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OZET

Giris:Dilate olmamis sol ventrikiil kardiyomiyopati (NDCM), yakin dénemde tanimlanmis
bir kardiyomiyopati alt tiriduir ve dilate kardiyomiyopati (DCM) ile birlikte
kardiyomiyopatilerin iki 6nemli alt tipini olusturur. NDCM, sol ventrikiiliin dilate olmamig
boyutlarda kalmasina ragmen, ventrikiiler disfonksiyonun bulundugu bir durumdur. Bu
hastalik, yakin donemde tanimlanmis olup, literatiirde hakkinda sinirli sayida calisma
bulunmaktadir. Buna karsilik, DCM, sol ventrikiiliin genislemesi ve sistolik fonksiyonun
bozulmasi ile karakterizedir ve daha genis bir literatiirle desteklenmektedir. DCM, ciddi
morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Ote yandan, NDCM'nin morbidite ve mortaliteye etkisi

olan faktorler ile DCM ile iligkisi hakkinda belirsizlikler mevcuttur.

Amag:Bu ¢alismanin amaci, dilate olmayan sol ventrikiil kardiyomiyopatisi (NDCM) ve
dilate kardiyomiyopati (DCM) hastalar1 arasindaki kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve klinik sonuglardaki farkliliklar1 incelemektir. Calisma, her iki kardiyomiyopati tlru
arasindaki ve dilate olmayan sol ventrikiil kardiyomiyopati hastalarinin kendi i¢lerindeki
kardiyak ve klinik 6zellikleri karsilagtirarak, dilate olmayan sol ventrikiil
kardiyomiyopatisinin tani, klinik takip ve tedavi zamanlama stratejilerini gelistirmeyi

hedeflemektedir.

Gereg ve Yontem: Bu tek merkezli retrospektif gozlemsel ¢alisma, Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi'nde 2012 ile 2024 yillar1 arasinda kardiyak MRG'si yapilmig 2683 hasta
tarandi. Bu hastalardan dahil edilme kriterlerine uyan ve diglanma kriterlerinin olmadigy; 134
NDCM hastasi ve 302 DCM hastasi olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Eksik veri veya uygun
olmayan veri girislerine sahip hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir. Veriler, Ege Universitesi

Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) kullanilarak toplanmastir.

Bulgular:Calisma sonuglari, NDCM ve DCM gruplar arasinda kardiyak fonksiyonlar ve
klinik 6zellikler agisindan anlamli farklar ortaya koymustur. NDCM hastalar1 daha diistik tiim
nedenlere bagl mortalite ve hastaneye yatis oranlarma(HR: 1.98; %95 giiven araligi CI: 1.29-
3.01 p-degeri: 0.0014) sahipken, DCM hastalarinda daha yiiksek kardiyak yetersizlik
gbzlemlenmistir. Ayrica, MRG 6zellikleri agisindan NDCM grubu daha iyi kardiyak yapisal
parametrelere sahiptir. Istatistiksel analizler, primer sonlanimlar agisindan NYHA sinifi
(HR:10.0, CI: (3.43-29.3), p degeri<0.0001), sistolik arter basinci(HR:0.90 CI1:0.84-0.94 p
degeri 0.002) ve sol ventrikil son sistol hacmi (LVESV) (HR:1.013 CI(1.003-1.023 p

degeri=0.007) gibi parametrelerin risk tahmininde anlamli oldugunu gostermistir. Bu
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parametreler, 6zellikle dilate olmayan sol ventrikiil kardiyomiyopati hastalarinin klinik seyrini

ve prognozunu belirlemede kritik 6Gneme sahiptir.

Sonugc:Bulgular, dilate olmayan kardiyomiyopatinin genel olarak daha iyi bir klinik seyri
oldugunu ve bu hastalik tiiriiniin yonetiminde farkli tedavi yaklagimlarinin gerekliligini
vurgulamaktadir. Ayrica, ¢calisma sonuglari, dilate olmayan kardiyomiyopatinin daha detayli
anlasilmasi igin ileri diizey kardiyak goriintiileme tekniklerinin ve bireysellestirilmis tedavi
stratejilerinin yani sira, bu hastaligin diizenli ve etkin bir sekilde takip edilmesinin Kritik
onemini gostermektedir. Ozellikle, hastaligin takibinde dikkat edilmesi gereken ¢esitli
parametreler olabilecegi, bu durumun erken miidahale ve yonetim stratejilerinin
uyarlanmasinda temel bir rol oynayabilecegi vurgulanmaktadir.

Anahtar Sozcukler: Dilate Olmayan Sol Ventrikiul Kardiyomiyopati, Dilate
Kardiyomiyopati, Hafif Dilate Kardiyomiyopati, Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintuleme,
Ekokardiyografi



ABSTRACT

Introduction: Non-dilated left ventricular cardiomyopathy (NDCM) is a recently defined
subtype of cardiomyopathy and, along with dilated cardiomyopathy (DCM), constitutes two
important subtypes of cardiomyopathies. NDCM is a condition where the left ventricle
remains non-dilated but exhibits ventricular dysfunction. This disease has been recently
identified, and there are a limited number of studies in the literature about it. In contrast,
DCM is characterized by the enlargement of the left ventricle and impaired systolic function,
supported by a broader literature. DCM is associated with significant morbidity and mortality.
On the other hand, there are uncertainties about the factors affecting morbidity and mortality
of NDCM and its relationship with DCM.

Objective: The aim of this study is to investigate the differences in cardiac magnetic
resonance imaging (MRI) and clinical outcomes between patients with non-dilated left
ventricular cardiomyopathy (NDCM) and dilated cardiomyopathy (DCM). The study aims to
improve the diagnosis, clinical follow-up, and timing of treatment strategies for non-dilated
left ventricular cardiomyopathy by comparing the cardiac and clinical characteristics between
the two types of cardiomyopathy and among the patients with non-dilated left ventricular

cardiomyopathy.

Materials and Methods: This single-center retrospective observational study screened 2683
patients who underwent cardiac MRI at Ege University Medical Faculty Hospital between
2012 and 2024. Among these patients, those who met the inclusion criteria and did not have
exclusion criteria were divided into two groups: 134 NDCM patients and 302 DCM patients.
Patients with missing data or inappropriate data entries were excluded from the study. Data

were collected using the Ege University Hospital Information Management System (HBYYS).

Results: The study results showed significant differences in cardiac functions and clinical
characteristics between the NDCM and DCM groups. NDCM patients had lower all-cause
mortality and hospitalization rates (HR: 1.98; 95% CI: 1.29-3.01, p-value: 0.0014), whereas
higher cardiac failure was observed in DCM patients. Additionally, in terms of MRI features,
the NDCM group had better cardiac structural parameters. Statistical analyses indicated that
parameters such as NYHA class (HR: 10.0, CI: 3.43-29.3, p-value <0.0001), systolic arterial
pressure (HR: 0.90, CI: 0.84-0.94, p-value: 0.002), and left ventricular end-systolic volume
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(LVESV) (HR: 1.013, CI: 1.003-1.023, p-value = 0.007) were significant in risk prediction.
These parameters are crucial in determining the clinical course and prognosis of patients with

non-dilated left ventricular cardiomyopathy.

Conclusion: The findings highlight that non-dilated cardiomyopathy generally has a better
clinical course and emphasizes the necessity of different treatment approaches in the
management of this type of disease. Furthermore, the study results indicate the critical
importance of advanced cardiac imaging techniques and individualized treatment strategies,
as well as regular and effective follow-up for a detailed understanding of non-dilated
cardiomyopathy. Especially, it is emphasized that there might be various parameters to
consider in the follow-up of the disease, which can play a fundamental role in the adaptation

of early intervention and management strategies.

Keywords: Non-Dilated Left Ventricular Cardiomyopathy, Dilated Cardiomyopathy, Mildly
Dilated Cardiomyopathy, Cardiac Magnetic Resonance Imaging, Echocardiography
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BOLUM I
1.1 GIRIS

T1p biliminin siirekli kesif ve anlama yolculugunda, kardiyomiyopatiler i¢inde
Ozellikle son yillarda tizerinde durulan dilate olmamuis sol ventrikiil kardiyomiyopati, hem
aragtirmacilar yeni sorulara yonlendirmekte hem de bilimsel gizemini korumaktadir. 2023
yilinda Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti'nin (ESC) yayimladig1 kardiyomiyopati kilavuzu, bu
0zel kardiyomiyopati tirtintin epidemiyoloji, insidansini ve prevalansini 'belirsiz' olarak

tanimlamustir(1).

Dilate olmamuis sol ventrikiil kardiyomiyopatisi (NDCM) hastalar1 {izerine yapilan
caligmalar literatiirde oldukg¢a sinirlidir. Tarihsel olarak, bu fenotip, 90’11 yillarda hafif dilate
kardiyomiyopati olarak adlandirilan bir grubun i¢inde yer almis ve bazi ¢aligmalarda dilate
kardiyomiyopati (DCM) hastalari ile karsilastirilmak iizere ele alinmistir. Bu ¢aligmalarda
genellikle ekokardiyografi (EKO) verileri kullanilarak fenotipik farklarla gruplar ayrilmistir.
2016 yilinda Pinto Y. Ve arkadaslar tarafindan hipokinetik non dilate kardiyomiyopati olarak
tanimlanmig(2) ve son degerlendirmelerle de 2023 ESC kardiyomiyopati kilavuzunda dilate
olmamis sol ventrikiil kardiyomiyopati olarak yerini almistir. Ancak, bu fenotipin daha
detayli bicimde siniflandirilmasi ve incelenmesi genellikle kardiyak MRG (Manyetik
Rezonans Goriintlileme) kullanilarak yapilmamus, hastalik ekokardiyografi araciligi ile

siniflandirilmagtir.

Ekokardiyografi, kalp hastaliklarinin tan1 ve izleminde kullanilan temel bir aractir.
Bu yontem, kalbin yapisini ve islevini ayrintili olarak degerlendirerek kardiyomiyopatiler gibi
yapisal kalp rahatsizliklarinin tespitinde kritik rol oynar. Ventrikiiler boyut ve islevsellik,
kapak durumu ve kalp kasinin genel performansi gibi 6nemli faktorleri non-invazif bir sekilde
belirler. Ekokardiyografi, kalp hastaliklar1 yonetiminde kapsamli bilgi saglayarak tedavi

seceneklerinin belirlenmesine yardimer olur.

Kardiyak MRG, kalbin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini daha detayl bir sekilde
degerlendirme potansiyeline sahip oldugundan, bu yontemin kullanimi, NDCM'in daha
dogru bir sekilde tanimlanmasina ve anlagilmasina olanak taniyabilir. Bu eksiklik, gelecekteki
arastirmalarda bu teknolojiyi kullanarak yapilacak ¢alismalara ihtiyaci ortaya koymaktadir.
Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRQG), giiniimiizde kardiyoloji pratiginde
onemli bir yer tutan ve 6zellikle kardiyomiyopatilerin tan1 ve yonetiminde kritik rol oynayan

bir tekniktir. Bu yontem, kalp kasinin morfolojik ve fonksiyonel 6zelliklerini yiiksek



¢Oziintlirliikli ve detayl bir bigcimde degerlendirmeye olanak tanir, boylece kalbin yapisal
bozukluklarinin ve islevsel kapasitelerinin net bir sekilde saptanmasini saglar.Kardiyak
MRG'nin literatiirde kardiyomiyopatiler iizerine yaptigi katkilar, 6zellikle non-iskemik
tiirlerin incelenmesi konusunda vazgegilmezdir. Bu goriintiileme teknigi, miyokardiyal
fibrozun varlig1 ve yayilimini saptayabilir. Ayrica, kardiyak MRG, miyokardin viyabilitesini
ve metabolik durumunu analiz etmek i¢in de kullanilabilir, bdylece iskemik ve non-iskemik

kardiyomiyopatiler arasindaki farklarin daha iyi anlagilmasina da olanak tanir.

Bu calismada gorintuleme tekniklerinin, hastalarin bazal karakteristiklerinin ve
kapsamli istatistiksel analizlerin, hastaligin daha derin bir anlayisina ulagmamiza nasil olanak
saglayabilecegi tartisilacaktir. Kardiyak MRG'nin sagladig ytliksek ¢oziintirliiklii gortinti
teknolojisi bu bilgi boslugunu doldurmada yardimei olabilecek potansiyele sahiptir. Bu
calisma, kardiyak MRG parametrelerini ele alarak, dilate olmamis sol ventrikiil
kardiyomiyopatisinin hem kendi iginde hem de dilate kardiyomiyopati grubu ile
karsilastirarak iki grubun 6zelliklerini, prognozunu, takip sireclerindeki olasi farkliliklar

daha detayl bir bi¢imde ortaya koymay1 amaglamaktadir.

1.2 GENEL BILGILER

1.2.1 KALP YETERSIZLIiGi

1.2.1.1 TANIM:

Kalp yetersizligi (KY), kalbin yap1 veya fonksiyon bozuklugundan kaynaklanan
durumdur; bu durumda, doku ve organlara yeterli miktarda kan génderilemez veya artmis
dolum basinglari olusur. Klinik olarak, hastalar genellikle tipik semptomlar (dispne, ayak
bilegi 6demi, yorgunluk gibi) ve bulgular (jugtiler vendz dolgunluk, pulmoner raller, apeksin
yer degistirmesi gibi) sergileyen bir klinik sendrom gosterirler.

Spesifik patoloji tedaviyi belirleyebileceginden, KY tanisinda altta yatan kardiyak
fonksiyon bozuklugunun etiyolojisinin tanimlanmasi zorunludur.(3)

KY'nin en sik nedeni miyokardiyal fonksiyon bozuklugundan kaynaklanir: sistolik,
diyastolik veya her ikisinde meydana gelebilir. Ancak kapakg¢iklarin, perikardin ve
endokardiyumun patolojisi, kalp ritmi ve iletim anormallikleri de KY'ye neden olabilir veya
katkida bulunabilir.

Terminoloji



Kalp yetersizligi sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) 6l¢iimiine dayali olarak

farkli fenotiplere boliinmiistiir.

