmayanlara göre 

anlamlı derecede yüksek olduğunu, LGE olmayan segmentlerde bile T1 değerlerinin normale 

göre anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Söz konusu çalışmalar ile bizim 

çalışmamız arasındaki bu farkın nedeninin segmental ölçüm tekniği olduğunu düşünüyoruz. 

Dass ve arkadaşları ile Elsafty ve arkadaşları nativ T1 değerlerinin segmental ölçümlerini 

gerçekleştirerek segmental LGE varlığının T1 değerlerine etkisini karşılaştırmışlardır. Ancak 

biz, herhangi bir segmentte izlenen LGE varlığının, genel miyokardiyal nativ T1 değerleri 

üzerindeki etkisini araştırdık. 



49 

Nativ T1 haritalamanın, NIDKM ve kontroller arasında iyi bir duyarlılık, özgüllük, 

tanısal doğruluk ve pozitif prediktif değer (PPV) ile ayrım yapmak için güçlü bir yöntem 

olduğunu, ancak negatif prediktif değer (NPV) için olmadığını bulduk. Ortalama nativ T1 

değerlerinin HKM'yi kontrollerden ayırmak için, NIDKM grubuna kıyasla nispeten daha düşük 

duyarlılık, özgüllük, doğruluk ve PPV'ye sahip olduğu, ancak aynı zamanda sınırlı NPV'ye 

sahip olduğunu gösterdik. Thongsongsang ve arkadaşları 3T, 3(5)3 MOLLI sekansı, 157 

DKM, 112 HKM, 595 kontrol (63), kontrol grubu ile DKM ve HKM hastaları arasında, 

midventriküler SAX (mid-SAX) ve septumun ortalama nativ T1 değerlerinde anlamlı bir fark 

olduğunu bildirmişlerdir. DKM grubu için AUC, duyarlılık, özgüllük ve NPV, mid-SAX için 

0,783 (p < 0.001), %56,1, %90,9 ve %88,7 ve septum için 0,736 (p < 0.001), %50,3, %94,3 ve 

%87,8; HKM grubu için sırasıyla 0,723 (p < 0.001), %53,6, %86,9 ve %90,9 ve septum için 

0,711 (p < 0.001), %40,2, %96 ve %89,5 idi. Çalışmalarının AUC sonuçları bizim çalışmamızla 

benzerdir. Hasta sayısı ve kullandıkları alan gücündeki farklılığın, atıfta bulunulan çalışma ile 

bizim çalışmamızın nativ T1 değerlerinin özgüllüğü ve NPV'sindeki farkı açıklayabileceğini 

düşünüyoruz. Örneğin, başka bir çalışmada, Puntmann ve arkadaşları (3T, MOLLI tekniği, 27 

NIDKM, 25 HKM, 30 kontrol) (7) nativ T1 değerleri için miyokardiyal fibrozis tanısında %100 

duyarlılık, %97 özgüllük ve %99 AUC bildirmiştir. Biz Puntmann ve arkadaşlarından daha 

düşük bir duyarlılık, özgüllük ve AUC değeri bulduk. Rogers ve arkadaşları (1.5 T ve 3 T, 

MOLLI tekniği, 43 DKM, 25 sol ventrikül hipertrofisi, 38 kontrol) (50) nativ T1 değerlerinin, 

hem septal hem de SAX ölçüm teknikleri için, kontroller ile sol ventrikül hipertrofisi ve DKM 

grupları arasında anlamlı farklılıklar gösterdiğini ve 1.5 T alan gücüne kıyasla 3 T alan gücünde 

daha büyük farklılıklar gözlendiğini bildirmiştir. Bu nedenle, çalışmalarımız arasındaki 

farklılığın Puntmann ve arkadaşlarının kullandığı farklı görüntüleme platformları (3 T) ile 

açıklanabileceğine inanıyoruz. 

Çalışmamızda ve daha önce atıfta bulunulan çalışmalarda NIDKM hastalarında HKM'ye 

kıyasla daha yüksek nativ T1 değerlerinin ve AUC sonuçlarının olası nedeni, NIDKM 

olgularında kısmi hacim etkisine bağlı potansiyel bir ölçüm hatasına yol açan ince miyokard 

kalınlığı olabilir (60,64). Ayrıca, CoV değerlerinin NIDKM grubunda tüm ölçümler için 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğunu gösterdik. Duvar kalınlığının artması 

miyokardiyum içinde ROI yerleşimini açıkça kolaylaştırırken, incelmiş dilate miyokardiyumda 

ölçüm hatası olasılığı önemli ölçüde daha fazladır. CoV değerleri, kontrol grubunda HKM 

grubundan daha yüksekti. Kaydedilen bölgesel farklılıkların doku bileşiminde gerçek bir 

farklılığı temsil etmesi olası değildir. Bunun yerine, bildirilen farklılıkların manyetik duyarlılık 
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artefaktları ve duvar kalınlığıyla ilgili ölçüm hataları gibi diğer bazı faktörlerden 

kaynaklandığını düşünüyoruz. 