Tablo 1. Kalp Yetersizliginin LVEF’e Gore Simflamasi

SINIFLAMA KRITERLER
l. Disiik EF’li kalp 1. Semptom ve Bulgular
yetersizligi(DEF- 2. Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu (%) < 40
KY)
1. Sinirda EF’li kalp 1.Semptomlar ve Bulgular
yetersizligi (SEF- 2.Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 40-49
KY) 3.Artmus Natritretik Peptid (NP) dizeyi Ek

kriterlerden en az biri:
e Altta yatan yapisal kalp hastalig1
¢ Diyastolik disfonksiyon

Il.  Korunmus EF’li 1.Semptomlar ve Bulgular
kalp yetersizligi 2.Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu (%) > 50
(KEF-KY) 3.Artmis NP diizeyi Ek kriterlerden en az biri:

e Altta yatan yapisal kalp hastaligi
¢ Diyastolik disfonksiyon

(DEF-KY=Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi , EF=Ejeksiyon Fraksiyonu, KEF-KY=Korunmus
Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi,NP=Natriuretik Peptid, ,SEF-KY=Sinirda Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp
Yetersizligi)

Diisiik EF’1i kalp yetersizligi (DEF-KY), tedavi stratejileri ve patofizyolojisi en iyi
anlagilan kalp yetersizligi tipidir ve tarihsel siirecte kilavuzlarin odak noktasini olusturur.
KEF-KY, DEF-KY'ye gore etiyolojik ve epidemiyolojik acidan farklilik gosterir ve prognoz
acisindan genellikle daha olumlu bir seyir izler. Kalp yetersizligi hastalarinin yarisindan
fazlast DEF-KY grubundadir.




Tablo 2. Fonksiyonel Kapasiteye Gore Kalp Yetersizligi Siniflamasi

NYHA fonksiyonel kalp yetersizligi siniflamasi

NYHA FONKSIiYONEL SINIFLAMA

I. Fiziksel aktivite kisitlamasi yok. Siradan fiziksel aktivite kalp yetersizligi

semptomlarina neden olmaz

I1. Fiziksel aktivitede hafif kisitlanma olurken istirahatte semptom yoktur, siradan fiziksel

aktivite kalp yetersizligi semptomlarina neden olur.

I11.Fiziksel aktivitede belirgin kisitlilik vardir Istirahatte semptom yoktur fakat hafif

aktivite ile kalp yetersizligi semptomlar1 vardir.

IV. Istirahatte kalp yetersizligi semptomlari olmasi ya da semptomsuz herhangi bir fiziksel

aktivite gerceklestirilememesi

ACC/AHA yapisal kalp yetersizligi siniflamasi

ACCF/AHA KALP YETERSIZLIGI SINIFLAMASI

A-Kalp yetersizligi i¢in yiiksek riskli fakat kalp yetersizligi semptomlar1 ya da yapisal kalp
hastalig1 yok

B-Yapisal kalp hastalig1 var fakat kalp yetersizligi semptom ya da bulgusu yok

C-Yapisal kalp hastaligi ile beraber mevcut durumda ya da daha d6ncesinden kalp yetersizligi

semptomlar1 vardir.

D-Ozellikli miidahale gerektiren refrakter kalp yetersizligi

1.2.1.2 EPIDEMiYOLOJi:

Avrupa'da, kalp yetersizligi insidansi yaklasik olarak 3/1000 kisi-y1l (tiim yas gruplari) veya
yetigkinlerde yaklagik 5/1000 kisi-y1l olarak belirlenmistir. Kalp yetersizligi prevalansi
yetiskinlerde % 1-2 arasindadir (4,5). Arastirmalar genellikle sadece taninmis veya tant
konmus kalp yetersizligi vakalarini igerdiginden, gergek prevalansin muhtemelen bu
rakamlardan daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir. Prevalans, yasla birlikte artar: 55 yasin
altindakiler i¢in yaklasik %1'den, 70 yas ve tizerindekiler i¢in ise %10'a kadar yiikselebilir

(5). Hastanede yatan hastalar iizerinde yapilan ¢alismalara dayanarak, kalp yetersizligi olan



hastalarin yaklasik yarisinda DEF-KY ve geri kalan yarisinda SEF-KY/KEF-KY tipinde
oldugu tahmin edilmektedir.(5)

1.2.1.3 ETiYOLOJi

Etiyoloji, cografi konuma bagl olarak kalp yetersizligi nedeni de degismektedir. Gelismis
tilkelerde, bat1 tipi ve diger gelismis iilkelerde, dnde gelen faktorler koroner arter hastaligi
(KAH) ve hipertansiyondur (3).

Kalp yetersizligi nedenleri tablo 3 de belirtilmistir.

Tablo 3. Kalp Yetersizligi Nedenleri

1. Intrinsik miyokard hastaliklar:
o Iskemik kalp Hastalig
e Miyokardit
e Kardiyomiyopati
e Infiltratif hastaliklar (hemokromatoz, amiloidoz, sarkoidoz)
2. Kalbin is ytikii artist
e Basing yiikii artist
» Sistemik hipertansiyon
» Pulmoner hipertansiyon
» Aort ve pulmoner darligi
» Aort koarktasyonu
» Hipertrofik kardiyomiyopati
e Voliim yiikii artis1
e Mitral ve aort yetmezligi
e Trikiispit yetmezligi
e Soldan-saga santli konjenital kalp hastaligi (atriyal septal defekt, ventrikiiler septal
defekt, patent duktus arteriyozus)
e Yiiksek debili kalp yetersizligi
> Tirotoksikoz
Anemi
Gebelik
Arteriyovenoz fistul

Y V. V V

Beriberi




» Paget hastalig1
3. Ventrikiil dolusunun engellenmesi
e Kapak akiminin engellenmesi: Mitral darlig1, trikiispit darlig1
e Miyokard ve perikard kompliyansinin azalmasi: Konstriktif perikardit, restriktif
kardiyomiyopati, kardiyak tamponad, endomiyokardiyal fibroelastozis
4 lyatrojenik miyokard hasarinin gelismesi
e Tlaclar: Adriamisin, disopiramid vb
e Radyoterapi
5. Aritmiler

1.2.1.4 KLINIK

Kalp yetersizligi semptomlar1 ve bulgulari ¢esitli olabilir ve genellikle hastaligin derecesine

ve tipine baglidir. Bunlar arasinda sunlar yer alir:

Tablo 4. Kalp Yetersizligi Semptom ve Bulgulari

SEMPTOMLAR BULGULAR
Tipik Spesifik
e Nefes darlig1 e Jiigiiler venoz basingta artis
e Ortopne e Hepatojuguler refli
e Paroksismal noktirnal dispne e Ugiincii kalp sesi (gallop ritmi)
e Egzersiz toleransinda azalma e Kalp tepe vurusunun sola kaymasi

e Halsizlik, yorgunluk, egzersiz sonrasi
toparlanma siiresinin uzamasi

e Bacak/ayak/ayak bilegi sisligi

Daha az tipik Daha az spesifik
e Gece Oksiirigi e Kilo artis1 (>2kg/hafta)
e Hinltili solunum e Soguk ekstremiteler
e Siskinlik hissi e Kaseksi (doku kaybi)
e Istahsizlik e Kardiyak tftirim
e Konfiizyon (6zellikle yaslilarda) e Periferik 6dem
e Depresyon e Akcigerlerde krepitasyon
e Carpinti e Plevral effuzyon

e Senkop e Tagsikardi




Diizensiz nabiz

e Takipne (16 solunum/dk)

e Kilo kaybu (ileri kalp yetersizliginde)

e Oligdri

e Hepatomegali
e Asit

Natritretik peptitler:

Kalp yetersizliginde aktive olan natritiretik peptidler, kardiyoprotektif bir rol
oynarlar. Bu peptitlerin en belirgin olanlari, atriyum ve ventrikiillerde bol miktarda iiretilen ve
salgilanan atriyal natritiretik peptit (ANP) ve beyin natritiretik peptit (BNP) 'dir. CNP ise
genellikle damarlarda, merkezi sinir sisteminde ve kemikte bulunur. ANP ve BNP,
anjiyotensin II'ye kars1 antagonistik etkiler sergileyerek ditiretik/natriiiretik etkilere,
vazodilator etkilere ve aldosteron sekresyonunun inhibisyonuna katkida bulunur. Bu suregte,
natritiretik, diiiretik, hemokonsantre edici ve vazodilatasyon etkilerinin yan1 sira kardiyak
hipertrofi ve fibrozise kars1 koruyucu etkiler sergilerler. Ote yandan, CNP vaskiiler tonus ve
kan basmcinin diizenlenmesi gibi diger rollerin yam sira aktif bir rol oynar. Ozellikle BNP ve
N-terminal proBNP (proBNP, olgun BNP'ye doniistiiriildiiglinde ortaya ¢ikan bir boliinme
irlinli) seviyelerinin kalp yetersizligi olan hastalarda artis gostermesi, bu peptitlerin kalp

yetersizligi agisindan 6nemli bir odak noktasi haline gelmesini saglar.

1.2.1.5 TANI:

Kalp yetersizligi belirtileri ve/veya bulgulari olan hastalarda, BNP ya da NT-pro BNP gibi
natriiiretiklerin 6lgiilmesi dnerilmektedir. Olgiimlerde, BNP>35 pg/mL ya da NTproBNP>125
pg/mL saptanmas1 durumunda, non invaziv olarak uygulanabilen ekokardiyografi, kalp

yetersizligi tanisinin kesinlestirilmesinde 6nemli bir tetkiktir.



Kalp yetersizligi stiphesi
e Risk faktorleri

e Semptom, bulgular
e EKG degisimleri

—)

NTproBNP > 125 pg/mL
Ya da BNP > 35 pg/mL

Evet Hayir

EKOKARDIYOGRAFI

KY olas1 degil

KEF-KY

Kalp yetersizligi tanis1 dogrulandi
LVEF o6lcumu ile KY fenotipi DEE-KY

belirlenir

LVEF>50

I LVEF<40

HaEF-KY
LVEF<41-49

—

Sekil 1. Kalp yetersizligi tam algoritmasi

Kronik Kalp Yetersizligi ve Akut Kalp Yetersizligi Klinik Sunumu:

Kronik Kalp yetersizligi (KKY) ; kalp yetersizligi tanist konulmus bireylerin ya da
semptomlarinin daha az semptomatik ve yavas seyir gosterdigi kalp yetersizligi hastalarini
tanimlar. KKY hastalarinin semptomlar1 daha hizli olusur veya aniden meydana gelirse bu
durum dekompanse kalp yetersizligi olarak tanimlanir. Bu durum saglik merkezlerine, acil

servislere bagvuru, klinik yatis ve acil medikal tedavi gerekliligi ile sonuclanabilir. Bu klinik

akut kalp yetersizligi (AKY) olarak tanimlanir.

fleri Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizligi olan bir¢cok hasta maksimum tedaviye ragmen kalict semptomlarla klinik

gosteren ileri kalp yetersizligi donemine progrese olur. Prognozu kétii olup 1 yil igindeki

mortalitesi %25 ile %75 arasinda degismektedir.



Tablo 5. 2018 ESC ileri Kalp Yetersizligi Kriterleri;

Optimal Medikal Tedavi (OMT) ’ye ragmen kriterlerin tiimii olmalidir;

1) KY’nin kalic1 ve siddetli semptomlart (NYHA3-4)

2) Asagidakilerin en az 1 tanesinin olmasi ile tanimlanan kardiyak fonksiyon bozuklugu
-LVEF< 30

-Izole Sag Ventrikiil(RV) yetersizligi

-Ciddi kapak patolojisi (Ameliyat edilemeyen)

-Ciddi konjenital anomali (Ameliyat edilemeyen)

-Surekli yiksek BNP, Nt-ProBNP ve siddetli LV diyastolik fonksiyon bozuklugu veya

yapisal anomaliler

3) Yiiksek doz IV diiiretik ihtiyaci gerektiren pulmoner veya sistemik konjesyon epizodlari
veya inotrop, vazoaktif ilaclar gerektiren diisiik debili ataklar veya son 12 ayda 1’den fazla

plansiz hastane yatis1 gerektiren malign aritmiler

4) Egzersiz yapamama veya diisiik 6DYT mesafesi (<300 m) veya pVO2 <12 mL/kg/dak
veya tahmin edilen degerin <%50'si (kardiyak kaynakli oldugu tahmin edilen) ile birlikte

egzersiz kapasitesinde ciddi bozulma.

(BNP=Brain Natriiiretik Peptit, pVO2=pik vendz oksijen tiiketimi RV=Sag ventrikiil, ,6 DYT= 6 dakika yiiriime
testi)

1.2.2 KARDIYOMIYOPATI

Kardiyomiyopatiler kalp yetersizliginin 6nemli bir nedenini olusturmaktadir.
Kardiyomiyopati, koroner arter hastaligi (KAH), hipertansiyon, kapak hastalig1 veya
konjenital kalp hastalig1 gibi belirgin miyokardiyal anormalliklerin olmadig1 durumlarda, kalp
kasinin yapisal ve iglevsel agidan anormal oldugu bir miyokard bozuklugu olarak tanimlanir.
Bu durum, kalp kasinin dogustan veya sonradan gelisen bazi nedenlerle normal iglevini yerine
getiremedigi ve kalp fonksiyonlarinin etkilendigi bir durumu ifade eder.(6)

Kardiyomiyopati tanimi, gelismekte olan bir stirece sahiptir. 1850'lerde, kronik miyokardit tek
tanian kalp kasi1 hastalig1 nedeniydi. 1900'de birincil miyokardiyal hastalik tanim1 gelistirildi
ve 1957'de "kardiyomiyopati" terimi ilk kez kullanildi. Sonraki 25 y1l boyunca,



kardiyomiyopatiler i¢in ¢esitli tanimlar kullanildi ve bu hastaliklarin farkindaligi giderek
artt1.(7)
Kardiyomiyopatileri, iskemik, kapak ve hipertansif hastaliklarla birlikte bulunabilir.

Bu kosullarin bir arada bulunmasi, hastaligin klinik seyrini degistirebilecegi ve hastaligin
prognozunu etkileyebilecegi bilinmelidir. Anlasilamayan kalp kas1 hastaligina sahip birgok
hastanin nadir fakat ortak 6zelliklere sahip hastaliklara sahip oldugu goriildi. Bu durum,
miyokardiyumu etkileyen durumlarin 6nemini giderek daha énemli hale getirmektedir.
Kardiyomiyopati fenotiplerinin tanimlanmasi i¢in belirlenen morfolojik ve fonksiyonel
ozellikler vardir. Morfolojik 6zellikler arasinda sag ve sol ventrikiler hipertrofi, sag ve sol
ventrikiler dilatasyon ve kardiyak manyetik rezonansta iskemik olmayan ventrikuler skar ile
diger miyokardiyal doku karakterizasyonu yer alirken, fonksiyonel 6zellikler arasinda ise
ventrikiler sag ve sol sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklari bulunmaktadir. Bu
ozellikler, kardiyomiyopati fenotiplerinin tanimlanmasinda kritik bir rol oynamakta hastaligin
karakteristik 6zelliklerinin belirlenmesinde ve tedavi planlarinin olusturulmasinda
kullanilmaktadir.

Dilate kardiyomiyopati (DCM) ise, sol ventrikil (LV) boslugunun genislemesi ve
sistolik fonksiyon bozuklugu gdsteren kardiyomiyopati fenotiplerinden biridir.
Bu tanimin asir1 sinirlayici oldugu kabul edilmektedir, ¢ilinkii dilatasyon olmadan sol
ventrikuler hipokinezi, dilate kardiyomiyopatinin erken belirtisi olabilir. Yeni bir klinik tanim
olarak ilk kez hipokinetik dilate olmayan kardiyomiyopati (HNDC) ilk kez 2016'da Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan tanimlandi. HNDC, LV dilatasyonunun olmamasina
ragmen sol ventrikil sistolik fonksiyon bozuklugu olarak tanimlandi.(2) .2023 yilinda ESC
Kardiyomiyopatilerin yonetimine yonelik yaymladigi kilavuzunda ise bu fenotipi Dilate

olmamus sol ventrikiiler kardiyomiyopati olarak gtincelledi.

1.2.3 DILATE KARDIiYOMIiYOPATI

1.2.3.1 TANIM
Dilate Kardiyomiyopati (DCM), koroner arter hastaligina bagl belirgin bir sistolik

bozuklugun veya yliksek dolum basinglarinin(érnegin, hipertansiyon veya kapak hastaligi)
neden olmadig1 durumlarda, sol ventrikiilde belirgin bir genisleme ve sistolik fonksiyon
bozuklugunun varligiyla tanimlanir. Sag ventrikiiler genisleme ve disfonksiyon bazen mevcut

olabilir ancak tani igin gerekli degildir.(6)
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Nadir durumlarda,normal ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile sol ventrikll dilatasyonu olusabilir.
Bu durum, tek basina bir kardiyomiyopati olmasa da, Dilate Kardiyomiyopati'nin erken bir
belirtisi olabilir. Bu baglamda tercih edilen terim, izole sol ventrikiiler dilatasyon olarak

adlandirilir.

1.2.3.2 EPIDEMIiYOLOJi

DCM, yaygin ve genellikle geri doniisiimsiiz bir kalp kas1 hastalig1 seklidir; tahmini
olarak, her 100.000 kiside 40 vaka bulunur ve yilda her 100.000 kiside 7 yeni vaka meydana
gelir. Kalp yetmezliginin {igiincii en yaygin nedeni olup, ayni zamanda kalp naklinin en sik

sebebidir. Genellikle tiglincii veya dordiincii on yilda klinik olarak ortaya ¢ikar.(7,8)

1.2.3.3 ETiYOLOJi

DCM'yi teshis etmeden dnce, fenotipik benzerligi olan kosullar1 elemek énemlidir.
Ardindan, 6zel bir etiyolojinin tanimlanmasi, hastaliga 6zgii hedefe yonelik tedavilere izin
verebilir, aile taramasi gerekliligini belirleyebilir veya prognoz hakkinda bilgi saglayabilir.

Iskemik kardiyomiyopati, genellikle DCM'den, invaziv veya bilgisayarli tomografi
koroner anjiyografide sol ana koroner arterde, proksimal sol 6n inen arterde (LAD) veya 2
veya daha fazla epikardiyal koroner arterde %75 darlik saptanmasiyla ayristirilir.(9).
Kardiyovaskuler Manyetik rezonans goriinttileme (CMR) diger bir tan1 (Subendokardiyal veya
transmural ge¢ godalinyum tutulumu (LGE) ile ) ayristirmay1 saglayabilir. DCM’nin
taninmasinda iskemik KMP disinda da diger kardiyomiyopatilerden ayirmak gerekmektedir.

Bes yildan uzun siire devam eden diizenli olarak en az 80 gram alkol tiikketimi,
siklikla sol ventrikiil dilatasyonu ve islev bozuklugu ile baglantilidir.(10) . Alkol ve
antrasiklinler gibi belirli ilaglar, kisisel duyarlilikta genetik ve genetik olmayan etkilesimlerle
iliskilendirilmistir.

Stirekli ytliksek kalp atim hizi (>100 atim/dakika), tasiaritmilere isaret eder ve bu
durum, tasikardinin sebep oldugu kardiyomiyopati olasiligin artirir. Etkin hiz veya ritim
kontrolii saglandiktan sonra genellikle 4 hafta i¢inde belirgin sol ventrikiil iyilesmesi gozlenir,
bu da taniy1 teyit eder.

Dilate Kardiyomiyopati hastalarinda goriilebilecek ritim bozukluklar altta yatan
etiyoloji agisindan (6rnegin atrioventrikiiler blok; sarkoidoz veya Lyme hastalig1 gibi

inflamatuar hastaliga veya miyotonik distrofi gibi nrolomuskuler hastaliklar) fikir verebilir.

11



Gebeligin sonuna dogru veya dogumdan kisa bir siire sonra meydana gelen

durumlar, peripartum kardiyomiyopati ihtimalini artirsa da, gebelik sirasindaki hemodinamik

stres, gizli miyokard disfonksiyonunu da agiga ¢ikarabilir. Bu nedenle, hastalar yine de

alternatif sebepler acgisindan degerlendirilmelidir.(10)

HIV guncel tedavilerle hastaligin ilerleyisi durdurulsa da bazi hastalarda tani

konulmadiginda ileri donemlerde DCM olarak klink bulgu verebilir. Bu nedenle etiyolojik

taramalarda HIV testi yapilmas1 6nerilir.

Tablo 6. Dilate Kardiyomiyopati Nedenleri

NEDENLER

ORNEKLER

e Idiyopatik

e Genetik

e Toksinler

e Enfektik nedenler

Alkol, antrasiklinler, amfetamin,
kokain,  transtuzumab, klozapin,
karbonmonooksi, kobalt,kursun, civa,
Hemokromatoz ve asir1  demir
yukiiniin diger nedenleri

Viral

Adenovirils, Coxsackie A ve B, CMV,
EBV,HHV-6, HIV, Parvovirls,
Varisella

Bakteriyel

Difteri, Bruselloz, Tifo, Psittakoz
Mantarlar

Spiroketler

Lyme hastaligi, Weil hastalig

Protozoalar
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Metabolik/Endokrin nedenler

Enflamatuar/infiltratif/Otoimmiin

Noromuskuler nedenler

Diger

Chagas hastaligi, sistosomiyazis,
Toksoplazma

Hipokalsemi, hipofosfatemi, tremi
Cushing  hastaligi,  akromegali,
hipo/hipertiroidizm, feokromasitoma
Karnitin eksikligi,tiamin eksikligi
Asiri duyarhilik miyokarditi,
Hemosiderosiz,Sarkoidoz,Poliarteritis
nodosa, SLE, Sistemik skleroz

Duchenne Becker kas distrofisi
Ekstremite kusak kas distrofileri
Emery- Dreifuss kas distrofisi
Friedreich ataksisi

Miyotonik distrofi

Tasikardi, Postpartum
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Tablo 7. DCM'nin Fenotipik Ortiisme Olan Durumlardan Ayirt Edilmesi

Durum

Alternatif  Tamiy1 Tercih  Eden
Ozellikler

Yorumlar

Iskemik KMP

KY etiyolojisi geleneksel
olarak koroner anjiyografiye
dayanarak iskemik ve
iskemik olmayan
kategorilere ayrilir.
LGE-CMR doku
karakterizasyonu,
anjiyografi ile
birlestirildiginde iskemik ve
iskemik olmayan
etiyolojinin daha kesin bir
sekilde siniflandirilmasina
olanak tantyan artan bilgiler

saglar

Hipertansif Kalp
Hastalig1

e Kironik, koti kontrol edilen

hipertansiyon dykust

e Artan LV duvar kalinligi

Hipertrofik KMP

e HCM'nin uzun stiredir
devam eden ge¢misi

e LGE-CMR'de yaygin yamali
miyokardiyal fibrozis

e Artan LV duvar kalinlig
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ARVC Orantisiz RV yeniden DCM'yi (olumsuz RV
sekillenmesi ve iglev yeniden yapilanmasi ile
bozuklugu birlikte) ARVC'nin
Subtrikuspit bolgede RV biventrikuler veya sol
bolgesel duvar hareketi dominant formlarindan
anormallikleri veya lokalize | ayirmak zor olabilir, ¢linkii
dissenkroni (“akordeon Ozellikle her iki sunum da
isareti”) desmozomal protein
Sol ventrikiil bozuklugunun | 9enlerindeki mutasyonlardan
ciddiyetini asan gii¢lii kaynaklanabilmektedir.
aritmik egilim
Karakteristik LGE paternleri
(6rnegin, RV serbest
duvarinda ve/veya LV
inferolateral
subepikardiyumda LGE veya
septumun sag tarafina
uzanan cevresel LV orta
duvar LGE'si

Sporcu Kalbi Kalp yetmezligi Yuksek dizeyde antrenman

semptomu/belirtisi yok
Normal natritretik peptid
seviyeleri

Normal EKG

Normal LV diyastolik
fonksiyonu

Normal LV tepe sistolik
gerilimi
Normal/normaliistii kasilma
rezervi

Kardiyopulmoner egzersiz

testinde ylksek tepe vo2

yapan sporcularin %15'ine
kadar fizyolojik LV
genislemesi rapor edilmistir.
Bisiklete binme gibi ekstrem
dayaniklilik sporlarina
katilan sporcular arasinda,
Sol Ventrikil genislemesi
ayni zamanda dinlenme
LVEF'sinde eslik eden bir
azalmayla da
iliskilendirilebilir dolayisiyla
DCM igin tani kriterlerini
karsilayabilir.
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Sirotik o llerlemis kronik karaciger Sirotik kardiyomiyopati,

kardiyomiyopati hastalig1 sirozun herhangi bir nedene
e QT aralig1 uzamasi (>440 bagli olarak yeterince
ms) taninmayan ve dnemli bir
o Istirahatte normal LVEF, komplikasyonudur; Kalp
ancak fizyolojik, yetmezligi veya

farmakolojik veya iatrojenik | hemodinamik bozulma
stresle maskelenmeyen latent | gelisen karaciger hastaligi
sistolik fonksiyon bozuklugu | olan hastalarda bundan

var stiphelenilmelidir.

1.2.3.4 PATOFIZYOLOJi

Dilate Kardiyomiyopati hastalarinin patofizyolojik mekanizmasi kalp yetersizligine bagh
gelisen kompansatuar mekanizmalarla agiklanabilir. Miyokard hasar1 veya temelde yatan
genetik bir anormallige yanit olarak kardiyak yeniden yapilanma, dilate kardiyomiyopatinin
tipik bir belirtisi olarak kabul edilir. DCM'nin en belirgin patofizyolojik 6zelligi sol veya her
iki ventrikulln sistolik disfonksiyonudur. Azalan sarkomer kontraktilitesi, Frank-Starling
mekanizmasi yoluyla kalp debisini siirdiirmek igin ventrikiiler hacimleri arttirir. Frank ve
Starling, artan ventrikiiler 6n yiikiin kontraktiliteyi artirdigini, ancak asir1 basing ve hacim
artisinin miyokardiyal kontraksiyonda bir sabit diizeye ve ardindan bir azalmaya yol agtig1
gosterilmistir. (11). Anormal hemodinamik mekanizma da sol ventrikilin (LV) yeniden

sekillenmesine neden olur.

Bir miyokard hasarina veya altta yatan bir genetik anormallige yanit olarak kardiyak yeniden

yapilanma, klasik olarak DCM'nin patognomonik yonii olarak kabul edilir.

DCM genetigi

Yeni nesil genetik dizileme teknolojisinin ilerlemesi, insan genetigi ve genomunda arastirma
alanlarinda yeni bir donemi miimkiin kilmistir. Dilate kardiyomiyopati gelisimine bagl
oldugu tespit edilen gesitli genler tanimlanmistir.(Tablo 2) (12)Ancak, gen ve gen

varyantlariin ayirt edilmesi (yani patojenik ve patojenik olmayan genler ile spesifik gen
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varyantlar1 arasinda ayrim yapilmasi) heniiz ¢6ziilmemis 6nemli bir sorundur. Ayrica,
sporadik DCM'nin genetik kaynaklari tam olarak agiklanmamuistir. Son olarak, DCM'nin
cevresel ve genetik faktorler arasindaki iliskisi yeterince arastirilmamistir, ancak mevcut
veriler, alkol maruziyetinin belirli DCM ile iliskili genlerde nadir varyantlara sahip bireylerde

DCM gelisimini kolaylastirabilecegini gostermektedir.(13)

Tablo 8. Dilate kardiyomiyopatide en sik rol oynayan genler

Gen Protein
TTN Titin
LMNA Prelamin A/C
MYH7 Miyozin 7
BAG3 BAG ailesi molekiiler saperon regiilatorii 3
TNNT2 Troponin T, kalp kasi
FLNC Filamin C
RBM20 RNA-binding protein 20
SCN5A Na kanal protein tip 5 subunit A
PLN Kardiyak Fosfolamban
TNNC1 Troponin C, iskelet ve kalp kas1
TNNI3 Troponin I, kalp kasi
TPM1 Tropomiyozin- al zinciri

Ailesel dilate kardiyomiyopati genellikle, en az iki yakin akrabanin (birinci veya
ikinci derece) idiopatik dilate kardiyomiyopati tani kriterlerini karsilamas1 durumunda
tamimlanir. Aile tabanli arastirmalar, DCM tanis1 konmus hastalarin %15-30'unun, aile
tiyelerinin klinik taramadan ge¢gmeleri durumunda ailesel dilate kardiyomiyopati tanisi
alabilecegini gostermistir. (14)Ailesel dilate kardiyomiyopatinin genetik temeli saglam
olmasina ragmen, ¢cogu DCM vakasi sporadik goriinmektedir. Yani, yeni idiopatik dilate
kardiyomiyopati tanisi alan hastalarin aile iyeleri klinik olarak taranmis olsa bile, gogunlukla
aile Gyelerinde DCM bulgular1 bulunmamaktadir ve bu nedenle hastalara sonunda ailesel
olmayan (sporadik) dilate kardiyomiyopati tanis1 konulmaktadir.(12).