T1 haritalamanın, manyetik alan gücüne, kullanılan cihaza, sekansa ve işlem sonrası 

ölçüm yaklaşımlarına bağlı olduğu bilinmektedir. Bu nedenle, miyokardiyal fibrozisi 

değerlendirmek için gereken uygun nativ T1 eşik değeri çalışma grupları arasında farklılık 

gösterir, bu çalışmada gösterilen değerler diğer merkezlere genellenemez ve her KMR merkezi 

kendi referans değerlerini belirlemelidir. Çalışmalar arasındaki nativ T1 ölçümlerine ait eşik 

değerlerini karşılaştırmak güvenilir olmadığından, nativ T1 haritalamanın miyokardiyal 

fibrozisi sağlıklı miyokardiyumdan ayırmadaki performansını göstermek için AUC 

değerlerinin geçerli bir parametre olarak kullanılabileceğine inanıyoruz. Goebel ve arkadaşları 

1.5 T, 5(3)3 MOLLI sekansı, 17 DKM, 12 HKM ve 54 sağlıklı kalp (59) DKM ve HKM 

hastaları ile sağlıklı kalp denekleri arasında ortalama nativ T1 değerlerinde anlamlı bir fark 

olduğunu bildirmişlerdir. AUC değeri, DKM grubu için 0.814 (p <0.001) ve HKM grubu için 

0.688 (p = 0.067) idi. Badr ve arkadaşları (1.5 T, MOLLI tekniği, 30 DKM ve 15 sağlıklı 

katılımcı) (65) DKM grubundaki miyokardiyal fibrozis ile sağlıklı kontrollerdeki normal 

miyokardiyumu ayırt etmede 0.919 AUC değeri kaydetmiştir. Bahsedilen çalışmaların her ikisi 

de bizim yaptığımız gibi MOLLI sekansı ile 1.5 T MRG cihazında nativ T1 haritalaması 

gerçekleştirmiş olup sonuçları bizim çalışmamızın AUC değerlerine benzerdir. 

Nativ T1 değerlerinin güvenilirliğiyle ilgili olarak, Puntmann ve arkadaşları (7) ve Badr 

ve arkadaşları (65) nativ T1 ölçümü için sırasıyla 0.980 ve 0.928 ICC ile mükemmel 

gözlemciler arası uyum bulmuşlardır ve bu değerler bizim çalışmamızla uyumludur (SAX 

ölçümleri için minimum 0.979 ve maksimum 0.986; septal ölçümler için minimum 0.981 ve 

maksimum 0.991). Sonuç olarak, T1 haritalama tekniğinin ölçüm tekniğinden bağımsız olarak 

tekrarlanabilir bir görüntüleme yöntemi olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre, nativ T1 haritalama tekniği, özellikle böbrek yetmezliği 

veya alerjik/anafilaktik reaksiyon öyküsü bulunan hastalarda intravenöz kontrast madde 

kullanımına ihtiyaç duymadan miyokardiyal fibrozisin değerlendirilmesi için geçerli ve 

alternatif bir görüntüleme yöntemi olarak kullanılabilir. Ayrıca, bir meta-analiz (66) 

miyokardiyal fibrozisin kantitatif değerini temsil eden nativ T1 değerlerinin endomiyokardiyal 

biyopsi sonuçları ile korele olduğunu göstermiştir. Farklı çalışmalarda, Nakamori ve 

arkadaşları (67) ile Goto ve arkadaşları (68) nativ T1 değerlerinin DKM hastalarında histolojik 

kolajen fraksiyonu ile iyi bir korelasyona sahip olduğunu bildirmişlerdir. 
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Çalışmamızın bazı kısıtlamaları vardır. İlk olarak, çalışmamızın küçük bir örneklem 

büyüklüğüne sahip olması sonuçların anlamlılığını etkileyebilir. Bununla birlikte, 

hipotezimizde istenen istatistiksel anlamlılığa ulaşmak için gereken minimum denek sayısını 

belirlemek amacıyla güç analizi gerçekleştirdik. Bu mevcut bulgularımızı desteklemek için 

daha büyük ölçekte çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. İkinci olarak, uzun çekim süresi, 

kalp hızına bağımlılığı ve hareket artefaktlarının tümü, nativ T1 değerlerinin piksel tabanlı 

ölçümünde hatalara yol açabilir (69). Çalışmamızda, MOLLI 5(3)3 sekansının yanında hareket 

ve kalp hızı düzeltme algoritmaları kullanarak bu etkileri en aza indirdiğimize inanıyoruz (70). 