Klinik testler genellikle , akrabalarda normal varyasyonlar gosteren veya obezite,

diyabet gibi daha yaygin hastaliklarda goriilen tanisal olmayan anormallikleri ortaya koyar.
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Bu durumda, izole sol ventrikiil genislemesi veya ailesel bir varyantin varliginin eslik ettigi
sistolik fonksiyonun korunmus oldugu vakalar, bir akrabada dilate kardiyomiyopati tanisi ig¢in
yeterli kabul edilir. DCM o6ykdsu olan ailelerde ek elektrokardiyografik veya goriintileme
anormallikleri hastalik belirteci olarak degerlendirilir ve yakindan takip edilmelidir. Genetik
bilginin tam olarak belirlenmedigi durumlarda, birinci veya ikinci derece akrabalardan birinde
DCM olmasi veya baska bir sekilde agiklanamayan ani kardiyak &liim (AKO) vakas1 olmasi
durumunda DCM ailesel kabul edilir.

1.2.3.5 TANI

Dilate kardiyomipati zamanla gelisimi tamamlanan klinik 6ncesi ve klinik dzellikler
olustuktan sonra olmak iizere farkli semptomlarla klinisyenlerin karsisina ¢ikabilmektedir.
Hastaligin ileri evrelerinde kalp yetersizligi bulgulari siklikla semptomatik hastalarda temel
sikayetleri olusturur. Kalp yetersizligi belirti ve bulgularinin her hastada ayn1 sekilde klinik
olusturmamasi nedeniyle 6zellikle erken donemlerde tan1 koymak zor olabilmektedir. Kalp
yetersizligi semptom ve bulgular1 tabloda gosterilmektedir.

Dilate kardiyomiyopati, sadece anormal yiikleme kosullar1 veya koroner arter hastaligi
(KAH) ile aciklanamayan sol ventrikiil (LV) genislemesi ve sistolik disfonksiyonun varligi ile
tanimlanir. Sol ventrikiiliin genislemesi, viicut biiytikliigii, cinsiyet ve/veya yasa gore
diizeltilmis popiilasyon ortalamalarinin tizerindeki LV diyastol sonu boyutlar1 veya hacimleri
ile tamimlanir. Yetigkinler i¢in, bu, erkeklerde EKQ'ya gore >58 mm ve kadinlarda >52mm
LV diyastol sonu ¢apini1 ve erkeklerde >75 mL/m2 ve kadinlarda >62 mL/m2 LVEDV
indeksini ifade eder. Sol ventrikilun genel sistolik disfonksiyonu, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) <%50 olarak tanimlanir.(15)(1)

Olasi hastalik (Ihtimalin yiiksek oldugu grup)

i.  Biranakriter ( Tablo 9) art1 en az bir kiiciik kriter
veya

ii.  Birana kriter ( Tablo 9) art1 probandda tanimlanan nedensel mutasyonu tagimak

Muhtemel hastalik (Ihtimalin daha diisiik oldugu grup)
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i. ki kiigiik kriter ( Tablo 9)
veya

ii.  Bir kiguk kriter ( Tablo 9 ) ve probandda tanimlanan nedensel mutasyonu tagimak
ii.  Bir major kriter ( Tablo 9 ), ancak herhangi bir kuciik kriter olmadan ve aile i¢inde

genetik veri olmamasi
Bir ailede kesin molekiiler genetik bilginin yoklugunda ailesel hastaligin tanima:

1. 1iki veya daha fazla kiside (birinci veya ikinci derece akrabalar) 'kesin' hastalik i¢in

tan1 kriterlerini karsilayan DCM veya HNDC bulundugunda
veya

2. DCM/HNDC tani kriterlerini karsilayan bir indeks hasta ve otopsi ile kanitlanmig

DCM ve <50 yasinda ani 6liim olan birinci derece akrabanin varliginda

Tablo 9. Akrabalar i¢in tam kriterleri

MAJOR
1. LVEF'de agiklanamayan azalma <%50 fakat >%45
VEYA

2. Normogramlara gore agiklanamayan LVED dilatasyonu (¢ap veya hacim) ( SVED
capr/hacim >2SD + %5)

MINOR

1. LBBB'yi veya AV blogunu tamamlayin (PR >200 ms veya daha yiiksek dereceli AV

blogu)
2. Agiklanamayan ventrikiiler aritmi (24 saat ritim kaydinda saatte >100 ventrikiler

erken atim veya siirekli olmayan ventrikiiler tasikardi, dakikada >120 atim hizinda >3

atim).

3. Intraventrikiiler iletim defekti yoklugunda sol ventrikiildeki segmental duvar hareket

anormallikleri
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4. Kardiyak manyetik rezonans gorunttilemede iskemik olmayan kokenli ge¢
kontrastlanma (LGE).

5. EMB'de iskemik olmayan miyokardiyal anormalliklerin (iltihap, nekroz ve/veya

fibrozis) kaniti.

6. Bir veya daha fazla otoantikor testi ile serum organ spesifik ve hastaliga spesifik
AKA'nin varlig1.
(AKA=Antikardiyolipin antikor, AV=atrioventrikiler, LBBB=Sol dal blogu, LVED=Sol ventrikiil diyastol sonu

uzunlugu, SVED=Sag ventrikiil diyastol sonu uzunlugu)

1.2.4. Dilate Fenotip Gosteren Spesifik Kardiyomiyopatiler

1.2.4.1 Peripartum kardiyomiyopati

Kadinlarin dogum sonrasi veya gebeligin sonlarina dogru sol ventrikil sistolik
fonksiyon bozukluguna sekonder KY ile ortaya ¢ikabilen idiyopatik kardiyomiyopatisi olarak
kabul edilir ve baska bir kalp nedeni bulunmadiginda diistiniilmelidir. Tan1 kriterleri,
LVEF'nin %45'ten az oldugunu ve ventrikiiler dilatasyonun olabilecegini veya
olmayabilecegini belirtmektedir. Kadinlarda tam iyilesme, kalict miyokardiyal fonksiyon
bozuklugu ve KY veya hizli bir bozulma olabilir ve bu durum, gecici veya kalict mekanik
dolagim destegine ve kalp nakline acil ihtiya¢ duyulmasina yol acabilir. PPCM'nin etiyolojisi
tam olarak anlasilamamis olup, muhtemelen ¢ok faktorliidiir. Beslenme yetersizlikleri(16),
viral miyokardit (17)ve otoimmun sirecler(18) gibi 6nerilen ancak kanitlanmamig
mekanizmalar arasinda yer alir. Gebeligin hemodinamik stresinin potansiyel bir etiyoloji
olabilecegi One siiriilmiistiir. Ancak, maksimum kardiyovaskiiler degisiklikler, onceden kalp
hastalig1 olan ¢ogu kadinin semptomatik KY gelistirdigi ikinci trimesterde ortaya ¢ikar.
Bununla birlikte, PPCM'li kadinlarin ¢ogunda semptomlar hamileligin sonlarinda veya

dogumdan sonra ortaya ¢ikar.

1.2.4.2 Takotsubo kardiyomiyopati

Gegici sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu, apikal balonlagsma veya midventrikiiler,
bazal veya fokal duvar hareket anormallikleri olarak ortaya ¢ikar ve hipokinezi, akinezi veya
diskinezi ile karakterizedir. Sag ventrikiiliin etkilenmesi de miimkiindiir. Duygusal, fiziksel

veya karmasik bir tetikleyici mevcut olabilir, ancak bu zorunlu degildir. Sol ventrikilin
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goriiniimii Japon ahtapot yakalama kapanina benzedigi i¢in bu sekilde
isimlendirilmistir(19).Tetikleyici faktor olarak norolojik bozukluklar (6rnegin, subaraknoid
kanama, felg/gecici iskemik atak veya nobetler) ve feokromositoma gosterilebilir.
Subaraknoid kanamali hastalarda, yliksek serum katekolamin diizeylerine eslik eden sempatik
sistem aktivasyonunun varligi bilinmektedir. Yeni EKG degisiklikleri gézlenebilir (ST
segment ¢okmesi, ST segment ylkselmesi T dalgasi inversiyonu, QTc uzamasti); ancak nadir
vakalarda EKG'de degisiklikler olmayabilir. Kardiyak biyobelirteclerin (troponin ve kreatin
kinaz) seviyeleri genellikle orta derecede yukselir; bununla birlikte, beyin natritiretik
peptidinin belirgin bir artis1 yaygindir.(20). Mevcut kanitlar TTS'nin sempatik sinirlerden,
adrenal medulladan veya ilag tedavisi olarak akut katekolamin salinimindan kaynaklandigini
ve esas olarak koroner mikrosirkiilasyonun ve kardiyak miyositlerin stres hormonlarina karsi
artan duyarlilig1 olan kisilerde meydana geldigini gostermektedir. sekonder miyokard
inflamasyonu ile birlikte uzun sureli fakat gecici LV disfonksiyonuna yol acabilir.

Mevcut deliller, takotsubo kardiyomiyopatisinin genellikle sempatik sinirlerden,
adrenal medulladan veya ilag tedavisi ile iligkilendirilen akut katekolamin salinimindan
kaynaklandigini ve bu durumun 6zellikle koroner mikrosirkiilasyon ve kardiyak miyositlerin

stres hormonlarina artan duyarliligi olan bireylerde meydana geldigini gostermektedir.(20)

1.2.4.3 Tasikardiye Bagh Kardiyomiyopati

Tasikardiye bagli kardiyomiyopati, konjestif kalp yetersizliginin geri dondirtlebilir
bir nedeni olan tasikardiye sekonder kardiyomiyopati olarak adlandirilmaktadir. Cesitli
aritmilerde ortaya ¢iktig1 bilinmektedir, bunlar atriyal flutter, atriyal fibrilasyon, paroksismal
supraventrikiiler tagikardiler ve ventrikiiler tasikardiyi icerir. Hizin veya ritmin kontroli
tedavinin temelini olusturur. Kontrol sonrasi ortalama 4 haftada kalp fonksiyonun

normallesmesi, iyilesmesi ile sonuglanabilir.(21)

KLINiK ONCESI DONEM

Hastalarin bir kisminda (6rnegin, mutasyon tasiyicisi olan veya anti-kalp antikorlari
sergileyen akrabalar gibi), kardiyak ekspresyonun olmadigi ve daha sonra izole sol ventrikiil
genislemesi (aile tiyelerinin yaklasik %25'inde mevcut) gibi hafif kardiyak anormalliklere

dogru ilerleyen bir preklinik evre bulunmaktadir (2).
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DCM Klinik Spektrumu

\

Klinik Oncesi- Erken Evre Klinik Evresi
Mutasyon Aritmik
tastyicist Izole Kardiyomiyop Dilate Olmamis Sol Dilate
ve/veya | Ventrikiler ati Ventrikl Kardivomivopati
AKA dilatasyon (Aritmi veya Kardiyomiyopati yomiyop
pozitif iletim defekti)
Fenotipin Progresif ilerleyisi

Sekil 2. DCM Klinik Spektrumu

KLINIK EVRESI

1.2.5 DILATE OLMAMIS SOL VENTRIKUL KARDIYOMiYOPATI (NDCM)

Dilate olmamis sol ventrikiil kardiyomiyopati fenotipi; global LV sistolik
disfonksiyonunun %50'den diisiik olmas1 ve LV dilatasyonunun bulunmamasi durumunda;
1-Iskemik olmayan LV skarlasmasi bulunmasi
veya
2-Skarlagsma olmaksizin izole global LV hipokinezisi olmasi
veya
3-Anormal yikleme durumlarinin (hipertansiyon, kapak hastaligi gibi) veya koroner arter
hastaligi ile agiklanamayan durumlarda Kardiyak MR'da LGE varlig1 olmasi olarak
tanimlanir.(1)

NDCM'li tim hastalarda yapilmasi gerekenler klinik gegmis dykiisiiniin alinmasi,
laboratuvar testlerini, holter EKG izlemesi , kardiyak gortntilemeyi ve genetik testleri
icermektedir. Ekokardiyografi ve Kardiyak MRG taninin merkezinde yer alir. EK laboratuvar

testleri, egzersiz testleri, EMB ve kalp kateterizasyonu da diisiiniilebilir.
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Elektrokardiyografik 6zellikler

Ozellikle, NDCM'li hastalarda spesifik dzellikler altta yatan genetik nedeni
belirleyebileceginden dnemlidir.(1)

Sarkoidozda ve NDCM'nin néromiiskiiler nedenlerinde, uzamig PR araligi veya AV
blok sikca goriiliir. Laminopatiler, uzamig PR aralig1, AF ve ventrikiiler ektopikler (VE'ler) ile
karakterize edilir ve prekordiyal derivasyonlarda genellikle diisiik voltaj sergiler. NDCM'de
yaygin bir bulgu olan depolarizasyon anormallikleri, DSP ve PLN varyantlarinin etkilerinden
kaynaklanir, bu da diisiik QRS voltaj1 gibi belirtilere yol agar. (Arbelo et al.,
2023).Ambulatuvar EKG izleme, NDCM hastalarinda AV iletim bloguna bagl
supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmileri veya bradikardileri belirlemek i¢in yararlidir ve
yilda en az bir kez veya klinik durumda bir degisiklik oldugunda 6nerilir. Baz1 NDCM'li
hastalarda, iletim hastalig1 ve/veya aritmi riskinin yiiksek oldugu diisiiniilen durumlarda holter
EKG izlemesi daha sik diistintilebilir (bu duruma laminopatiler, ndromiiskiiler hastalik, PLN

ve FLNC'nin kesildigi varyantlar dahildir).(1)

Tablo 10. 2023 ESC Kardiyomiyopatilerin yonetimine iliskin kilavuz;

ONERI SINIF DUZEY

NDCM’li hastalarda yillik olarak veya klinik
durumda bir degisiklik oldugunda, yonetime ve
risk siniflandirmasina yardimer olmak igin
Ambulatuvar EKG izlemesi Onerilir.

Kardiyak Manyetik Rezonans Géruntileme

NDCM'de 6nde gelen goriintiileme yontemi kardiyak manyetik rezonansdir, ¢linkii
bu yontem iskemik olmayan miyokard fibrozisinin varligin1 dogrulamak i¢in genellikle
gereklidir. Miyokardiyal fonksiyonun ve yapinin invazif olmayan degerlendirmesi igin altin
standart olarak kabul edilen kardiyak manyetik rezonans (CMR), miyokardiyal fibrozisin
gorsellestirilmesine ve 6l¢iilmesine olanak taniyan ge¢ gadolinyum tutulumu (LGE)
kullanimiyla imkan tanir.(Chen et al., 2021).Kardiyak manyetik rezonans ayrica miyokard

6deminin varhigini tespit etmek ve inflamatuar veya miyokardit nedenli bir etiyolojiyi isaret
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etmek icin de kullanilabilir. Ayrica, fibrozis dagiliminin boyutunu ve seklini tanimlamak i¢in
de yararlidir. Bu yontem, altta yatan etiyoloji hakkinda ipuglar1 saglayabilir (6rnegin,
miyokardit sonrasi formlarda subepikardiyal dagilim, sarkoidozda yama benzeri desen,
distrofinopatilerde yaygin inferolateral yerlesim, LMNA tasiyicilarinda septal orta duvar ve
DSP ve FLNC varyant tasiyicilarinda halka benzeri dagilim), ve muhtemelen hem aritmi hem

de kalp yetersizligi siddeti agisindan ek prognostik deger saglar.

Niikleer tip

Radyoniiklid goriintiilemenin NDCM'de simirli bir rolii vardir. Ozellikle, fokal veya
fokal-on-diffiiz FDG alim paternleriyle eslik eden anormal 18F-FDG-PET alim1
ekstrakardiyak dokularda, kardiyak sarkoidoz siiphesinde yararli olabilir.

Endomiyokardiyal Biyopsi

Inflamatuar hiicrelerin imminohistokimyasal olarak 6lciilmesiyle birlikte,
endomiyokardiyal biyopsi (EMB) kardiyak inflamasyonu teshis etmek i¢in hala en giivenilir
arag olarak kabul edilmektedir. A¢iklanamayan kalp yetersizligi, dev hiicreli miyokardit,
eozinofilik miyokardit, vaskiilit ve sarkoidoz gibi durumlar, otoimmiin hastalik tanisini
dogrulamak i¢cin EMB ile incelenebilir. Deneyimli merkezlerde, elektroanatomik voltaj
haritalamasi destekli EMB, NDCM tanisinin dogrulugunu artirabilir. Ancak, EMB'nin riskleri
ve faydalar1 dikkatlice degerlendirilmeli ve bu prosediir, tan1 veya tedavi lizerinde belirleyici

bir etkisi olabilecek 6zel durumlar icin rezerve edilmelidir.

Dilate olmayan sol ventrikiler kardiyomiyopatide ani kardiyak 6limuan énlenmesi

Ani kardiyak 6luman ikincil 6nlenmesi

Ani kardiyak 6liimiin ikincil 6nlenmesi, kalp durmasindan kurtulan bireylerde ve
stirekli ventrikiiler aritmi yasayan hastalarda, diger kardiyomiyopati alt tiplerinde oldugu gibi,
ICD implantasyonunu igermektedir. Hastanin goriisii ve yasam kalitesinin yani sira,
implantasyon karar1 alinirken 1 yil i¢inde 6liime neden olabilecek baska hastaliklarin varlig

da g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Ani kardiyak 6lumun birincil 6nlenmesi
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Hafif veya orta derecede sol ventrikil fonksiyon bozukluguna sahip hastalarda
AKO'yii 6nlemek icin ICD'lerin etkinligini arastiran herhangi bir RKC bulunmamaktadir.
DCM bireylerinde LVEF <%35 oldugunda ICD implantasyonuna iliskin dneriler, NDCM ve
LVEF <%35 olan hastalar icin de gecerlidir. Ancak, NDCM'li hastalarin ¢ogunda sol
ventrikl sistolik fonksiyonu hafif bozuktur. NDCM'nin dogal seyri ve risk tahmini
hakkindaki verilerin cogu, DCM'li veya ARV C'li hastalari igeren kohortlardan elde edilmistir
ve NDCM'li hastalara iligkin veriler bu nedenle ¢ok sinirlidir. Bununla birlikte, mevcut veriler
genotipin AKO riskinin LVEF'den bagimsiz olarak énemli bir belirleyicisi oldugunu, PLN,
TMEMA43, DES, DSP, LMNA, FLNC ve RBM20'de varyantlar barindiran hastalarin
digerlerine gore ¢ok daha yiiksek major aritmik olay oranina sahip oldugunu gostermektedir.
Genotip 6zelliklerini ve ek fenotipik 6zellikleri dikkate alan risk tahmin puani gelistirilmistir.
Bu tiir puanlarin mevcut oldugu durumlarda, bunlar birincil koruma ICD implantasyonuna

rehberlik etmek icin kullanilmalidir.(1)

1.2.6 TEDAVI

Tedavinin odak noktast semptomlarin azaltilmasi, hastaneye yatis oranlarinin ve
6limiin azaltilmasidir. Temelde, farmakolojik tedavi tedavinin temelini olustururken, bazi
durumlarda yasam tarzi degisiklikleri, uygun adaylarda implante edilebilir cihazlar ve cerrahi

mudahaleler de gerekebilir.

DIURETIKLER

Kalp yetersizligi hastalarinda, konjesyon belirtilerini kontrol etmek ve tedavi etmek
i¢in ditiretik ilaglar kullanilir.

en sik tercih edilen diiiretik ilaclar arasinda kivrim ditiretikleri bulunmaktadir. Bu
dilretikler, tiazid dilretiklerine gore daha hizli ve belirgin bir dilirez saglarlar. Ayrica,
intravaskiiler hacmi azaltmanin yani sira vazodilator etkilere de sahiptirler.

ADVOR calismasinda akut dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda loop
ditiretigi tedavisine asetazolamidin eklenmesi, basarili dekonjesyon oraninin daha yiiksek
olmastyla sonuclanmistir. Bu sonuglar, dekonjesyona yardimet olmak i¢in standart ditiretik
rejimine asetazolamidin eklenmesini destekleyse de, sonugclar ve glvenlik konusunda daha
fazla veriye ihtiyag vardir. (Mullens et al., 2022) . Bu sonuglar, dekonjesyona yardimci olmak
icin standart dilretik rejimine asetazolamidin eklenmesini destekleyse de, sonuglar ve

giivenlik konusunda daha fazla veriye ihtiyag vardir.
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CLOROTIC ¢alismasinda, AKY'li hastalarda diiiretik yanitini gelistirmek i¢in kivrim
diuretiklerine ek olarak hidroklorotiyazid tedavisi uygulanmistir ve Hidroklorotiyazid
kullanan hastalarda, plasebo alanlara gore viicut agirliginda 72 saat i¢inde daha belirgin bir

azalma gozlendi.. (24)

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ACEi)

ACE inhibitorleri, kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi azaltan ilk ilaclardan
biridir. (25)ACE inhibitorleri ile yapilan tedavi sonrasinda, ventrikiil boyutlarmin kiigiildiigii
ve hastalarin LVEF degerlerinde diizelme oldugu gézlemlenmistir. DEF-KY tanist konmus tiim
hastalarda, kontraendikasyon olmadigi siirece ACE inhibitorlerinin tedavide kullanilmasi

onerilmektedir.(3)

Anjiyotensin Reseptor Blokerleri (ARB)

ARB'ler, ACE inhibitorlerine alternatif olarak kullanilabilecek ajanlar olarak oksiiriik
ve anjiodem gibi yan etkiler gostermemeleri ve benzer etki profili nedeni ile kalp yetmezligi
tedavisinde kullanilirlar. Yapilan ¢aligmalarda, tiim nedenlere bagli 6liimleri azaltici etki
gostermemelerine ragmen, DEF-KY grubunda kullanimlari ile kardiyovaskiiler 6liim ve
hastaneye yatislar1 azaltmiglardir. ACEi/ARNI alamayacak hasta grubunda kandesartan,

valsartan ve losartan molekiilleri kullanilabilecek alternatiflerdir.

ARNi

Bir ARB molekull valsartan ve bir neprilisin inhibitorti olan sakubitril’in birlesiminden

olusmaktadir.

Neprilisin inhibisyonu ile bradikinin ve natriliretik peptid seviyelerinde artis
olusturmakta, bu etki ile vasokontriksiyon, su ve sodyum tutulumu olusturmakta, kardiyak
yeniden sekillenmeye engel olmaktadir. Anjiyotensin 2 dlzeylerinde olusturdugu artis

engellemek icin de bir ARB ile kombine edilmistir.(26)

2014 yilinda yapilan PARADIGM-HF calismasinda ARNi kullanimi, enalapril ile
karsilastirilmis, DEF-KY grubunda tiim nedenlere bagh 6liim, kardiyovaskiler 6lum ve kalp
yetersizligine baglh hastane yatiglarda istlinliigl gosterilmistir. (26)
Farkli ¢aligmalarda, hastalarin LVEF degerlerine bakildiginda belirgin bir iyilesme oldugu
gorilebilmektedir.(27)
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BETA BLOKERLER

Beta blokorler, sempatik etkiyi engelleyici fonksiyon gosterirler. DEF-KY grubunda,
ACE inhibitorleri ve ditiretik tedavi ile kullanildiklarinda, sag kalimi artirir ve hastalarin LVEF
degerlerini yiikseltir, hastaneye yatislar1 azaltirlar.(28) Beta blokor tedavisinde, tolere

edilebilen maksimum dozlara kadar ¢ikilmalidir. (3).

Mineralokortikosteroid Reseptor Antagonistleri (MRA)

Eplerenon ve Spironoloktan asil etkisini aldosteron reseptorlerini bloke ederek
gosterirler. Bu tedavilerin 6lim ve hastaneye yatiglari azaltma konusundaki etkinligi

gosterilmis, ayrica semptomlarda da belirgin bir iyilesme saglamistir.(Pitt et al., 1999; Zannad
et al., 2011).DEF KY grubunda medikal tedavide kullanilmasi 6nerilmektedir.(3)

Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 inhibitorleri (SGLT-2i)

SGLT 2 inhibitorleri, renal proksimal tibillerde glikozun geri emilimini engelleyerek,
glikozun idrarla atilmasini artirarak ayni zamanda diiiretik ve natriiiretik etki gostererek
diyabetiklerde kan sekeri diizeylerini kontrol etmeye yardimci olan bir grup ilagtir. DEF KY
hastalarinda yapilan arastirmalarda, diyabet durumuna bakilmaksizin, bu ilaclarin major
kardiyovaskiiler olaylari, kardiyovaskiiler mortaliteyi ve kalp yetersizligi nedenli hastaneye

yatiglar1 azalttigr bulunmustur.(McMurray et al., 2019; Packer et al., 2020).

DEF-KY tanis1i almis hastalarda, diyabetin varligindan bagimsiz olarak, optimal
medikal tedaviye ek olarak dapagliflozin veya empagliflozin kullanimi tavsiye

edilmektedir.(McDonagh et al., 2021).

If Kanal inhibitorii

Kalp hizim1 sinlis diiglimiindeki if kanallarim1  inhibe ederek  diisiiriir.
SHIFT arastirmasinda, semptomlar1 olan, siniis ritminde ve kalp hizi 70'in {izerinde olan
hastalarin, optimal medikal tedaviye ivabradin ilavesi ile kardiyovaskiiler mortalite ve kalp

yetmezligine bagl yatislar gibi bilesik sonuglarda bir azalma gosterilmistir. (33).
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Kilavuz onerilerine gore, baslangigta beta blokor tedavisinin baglatilmasi onerilirken,
eger tolere edilebilen en yiiksek dozlara ulasildiginda kalp hizi kontrolii saglanamiyorsa,

tedaviye ivabradin eklenmesi diisiiniilebilir.(3)

Hidralazin-Isosorbid Dinitrat Kombinasyonu

Bu bilesenin tiim hasta gruplarinda kullanimina iliskin kesin bir kanit bulunmamaktadir.
Afro-Amerikalilarin da dahil oldugu kisitli diizey bir calismada, DEF-KY hastalarinda bu sabit
doz kombinasyonunun OMT'ye eklenmesinin KV mortalitesini ve hastaneye yatiglar1 azalttig

gosterilmistir. (34).

Digoksin

Digoksin, Digitalis purpurea (yuksuk otu) bitkisinden izole edilen saf bir kardiyak
glikozittir.(35)

Pozitif inotropik etkisi ile miyokardin kasilma giictinli arttirirken; sino-atriyal diigiim

tizerinde vagal tonus artis1 ile negatif kronotropik etki yaratarak kalp hizini disiirtir.

Sinds ritmindeki DEF-KY hasta grubunda sagkalim iizerine etki gosterilememistir

ancak kalp yetersizligine bagli yatislar1 azaltmaktadir (36).

Digoksin, randomize ¢alismalarda 6liim oranlarina nétr bir etkiyle ve tiim arastirma

tiplerinde hastaneye basvuru oranlarinin daha diisiik oldugu belirlenmistir.(37)

Semptomatik KY ve yiiksek ventrikiil yanith AF’si olan hastalarda diger ajanlar ile hiz
kontrolii saglanamiyor ise tedaviye digoksin eklenmesi faydali olabilmektedir(McDonagh et
al.,2021).

Toksisite riskini minimize etmek igin serum digoksin duzeyleri, kreatinin seviyeleri ve

potasyum diizeyleri diizenli olarak takip edilmelidir.

Coziiniir Guanilat Siklaz Reseptorii Uyaricisi

Vericiguat, guanilat siklaz stimulatorl olarak bilinen bir ilag sinifina aittir. 2020
yilinda yayimlanan VICTORIA ¢aligmasinda, KY ’ne bagl mortalite ya da KV nedenli yatislar
acisindan bakilan primer sonlanim noktasinda insidans plaseboya karst daha diisiikttr TUm
nedenlere bagli veya kardiyovaskiiler mortalitede anlamli bir azalma gozlenmedi. (38).
Bundan dolay1, kardiyovaskiiler mortalite ve kalp yetmezIligi nedeniyle hastaneye yatis riskini

azaltmak amaciyla, vericiguatin DEF-KY i¢in standart tedaviye ilave edilmesi diisiiniilebilir

(3).
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Mekanik Dolasim Destegi (MDD)

Mekanik dolasim destek cihazlar ileri KY hastalarinda sagkalimi1 ve semptomlari

iyilestirebilir. (3)

Kisa streli mekanik dolasim destegi

Kardiyojenik sok ortaminda kritik u¢ organ hipoperfiizyonunu ve hipoksiyi tersine
cevirdigi belirtilmektedir. Birka¢ glinden birkag¢ haftaya kadar kisa, sinirli bir siire i¢in
kullanilabilirler. Amag, merkezi sinir sistemini ve organ perflizyonunu desteklemek, asidozu
ve ¢oklu organ yetmezligini, hastanin sonucu (kardiyak iyilesme, kalict MDD'ye veya kalp
transplantasyonuna gecis veya bazi durumlarda daha fazla iyilesme) netlesene kadar tersine

cevirmektir.(3)

Uzun vadeli mekanik dolagim destegi

Uzun sireli MDD, segilmis hastalarda medikal tedavinin yetersiz oldugu veya kisa
stireli MDD'nin kardiyak iyilesme veya klinik iyilesme saglamadigi durumlarda, yasam siiresini
uzatmak ve yasam konforunu iyilestirmek veya hastay1 transplantasyona kadar hayatta tutmak
icin endikedir (transplantasyona koprii) veya kalp nakline yonelik kontrendikasyonlar1 tersine

cevirmek (adayliga koprii) veya hedef tedavi olarak kullanilabilir.(3)

1.2.7 KARDIiYAK MRG

MRG kuvvetli bir miknatis ve radyo dalgalar1 kullanarak viicudun i¢ organlarini ve
yapilarini ayrmtili bir sekilde inceleyen giivenli bir teshis aracidir. Insan bedeninde bulunan

hidrojen atom ¢ekirdekleri MR sinyalinin kaynagini olusturur.(39)

CMR goriunttleme teknikleri, kardiyovaskiler morfolojiyi, ventrikiler fonksiyonu,
miyokardiyal perfiizyonu, doku karakterizasyonunu, kan miktarin1 ve koroner arter hastaligini

invazif olmayan bir sekilde degerlendirebilir.