Birçok kardiyak patolojide, ödem, inflamasyon, fibrozis ve yağ infiltrasyonu gibi T1 değerlerini 

etkileyen farklı süreçlerin bir arada bulunması, yanlış-pozitif veya yanlış-negatif sonuçlara yol 

açabilir. Çalışmamızda, fibrozis ile karakterize iki farklı kardiyomiyopati grubunu analiz 

ettiğimiz için, olası ödem varlığının ölçümlerimizde büyük bir etkisi olmadığını düşünüyoruz. 

Üçüncü olarak, çalışmamıza iskemik süreçleri dışlamak ve LGE görüntülerine kıyasla nativ T1 

değerlerinin performansını değerlendirmek için kontrastlı KMR çekimi gerçekleştirilen hastalar 

retrospektif olarak dahil edilmiştir. Ancak, çalışmamız kontrast maddeye gerek kalmadan doku 

karakterizasyonu için nativ T1 haritalamanın değerini göstermeye odaklandığından, post-

kontrast T1 haritalama sekansı gerçekleştirmedik. Diğer çalışmalarda, post-kontrast T1 

haritalama ve ECV hesaplamasıyla ek bilgiler sağlanabileceğini düşünmekteyiz. Dördüncü 

olarak, klinik pratikte uygulanabilecek en pratik ölçüm yöntemini göstermeyi 

amaçladığımızdan, ROI segmenter yöntem yerine üç ayrı düzlemde iki farklı yaklaşımla (SAX 

ve septum) çizildi. Sağlıklı gönüllülere intravenöz kontrast madde enjeksiyonunun klinik 

pratikte uygun olmaması ve etik onay almanın zor olması nedeniyle çalışmamıza sağlıklı 

gönüllüler dahil edilmemiştir. Çalışmamızda, kontrol grubu olarak standart protokolle KMR 

çekimi gerçekleştirilmiş, bilinen ek hastalığı olmayan ve normal KMR görüntüleme bulgularına 

sahip normotansif olgular kullanıldı. Normal KMR bulguları olan hastaların sağlıklı bireylerle 

benzer nativ T1 değerlerine sahip olduğu bildirilmiştir (71, 72). Bir başka çalışmada, KMR için 

sevk edilen ve normal görüntüleme bulgularına sahip hastalar da kardiyomiyopatili hastalarla 

karşılaştırmak için kontrol grubu olarak kullanılmıştır (63). Çalışmamızın diğer bir kısıtlaması, 

histolojik korelasyon gerçekleştirilmemiş olmasıdır. Araştırma amaçlı EMB, hastaya doğrudan 

klinik bir fayda sağlamadığı sürece haklı gösterilmesi zor olan önemli bir risk taşımaktadır ve 

normal kontrol grubunda uygulanması etik değildir. Buna ek olarak, miyokardiyal fibrozis 

tanısı için EMB'nin doğruluğu genellikle sınırlıdır çünkü fibrozisin heterojen dağılımı 

miyokardiyal örnekleme hatasına yol açabilir. Son olarak, bu bulguların genellenebilirliğini 

göstermek için diğer miyokardiyal hastalık gruplarını da içeren daha geniş hasta 

popülasyonlarıyla ileriye dönük çalışmalar yapılmasını öneriyoruz. 
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8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Genel bulgularımız, nativ T1 değerlerinin ölçüm tekniğinden bağımsız olarak NIDKM 

ve HKM hastalarında gözlenen miyokardiyal fibrozisi değerlendirmek için mükemmel 

tekrarlanabilirlik ile iyi bir tanısal doğruluğa sahip olduğunu göstermektedir. Ek olarak, nativ 

T1 değerlerindeki değişiklikler, LGE belirgin hale gelmeden önce bile hastalığı daha erken 

aşamada tespit etmek için kullanılabilir. Nativ T1 haritalama, özellikle kontrast madde 

alamayan hastalarda, LGE sekansına gerek kalmadan önemli bir tanısal değere sahiptir. 

Son olarak, bu bulguların genellenebilirliğini göstermek için diğer miyokardiyal hastalık 

gruplarını da içeren daha geniş hasta popülasyonlarıyla ileriye dönük çalışmalar yapılmasını 

öneriyoruz. 
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