Kalp damarlarinin yapisal anormalliklerini incelemek i¢in kullanilan kardiyak

manyetik rezonans goriintiileme (MRG) taramalarinda, spin-echo dizileri, gradient-echo
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dizileriyle karsilastirildiginda, kanin beyaz renkte goriinmesi ve hizli tarama yetenekleri
nedeniyle, ventrikiiler fonksiyonun degerlendirilmesinde, daralmalarin akim fenomeninin ve

kapak hastaliginin gorsellestirilmesinde kullanilir.

1.2.7.1 Kardiyak MRG Cekim Esaslar

Kardiyak manyetik rezonans gorlntiilleme taramalari, patolojiye odaklanarak
ayarlandigindan standart bir protokolden bahsetmek miimkiin degildir. Genel bir tarama
serisinin en azindan turbo spin echo T1 ve T2 agirlikli uzun eksen goriintiileri ve sine-gradient

echo, mediastinal yaplardan ana damar yapilarini1 gosteren kesitleri igermesi beklenir.

T1 goriintiilerde, anatomik detaylar belirgin sekilde goriilebilirken, T2 goriintiiler doku

ozelliklerini belirleme ve dolayisiyla hastaliklarin teshisinde daha hassas olabilmektedir

Gradient Echo (GRE), manyetik rezonans goriintiilemenin bir diger 6nemli sekansidir.
GRE, hizli gorintii elde edilmesi 6zelligiyle kardiyak MR, MR anjiografi ve {i¢ boyutlu

goriintiileme uygulamalarinda sikg¢a kullanilir.

Inversiyon Recovery (IR) sekansi, MRG'de T1 agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in
kullanilan bir tekniktir. Bu sekans, anatomik detaylarin daha ayrintili olarak goriintiilenmesini
saglar.

Kalp fonksiyonunu incelemek icin, SSFP (Steady State Free Precession) veya
gradient eko sekanslari kullanilarak elde edilen sine MR goriintiileri oldukg¢a giivenilirdir. Bu
goruntuler, ventrikil fonksiyonunu, kontraktilitesini ve kitlesini tespit etmede 6nemli bir rol

oynar.(40)

Sine Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI), dilate kardiyomiyopatide artmis sol
ventrikdl kutlesi ile birlikte sistolik ve end-sistolik duvar stresini ve duvar kalinligini oldukc¢a

dogru bir sekilde gosterebilir.(40)

Gec gadolinyum gelistirme (LGE) teknigi giinlimiizde miyokardiyal skarin tespiti ve
miktarinin belirlenmesi i¢in en giivenilir ve invaziv olmayan yontem olarak kabul edilmektedir.
LGE, miyokardiyal fibrozis (yani kalp kas1 dokusundaki skarlarin) degerlendirilmesinde altin
standart olarak kabul edilmekte olup, kokenine (Ornegin, post-miyokardit, dilate
kardiyomiyopati veya iskemik kardiyomiyopati gibi) ve klinik sonuca iliskin 6nemli bilgiler
sunmaktadir. Bu teknik, kalp kasindaki skarlarin replasmanini hassas bir sekilde gostererek,

kardiyovaskiiler hastaliklarin tan1 ve tedavisinde kritik bir rol oynamaktadir(41).
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Tablo 11.KMR da LGE Negatif ise 6n tamda diisiiniilecekler;(42)

1-Tasikardinin indiikledigi Kardiyomiyopati

2-Toksik Kardiyomiyopati

3-Takotusubo Kardiyomiyopati

4-Idiyopatik Dilate Kardiyomiyopati

5-Genetik Dilate Kardiyomiyopati

6-Sol dal bloguna bagli Kardiyomiyopati

Tablo 12. KMR da LGE pozitif ise tutulum yeri ile 6n tanida diisiiniilecekler;(42)

SUBENDOKARDIYAL | TRANSMURAL SUBEPIKARDIAL | MIDWALL
Koroner arter hastaligi Koroner arter hastaligi | Sarkoidoz Idiopatik DCM
Endomiyokardial hastalik | Sarkoidoz Inflamatuar KMP Genetik DCM
Amiloidoz Inflamatuar
KMP
BOLUM II

2.1 GEREC VE YONTEM

2.1.1 YOntem

Calismaya Ege Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurul Onay1 (Karar No:24-4T/75)

alindiktan sonra baslanmastir.
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2.1.2 Arastirmanin tipi

Calisma tek merkezli, retrospektif, gézlemsel niteliktedir.

2.1.3 Klinik ve Demografik Veriler

Calismamiza dahil edilen tiim hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi

verileri olgu rapor formuna eklendi.

2.1.4 Ek hastalik ve Komorbid Durum Verileri

Calismamiza dahil edilen tiim hastalarin hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hiperlipidemi, serebrovaskiiler olay, akciger hastaligi, karaciger hastaligi, renal hastalik,
sigara kullanim1 agisindan dagilimlar1 degerlendirildi ve elde edilen bulgular olgu rapor

formuna eklendi.

2.1.5 Hasta Populasyonunun Ozellikleri

Calismamiz; Dilate olmamis sol ventrikiil kartiyomiyopati hastalarinin kardiyak
manyetik rezonans goriintiileme bulgular1 ile EKO bulgularinin karsilastirilmas: bu fenotipin
tani, tedavi ve takiplerinde kardiyak nedenlere bagli mortalitesi, tim nedenlere bagl
mortalitesi, kalp yetersizligi nedeni ile hastaneye yatiglarinin Dilate kardiyomiyopati hastalari
ile karsilastirilmas1 amaglanmistir. Ocak 2012 ile Subat 2024 tarihleri arasinda Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp Yetersizligi Polikliniginde takip edilmis, servis veya yogun bakim
{initesinde yatmis Ege Universitesi Radyoloji Anabilim dalinda Kardiyak Manyetik rezonans

goriintiilemeleri yapilmis hastalar dahil edildi. Tiim hastalardan onam alindi.
Calismaya dahil edilme kriterleri
e Sol ventrikiil disfonksiyonu bulunan hastalar (LVEF < 50)
>18 yas

e Ejeksiyon fraksiyonu degeri MRG’ de %50’ nin altinda olan hastalar

e MRG’de erkeklerde <58 mm ve kadinlarda <52mm sol ventrikiil diyastol sonu
capi1 ve erkeklerde <75 mL/m2 ve kadmlarda <62 mL/m2 sol ventrikiil
diyastol sonu volimune sahip ve LVEF< 50 hastalar Dilate Olmayan Sol

Ventrikiil Kardiyomiyopatisi grubunda ¢alismaya dahil edilecektir.
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e MRG’de erkeklerde >58 mm ve kadinlarda >52mm sol ventrikiil diyastol sonu
capim1 ve erkeklerde >75 mL/m2 ve kadinlarda >62 mL/m2 Sol ventrikiil
diyastol sonu voliimine sahip ve LVEF< 50 hastalar Dilate Kardiyomiyopati
grubunda ¢alismaya dahil edilecektir.

e Yukandaki kriterlere uyan ve arastirmaya katilmak isteyen ve yazili onam

veren hastalar

Calismadan dislanma kriterleri:

J <18 yas

o Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu MRG de > %50 olan hastalar

e  Iskemik kardiyomiyopati hastalar

o Konjenital kalp hastalig1 olan hastalar

o Aritmojenik kardiyomiyopati hastalari

o Valviiler kardiyomiyopati hastalari

e  Sendromik ve metabolik kardiyomiyopatiler

. Yetersiz veri erisimi olan hastalar

. Arastirmaya katilmak istemeyen veya yazili olarak onam vermeyen

hastalar.

2.1.6 Calisma Populasyonu

Ocak 2012 ile Subat 2024 arasinda, Ege Universite Hastanesi Kardiyoloji klinigi
kalp yetersizligi poliklinigine bagvuran veya klinik serviste/yogun bakimda yatan ve bu
strecte Ege Universitesi Radyoloji Anabilim Dali'nda kardiyak manyetik rezonans
gorunttleme (MRG) tetkiki yapilan, iskemik olmayan kardiyomiyopatili ardigik hastalar
retrospektif olarak incelendi. Iskemik olmayan kardiyomiyopati tanisi, Avrupa Kardiyoloji
Dernegi'nin mevcut kilavuzlarina gore asagidaki kriterler kullanilarak konuldu: Koroner arter

hastalig1 ve anormal yiikleme kosullari olmaksizin, ilk ekokardiyografi degerlendirmesinde
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sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%50)
varligi.

Koroner arter hastaligin1 diglamak i¢in koroner anjiyografi veya koroner bilgisayarli
tomografi uygulanmis veya kardiyak MRG’de koroner iskemi veya enfarkt sliphesi olmayan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalar NDCM ve DCM olarak iki gruba Kardiyak MR
parametreleri lizerinden ayrildi. MRG’de erkeklerde <58 mm ve kadinlarda <52mm sol
ventrikiil diyastol sonu ¢apin1 ve erkeklerde <75 mL/m2 ve kadmlarda <62 mL/m2 sol
ventrikil diyastol sonu volimine sahip ve LVEF< 50 hastalar Dilate Olmayan Sol Ventrikl
kardiyomiyopati grubunda ¢alismaya dahil edilidi.

Kardiyak MRG’de erkeklerde >58 mm ve kadinlarda >52mm sol ventrikiil diyastol
sonu ¢apini ve erkeklerde >75 mL/m2 ve kadinlarda >62 mL/m2 Sol ventrikiil diyastol sonu
voliimiine sahip ve LVEF< 50 hastalar Dilate Kardiyomiyopati grubunda ¢aligsmaya dahil
edildi. Bu calismada, nceki calismalarla cakismayacak sekilde veriler Ege Universitesi
Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) kullanilarak toplanmustir.

Bu caligmada, 18 yas alt1 bireyler, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu MRG'de %50
ve lizeri olan hastalar, iskemik kardiyomiyopati, konjenital kalp hastalig1, aritmojenik
kardiyomiyopati, valviler kardiyomiyopati, sendromik ve metabolik kardiyomiyopatileri
olanlar, yetersiz veri erisimi olanlar ve aragtirmaya katilmak istemeyen veya yazili onam
vermeyen hastalar ¢calisma dis1 birakilmastir.

Calismamizda primer sonlanim noktalari; tlim nedenlere bagli mortalite, sol
ventrikiiler destek cihazi (LVAD) implantasyonu ve kalp nakli operasyonlarinin bileskesi
olarak tanimlanmistir. Diger bir sonlanim noktamiz ise tiim nedenlere bagli mortalite, sol
ventrikiiler destek cithaziimplantasyonu, kalp nakli operasyonu ve kalp yetersizligi nedeniyle

hastaneye yatiglar olarak belirlenmistir.

34



EUTF KY poliklinik
basvurusu ve EKO
tetkiki olan, EUTF
Radyoloji ABD
Kardiyak MRG ¢ekimi
olan
2683 hasta

436 hasta

302 hasta
Dilate KMP

2239 hasta
-Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu MRG de > %50 olan
hastalar
-Iskemik kardiyomiyopati
hastalar1
-Konjenital kalp hastaligi olan
hastalar
-Aritmojenik kardiyomiyopati
hastalar1

-Valviiler kardiyomiyopati
hastalar1

-Sendromik ve metabolik
kardiyomiyopatiler

-Yetersiz veri erigimi olan hastalar
-Onam vermeyen hastalar

134 hasta
Dilate Olmamis Sol
Ventrikller KMP

Sekil 3. Hastalarin Tarama Verileri
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BOLUM III

3.1 BULGULAR

3.1.1 Olgularin Bazal Karakteristiklerinin Ozellikleri

Calisma popiilasyonunun yas ortalamasi 45.64 +14.6 olup her iki grupta yas
dagilimi1 agisindan anlamli bir fark yoktu (p degeri=0.13). Toplam popiilasyonun 62.8% sini
erkek cinsiyeti olusturmaktaydi. Her iki grup ortalama takip siiresi 1273 (591-2356) gindu.
Kalp yetersizligi agisindan risk faktorleri arasinda yer alan hipertansiyon NDCM grubunda
(29.4%), DCM (20.5%) grubuna daha sik oraninda izlendi (p degeri=0.039). Diger bir risk
faktori olan Diabetes mellitus NDCM grubunda ( 25.7%), DCM grubuna (15.6%) go6re daha
sikt1 (p degeri=<0.011). Dislipidemi ve sigara kullanim dykiilerine bakildiginda her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi.

Hastalarin bagvuru siirecinde ve klinik takiplerinde NYHA fonksiyonel siniflari I
olan hastalar 42.6% oranda NDCM grubunda daha sik izlenirken NYHA II-111-1V DCM
grubunda daha sikt1 ve her iki grup arasindaki fonksiyonel sinif farki istatiksel olarak
anlamliydi (p degeri=0.001). Atrial fibrilasyon goriilme siklig1, renal yetersizlik, aile
oykiisiinde kalp yetersizligi dykiisii olmasi1 her iki grupta da benzerdi. KIEC’lar acisindan
bakildiginda DCM grubunda ICD ve CRT oranlari belirgin olarak daha yiiksekti.

Hastalarin medikal tedavilerine bakildiginda ACE1, ARB, Antikoagiilan, Antiplatelet
ve SGLT-2i kullanimlarinda her iki grup arasinda istatistiksel bir fark izlenmezken, DCM
grubunda Beta bloker, aldosteron antagonistleri, loop diuretikler, If kanal blokorl ve ARNI
kullanimu istatistiksel anlamli olarak daha sik izlendi (p degeri=0.001).

Hastalarin arter kan basinci degerlerinde NDCM grubunda sistolik kan basinct
ortalamas1 (121.9+16.9 mmHg) , DCM grubuna gore (114.4+15.3 mmHg) daha yiiksek (p
degeri=0.001) benzer sekilde diyastolik kan basinci da NDCM grubunda ortalama (75.8+11.7
mmHg), DCM grubuna gore (72.1+11.1 mmHg) daha yiiksek (p degeri=0.003) izlendi.

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 13’de detayli sekilde gdsterilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin Bazal Karakteristikleri

(%)

Total NDCM DCM P value
Yas (y1l) 45.64 +14.6 47.3+16.5 44.9+13.6 0.13
Erkek % 62.8% 69.4% 59.9% 0.058
BMI kg/m? 27.5£5.6 27.1£5.0 27.9+5.9 0.14
BSA m? 1.94+0.23 1.92+0.22 1.95+0.23 0.29
NYHA FK % - - - 0.001
I 30.0% 42.6% 25.0% -
1 41.7% 36.0% 44.2% -
11 18.7% 10.3% 22.4% -
W 2.3% 2.2% 2.3% -
Arterial 23.2% 29.4% 20.5% 0.039
hipertansiyon n
(%)
Diabetes 18.7% 25.7% 15.6% <0.011
mellitus n (%)
Dislipidemi 6.8% 9.2% 5.5% 0.11
n (%)
Sigara Oykusti | 26.6% 29.4% 25.3% 0.36
(%)
Serebrovaskuler | 4.3% 5.1% 3.9% 0.54
olay n (%)
Kronik 7.9% 8.1% 7.8% 0.85
Obstruktif
Akciger
hastalig1 n (%)
Renal Hastalhlk | 5.2% 7.4% 4.2% 0.17
n (%)
AF n (%) 14.0% 14.9% 13.5% 0.69
Intrakardiyak - - - <0.0001
Cihaz
Pacemaker n - - - -
(%)
ICD n (%) 17.8% 5.9% 23.1% -
CRT-D n (%) 4.7% 1.5% 6.2% -
Ailede Kalp 14.1% 11.3% 15.3% 0.26
Yetersizligi
Oykasii
n (%)
ACEiyada 74.8% 77.9% 73.4% 0.30
ARB n (%)
Beta-bloker n 93.9% 85.3% 97.7% <0.0001
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Aldosterone 73.4% 58.1% 80.2% <0.0001

antagonisti n

(%)

Loop ditretik n | 61.5% 49.3% 66.9% <0.0001

(%)

Antikoagulann | 25.9% 25.3% 26.3% 0.77

(%)

Antiplatelet n 40.8% 36.0% 42.9% 0.17

(%)

If kanal blokéri | 20.3% 11.8% 24.0% 0.003

n (%)

ARNI n (%) 14.2% 5.1% 18.2% <0.0001

SGLT-2in (%) |20.3% 21.3% 19.8% 0.71

Ventrikuler 4.1% 1.5% 5.2% 0.067

Aritmi n (%)

SBP (mmHg) | 116+16.2 121.9+16.9 114.4+15.3 <0.0001

DBP (mmHg) | 73.2+11.4 75.8+11.7 72.1+11.1 0.003

BNP (ng/L) 1165 (313- 515 (138-2234) | 1629 (454- <0.0001
3636) 4390)

3.1.2 Ekokardiyografik Ozellikler

Her iki populasyonun bazal ekokardiyografik dzellikleri Tablo 14’de gosterilmistir.
Iki grup kiyaslandiginda DCM hasta grubunda, LVEF degerleri daha diisiik, sol ventrikiiler
diyastol sonu ve sistol sonu caplar1 ve atrium capt daha genis izlendi. Orta ve ciddi kapak
yetmezliklerinin DCM grubunda mitral ve trikispit kapak yetersizliklerinde anlamli olarak
daha sik (p degeri=<0.0001, p degeri=0.002) izlenirken, aort kapak yetersizliklerinin DCM
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grubunda sik olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadig1 goriildii. Sag

ventrikiiler fonksiyonlarini degerlendirme parametrelerinden olan TAPSE degerinin DCM

grubunda daha diistiktii (p degeri=0.008).

Tablo 14.Hastalarin Bazal Ekokardiyografik Ozellikleri

Total NDCM DCM P degeri
LVEDd mm 59.8+9.5 52.68.3 62.748.4 <0.0001
LVESd mm 49.0+£12.1 39.9+10.8 52.7+£10.4 <0.0001
LAd mm 43.1+£7.3 39.7£7.7 44.5+6.6 <0.0001
LVEF % 31.7£12.6 39.1+14.2 28.6x£10.5 <0.0001
Mitral - - - <0.0001
Regurjitasyon
n (%)
Yok 12.4% 23.5% 7.5 -
Hafif 43.7% 46.3% 42.5 -
Orta 30.9% 21.3% 35.1% -
Ciddi 8.1% 1.5% 11.0% -
Aort - - - 0.15
Regurjitasyon
n (%)
Yok 77.3% 80.1% 52.7% -
Hafif 14.0% 11.0% 10.6% -
Orta 3.4% 1.5% 2.9% -
Ciddi 0.5% 0.0% 0.5% -
Trikuspit - - - 0.002
Regurjitasyon
n (%)
Yok 25.2% 30.9% 22.7% -
Hafif 47.1% 50.0% 45.8% -
Orta 17.8% 7.4% 22.4% -
Ciddi 4.7% 4.4% 4.9% -
TAPSE mm 18.7+£5.1 19.8+4.9 18.2+5.2 0.008
RVsm (TDI) 10.8+2.7 11.0+2.7 10.6+2.8 0.31
m/sn
TRV m/sn 2.66+0.54 2.67+0.53 2.74+0.53 0.78
SPAP mmHg 36.5+14.4 32.2+£12.1 38.2+14.8 0.003
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3.1.3 Kardiyak MRG Ozellikleri

Hastalarin Kardiyak MRG goriintilleme ozelliklerine bakildiginda Sol Ventrikil

diyastol ve sistol sonu uzunluklari ve voliimlerinin, voliim indeksileirinin , sol atrium

boyutunun eko parametreleri ile de uyumlu olarak DCM grubunda daha genisti.

LVEF NDCM grubunda (%38.3 + 10.0), DCM grubuna (%27.0 + 10.7) gére daha
yiiksekti (p degeri= <0.0001) . LV kitle agirligina bakildiginda DCM (172.5 + 57.5 g) NDCM
grubuna (139.8 + 51.4 g) gore daha yiiksek oldugu goriildii. (p degeri= <0.0001).

Tablo 15. Hastalarin Bazal Kardiyak MRG Ozellikleri

Total NDCM DCM P degeri
IVS (mm) |95+21 10.2+2.3 9.3+20 <0.0001
LVEDd (mm) |61.6+10.5 50.6 + 5.1 66.4 + 8.4 <0.0001
LVESd (mm) |52.1+124 40.0+7.6 57.5+10.1 <0.0001
LAd (mm) |46.6+9.2 41.4+8.4 48.8 + 8.6 <0.0001
LVEDV (ml) ]249+100 170 £ 56 284 + 95 <0.0001
LVESV (ml) 178 £ 93 105 + 46 211+ 90 <0.0001
LVEF (%) 304 +£11.7 %38.3 £ 10.0 %27.0 + 10.7 <0.0001
SV 69.2 £ 27.7 63.8 £ 23.4 71.6+£29.2 0.006
(ml/atim)
CO (I/min) [532+20 4.80 £1.76 5.55+2.17 0.001
Cl 2.72£1.05 2.49 £0.90 2.83+£1.10 0.002
(I/min/m2)
Kardiyak 163.6 + 57.7 139.8 £51.4 1725 +£57.5 <0.0001
MASS (g)
LVEDVi 127.7 +50.2 88.2 £28.6 145.2 £+ 47.8 <0.0001
(ml/m?)
LVESVi 92.2+47.2 55.1+24.0 108.6 £ 45.7 <0.0001
(ml/m?)

(IVS=interventrikiiler septum, LVEDd=Sol ventrikiil diyastol sonu uzunlugu, LVESd= Sol ventrikiil sistol sonu

uzunlugu,LAd=Sol atrium uzunlugu, LVEDV=Sol ventrikiil diyastol sonu voliim, LVESV= Sol ventrikiil sistol

sonu volim,LVEF=Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, SV=Stroke Volim, CO=Kardiak Output, Cl=Kardiak

index, LVEDVi=Sol ventrikil diyastol sonu volim indeksi, LVESVi=Sol ventrikil sistol sonu indeksi)

3.1.4 Klinik Sonlanimlar

40



Hastalarin medyan 1273 giinliik ortalama izlemi sonrasi 134 NDCM hastanin 91 i
medikal izlemde, 26 hastada recovery izlendi, 3 hastada LVAD implantasyonu oldu, 1 hasta
kalp tx, 11 hastada da 6liim gergeklesti. Bilesik sonucun tiim nedenlere bagl 6liim, kardiyak
replasman tedavisi ve Kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis oldugu sonlanimlara

bakildiginda %11.8 1 NDCM, %28.9 u ise DCM grubunda sonuglandi. (p degeri <0.0001).

Tiim nedenlere bagli mortalite ve izlemde ventrikiiler aritmi gelismesi alt grup olarak
bakildiginda iki grup arasinda fark gostermezken (sirastyla p degeri=0.077 ve p degeri= 0.067),
Kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis NDCM grubunde %8.9, DCM grubunde %5.2
oraninda goriildi (p degeri=0.067).

Tablo 16. Sekonder Sonlanimlar

Total NDCM DCM P degeri
Sekonder 23.6% 11.8% 28.9% <0.0001
Sonlanim n (%)
TUm nedenlere | 16.4% 11.8% 18.5% 0.077
bagh oliim n
(%)
Kalp 13.9% 8.9% 16.1% 0.045
Yetersizligi
nedeni ile
hastaneye yatis
n (%)
Takip siresi 1273 (591- 1143 (641- 1313 (572- 0.66
2356) 2357) 2316)
median IQR
(guin)
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Primer sonlanim oranlart NDCM'de %11.8 iken, DCM'de %28.9 olarak
gozlemlenmistir, bu da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p < 0.0014).

Bu, DCM'nin daha siddetli ve olumsuz sonuglarla iligkili oldugunu gosterdi.

Ayrica, tiim nedenlere bagli 6liim oranlart NDCM'de %11.8, DCM'de ise %18.5 olarak rapor
edilmistir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0.077). Buna karsilik, kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis oranlar1 NDCM'de %38.9 iken, DCM'de %16.1'e
yukselmekte ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0.045).

Takip siiresi agisindan, NDCM ve DCM arasinda 6nemli bir fark bulunmamustir (p =
0.66). Bu veriler, NDCM hastalarinin genel olarak daha iyi sonuglara sahip oldugunu ve
DCM'nin daha agir ve komplikasyon riski daha yiiksek bir durum oldugunu gostermektedir.
Bu bulgular, klinik yaklasimlarin ve tedavi stratejilerinin, bu iki kardiyomiyopati tiirii

arasindaki farklar1 géz ontinde bulundurarak 6zellestirilmesi gerekliligini vurgulamaktadir.

Tim nedenlere bagli6limve Kardiyak replasmantedavisi
(LVEF<%50)

L) NDCMP —
90 DCM -
X 80
’O—D 3 T T i) T TET] L] 1
= 70
a [ HR: 1.98 ;95%CI1(1.29 -3.01)
= 60_ ﬂ'“"l-,..‘l_'m Log Ranktest p—degeri: 0.0014
e sof "y
= I e
;‘u 40 |- m ITE
a:): L T':
w30 i
s izl 1
20 [ ! 1 . 1 ] . 1 . 1 . ] . ]
0 1000 2000 3000 4000 5000 6000 7000
Takip Suresindeki Hasta Dagilimlari ' Sire (Gun)
Grup :1
134 73 45 18 5 1 1 0
Grup :2
302 184 105 45 21 1 0 0

Sekil 4. LVEF<%50 NDCM ve DCM hastalarinin primer sonlanimi
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Calismamiz, toplam 436 hastay1 kapsayan ve NDCMP ve DCM gruplar1 olarak iki
ana kategoride incelenen hastalari takip etmistir. NDCMP grubu 134 hasta, DCM grubu ise
302 hasta icermekte olup, her iki grup i¢in primer sonlanimlar tiim nedenlere bagl 6liim ve
kardiyak replasman tedavileri (L\VAD implantasyonu, Kalp Transplantasyonu) olarak

belirlenmistir.

Kaplan-Meier sagkalim egrileri, DCM grubunda belirgin olarak daha diisiik sagkalim
oranlart gostermistir. (HR) 1.98; %95 giiven aralig1 (CI) 1.29-3.01 olan bu fark, istatistiksel
olarak anlamlidir (Log Rank test p-degeri: 0.0014). Bu bulgu, DCM tanisi olan hastalarin,
NDCMP tanisi olan hastalara gore daha ytliksek mortalite ve kardiyak replasman tedavisi

ithtiyaci gosterdigini belirtmektedir.

Bu grafik, NDCMP ve DCM hastalarini i¢eren retrospektif ¢alismanin takip siiresi
dagilimim gosterdiginden grafikte takip siiresindeki hasta dagilimlarini belirtilen sayilar, her
bir zaman diliminde takip edilen hasta sayisin1 yansitmaktadir, dolayisiyla bu sayilar primer
sonlanima ulasan hastalarin sayis1 degil, o zaman araliginda takip edilen hastalarin sayisini
ifade etmektedir. Calismaya alinan hastalarin baslangig siireleri ve her hastanin takip siireleri
farklilik gostermektedir. Bu nedenle, grafikte gdsterilen zaman noktalar1 belirli zaman

dilimlerinde hala takip edilmekte olan hasta sayisin1 gosterir.
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Timnedenlere bagli6limve Kardiyak replasmantedavisi
(LVEF<%40)

100 NDCMP
90 DCM —_—
80
’EB 70 | Irnnﬁﬁnn‘ | B R | {7
= "'WT-,_ HR: 1.83;95%CI(1.18-3.12)
© 60| Y Log Ranktest p-degeri:0.018
= I o g S
e T T'”'-rrn
€ 50 a1 Gl |
= | liH
= 0 e
S A0 |
s00 Il T-I
o 30 |
i 1 o 1
20 [ . ] . 1 ! 1 ! 1 ! 1 . 1
0 1000 2000 3000 4000 5000 6000
Takip Siiresindeki Hasta Dagilimlari Time (Days)
Grup A
62 36 24 11 4 0 0
Grup :2
260 155 92 41 19 1 0

Sekil 5. LVEF<%40 NDCM ve DCM hastalarinin primer sonlanimi

Bu grafik, EF <%40 olan NDCMP ve DCM hastalariin uzun vadeli takip
sonuglarmi karsilastirmaktadir. Calisma, NDCMP ve DCM hastalarinin sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <%40 olan bir alt grubunu incelerken, bu alt grubun tim

nedenlere bagh 6liim ve kardiyak replasman tedavisine odaklanmastir.

NDCMP grubunda, toplam 62 hasta takibe alinmis. Bu hastalarin 36's1 en az 1000
giin, 24 en az 2000 giin, 11'i en az 3000 giin, 4'ii en az 4000 giin takip edilmis. DCM
grubunda ise, baglangigta 260 hasta takibe alinmis ve bu hastalar 155'1 en az 1000 giin, 92'si
en az 2000 gin, 41'i en az 3000 giin, 19'u en az 4000 gin ve 1'i en az 5000 giin takip

edilmistir

NDCMP ve DCM gruplar1 arasinda belirgin sagkalim farkliliklar1 gézlemlenmistir.
(HR) 1.83; %095 giiven aralig1 (CI) 1.18-3.12 olan bu fark, istatistiksel olarak anlamlidir (Log
Rank test p-degeri: 0.018). DCM grubu, NDCMP grubuna gore daha diisiik sagkalim oranlari
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gostermistir, bu da DCM hastalarinin daha yiiksek mortalite riskine sahip oldugunu isaret

eder.

3.1.4.1 Dilate Olmams Sol Ventrikiiler KMP hastalarinin Cox Regresyon Analizi

Dilate Olmamis Sol Ventrikiiler Kardiyomiyopati hastalarinin primer sonlanimlarini
etkileyen faktorlere bakildiginda; fonksiyonel kapasitesi NYHA III-IV olmasi (HR:10.0, CI:
(3.43-29.3), p degeri<0.0001) primer sonlanim riskini diisiik bir giiven araliginda 10 kat
artirmakta, bu grubun sistolik kan basinci degerinin bir birim yliksek seyretmesinin primer
sonlanim riskini azalttig1 (HR:0.93, CI: (0.90-.0.96), p degeri<0.0001), (HR:0.90, CI: (0.86-
.0.95), p degeri<0.0001) izlendi.

LVESV’ deki 1 mm artis primer sonlanim riskini 1.013 kat arttirmakta ( HR:1.013
CI:1.003-1.023 p degeri=0.07)

Bu hasta grubunun nt Pro-BNP degerlerinin artis1 da primer sonlami etkileyen bir
parametre olarak izlendi. ( HR:2.19, CI: (1.18-4.05), p degeri<0.0001).

Pulmoner Emboli dykiisiiniin olmast (HR:18.4, CI: (2.11-160) p degeri=0.008) ,Loop
Ditiretik  kullanim ihtiyacinin olmasi(HR: 6.71, CI: (1.52-29.5), p degeri=0.012),
Serebrovaskuler olay dykusi de ( HR:4.78, CI: (1.31-17.4), p degeri<0.0001) primer sonlami

diistik bir giiven araliginda olsa da etkileyen faktorler olarak izlendi.

Tablo 17. Dilate Olmamis Sol Ventrikiiler KMP hastalarinin Cox Regresyon Analizi

(HR) (Cl) |Pvalue
Yas (yil) 0.97 (0.94-1.00) | 0.11
Erkek % 1.12 (0.38-3.33) | 0.82
BMI kg/m? 0.88 (0.78-0.98) | 0.026
BSA m? - - - -
NYHA FK - - - -
I-11 - - -
Hi-1v 10.0 (3.43-29.3) | <0.0001 5.95 (1.46-24.2) | 0.013
Arterial 0.31 (0.07-1.39) | 0.12
hipertansiyon n
(%)
Diabetes 0.18 (0.024- 0.097
mellitus n (%) 1.36)
Dislipidemi n 1.45 (0.32-6.41) | 0.62
(%)

45



Sigara oykusu n | 0.55(0.15-1.95) | 0.35

(%)

Serebrovaskuler | 4.78 (1.31-17.4) | 0.017

Olay n (%)

KOAH n (%) 0.61 (0.08-4.66) | 0.63

Pulmoner 18.4 (2.11-160) | 0.008

Emboli n (%)

Renal Hastahlk | 0.045 (0-332) 0.49

n (%)

AF n (%) 2.2 (0.71-6,86) | 0.17

ICD n (%) 1.87 (0.52-6.63) | 0.33

ICD ve 2.57 (0.40-16.3) | 0.31

LVEF<35

Ailede Kalp 2.15 (0.69-6.70) | 0.18

Yetersizligi

Oykiisi

n (%)

ACEiyada 0.43(0.13-1.37) | 0.15

ARB n (%)

Beta-bloker n 24.1 (0.025- 0.36
23221

(%)

Aldosterone 1.49 (0.7-4.66) | 0.49

antagonist n

(%)

Loop ditretik n | 6.71 (1.52-29.5) | 0.012

(%)

Antikoagulan n | 2.62 (0.97-7.06) | 0.056

(%)

Antiplatelet n 0.84 (0.30-2.31) | 0.73

(%)

If kanal blokeri | 1.24 (0.35-4.39) | 0.73

n (%)

ARNI n (%) 2.56 (0.33-19.7) | 0.36
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SGLT-2in (%) |0.28 (0.03-2.16) | 0.22

SBP (mmHg) 0.93 (0.90-0.96) | <0.0001 0.90 (0.84-0.96) | 0.002
DBP (mmHg) 0.90 (0.86-0.95) | <0.0001

Log-BNP(pg/ml) | 2.19 (1.18-4.05) | 0.012

Tablo 18.Dilate Olmams Sol Ventrikiiler Kardiyomiyopati hastalarinin ekokardiyografi

parametreleri Cox regresyon analizi

HR (CI) | p-degeri
LVEDd mm 1.03 (0.98-1.09) | 0.19
LVESd mm 1.01 (0.96-1.06) | 0.60
LAd mm 1.07 (1.01-1.13) | 0.017
LVEF % 0.98 (0.94-1.02) | 0.34
Mitral - 0.06
Regurjitasyon
n (%)
Yok
Hafif 1.83 (0.38-8.83) | 0.41
Orta 3.09 (0.62-15.3) | 0.16
Ciddi 23.1(1.96-272) |0.013
Mitral 2.29 (0.85-6.17)
Regurjitasyon
n (%)
Aort - - 0.98
Regirjitasyonu
n (%)
Yok - - -
Hafif 1.16 (0.26-5.13) | 0.84
Orta - - -
Ciddi - - -
Aort 0.48 0.78
Regurjitasyonu
n (%)
TrikUspit - 0.54
Regrjitasyonu
n (%)
Yok - - -
Hafif 1.10 (0.36-3.39) | 0.85
Orta 2.14 (0.41-11.0) | 0.36
Ciddi 3.90 (0.42-36.1) | 0.23
TrikUspit 2.35(0.66-8.34) | 0.18

Regrjitasyonu

n (%)
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TAPSE mm 0.89 (0.80-1.0) | 0.050
RVsm (TDI) 0.75 (0.59-0.95) | 0.020
m/sn
TRV m/sn 3.18 (0.64-15.7) | 0.15
SPAP mmHg 1.03 (0.98-1.08) | 0.21

Sol atriyum cap1 (LAd mm):

Sol atriyum ¢apinin tehlike oran1 (HR) 1.07 ve giiven araligi (CI) 1.01-1.13 olarak
hesaplanmis, bu da sol atriyum c¢apinin her milimetre artisinin riski %7 oraninda artirdigini
gosteriyor ve bu istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.017).

Mitral regiirjitasyon siddeti:

Hafif mitral regiirjitasyon anlamli bir risk artisi ile iligkili degil (HR = 1.83; p =0.41).
Orta derecede mitral regiirjitasyon daha yiiksek fakat anlamli olmayan bir risk géstermis (HR
=3.09; p = 0.16).

Siddetli mitral regtirjitasyon ¢ok yiiksek bir HR ile iliskilendirilmis (23.1; CI: 1.96-
272; p =0.013), siddetli mitral regiirjitasyon ile iliskili ¢ok yiiksek riski gdstermektedir, ancak
genis giiven aralig1 nedeniyle drneklem sayisinin diisiik olmasi veya aykir1 degerlerin etkisi
olabilecegini diisiindiirmektedir.

TrikUspid anndler plan sistolik ekskursiyonu (TAPSE mm): TAPSE degerindeki
azalmanin risk artisi ile neredeyse anlamli bir iliskisi var (HR = 0.89; p = 0.050), bu da diisiik
TAPSE degerlerinin riski artirabilecegini, dolayisiyla sag ventrikiil fonksiyonunun
kotiilestigini gosteriyor.

Sag ventrikiiler sistolik hareket (RVsm) doku Doppler goruntiilemesi (TDI) ile
ol¢iildiigiinde anlamli bir ters iliski gostermis (HR = 0.75; p = 0.020), yani daha iyi RV

sistolik hareketi riski azaltmakla iliskilendirilmis.

Diger parametreler olan sol ventrikiiler diyastolik ve sistolik ¢aplar (LVEDd mm ve
LVESd mm), ejeksiyon fraksiyonu (LVEF %), sistolik pulmoner arter basinc1 (SPAP mmHg)
ve sag ventrikiiler sistolik basing (TRV m/sn) sonuglar1 6ngdrmede istatistiksel olarak anlaml
degildi.

Tablo 19. Dilate olmamus sol ventrikiil kardiyomiyopati hastalarinin Cox regresyon
analizi kardiyak mrg parametreleri

HR (CDh p value
IVS (mm) ]0.98(0.78-1.23) | 0.87
LVEDd (mm) | 1.06 (0.95-1.20) | 0.27
LVESd (mm) |1.05(0.99-1.12) | 0.09
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LAd (mm) |1.09(1.05-1.01) | <0.0001

LVEDV (ml) | 1.008 (1.001- 0.023
1.014)

LVESV (ml) 1.011 (1.003- 0.005 1.013 (1.003- 0.007
1.019) 1.023)

LVEF (%) 0.09 (0.0-0.75) | 0.037

SV (L/atim) 0.99 (0.97-1.01) | 0.68

CO (L/dak) 0.98 (0.74-1.31) | 0.93

Cl (L/dak/m?) | 1.04 (0.60-1.79) | 0.86

LV mass (gr) 0.98 (0.96-1.00) | 0.21

(IVS=Iinterventrikiiler septum, LVEDd=Sol ventrikiil diyastol sonu uzunlugu, LVESd= Sol ventrikiil sistol sonu

uzunlugu,LAd=Sol atrium uzunlugu, LVEDV=Sol ventrikiil diyastol sonu voliim, LVESV= Sol ventrikiil sistol

sonu volim,LVEF=Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, SV=Stroke Volim, CO=Kardiak Output, Cl=Kardiak

index, LVEDVi=Sol ventrikil diyastol sonu voliim indeksi, LVESVi=Sol ventrikil sistol sonu indeksi)

Dilate Olmamis Sol ventrikiiler Kardiyomiyopati hastalarinda Kardiyak MRG

parametrelerinin Cox regresyon analizine bakildiginda EKO daki verilere uygun olarak LAd

deki artigin primer sonlanim riskini artirdigi (HR:1.09 (CI 1.05-1.01) p degeri<0.0001) izlendi.

LVESV miktarindaki artig primer sonlanim riskini anlamli olarak artirdig: izlendi

(HR:1.013 CI(1.003-1.023 p degeri=0.007).

Tablo 20. Dilate Olmamis Sol Ventrikiiler Kardiyomiyopati Hastalarmn EKO takip
verilerinin izlemdeki degisimi

NDCM1 NDCM2 P value
LVEDd (mm) | 52.6+8.3 50.9+8.0 0.022
LVESd (mm) | 39.9+10.8 36.6+10.2 0.001
LAd (mm) |[39.7+7.7 39.948.6 0.28
LVEF (%) 39.1+14.2 44.1+13.9 <0.0001
TRV  (m/sn) | 2.67+0.53 2.38+0.59 0.97
RVSm 11.0+2.7 11.7+3.8 0.77
(cm/sn)
TAPSE (mm) | 19.8+4.9 21.5+6.1 0.030
SPAP (mmHg) | 32.2+12.1 32.4+11.0 0.42

(LVEDd=Sol ventrikiil diyastol sonu uzunlugu, LVESd= Sol ventrikiil sistol sonu uzunlugu,LAd=Sol atrium

uzunlugu, LVEDV=Sol ventrikiil diyastol sonu voliim, TAPSE=Trikiispit Aniiler Sistolik Yer Degisim, TRV=
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trikuspit yetersizlik velositesi, RVSM=Sag Ventrikiil Bazal Segment Sistolik Velositesi, SPAP= Sistolik pulmoner

arter basinci)

Dilate olmamuis sol ventrikiiler KMP hastalarinda takipte LVEF Ad=%5 artis izlendi
(p degeri=<0.0001) LVEDd ve LVESd de anlamli diisme sag fonksiyonlarin bir gdsterge
parametresi olan TAPSE’de ise artis izlendi (p degeri=0.30).

LGE Lokalizasyonu ve Dagilimi:

e Pearson Chi-Square degeri 15,227 (p=.002), Likelihood Ratio 16,776 (p=.001) ve
Linear-by-Linear Association 14,931 (p=.000), her ¢ test de istatistiksel olarak
anlamli sonuglar sunarak, LGE desenlerinin NDCM ve DCM gruplar1 arasinda

anlaml farkliliklar gosterdigini onaylar.

Bu veriler, NDCM ve DCM hastalar1 arasinda LGE desenlerinin dagiliminda belirgin
farklar oldugunu gostermektedir. DCM hastalari, 6zellikle endokardiyal, midwall ve
epikardiyal desenlerde daha yiiksek oranlarda LGE pozitiflik gosterirken, NDCM hastalarinda
bu desenler daha az siklikta goriilmektedir. Bu farkliliklar, her iki kardiyomiyopati tiiriiniin
patofizyolojisini ve klinik yonetimini daha iyi anlamak i¢in dnemli olabilir. Bu tur bilgiler,
hastalik tanimlamasi, risk degerlendirmesi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kritik rol

oynar.

BOLUM IV

TARTISMA:
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Calismamizda; EUTF Kardiyoloji ABD. kalp yetersizligi poliklinigine basvurmus
ve/veya servis ve/veya yogun bakim yatis1 yapilmis EUTF Radyoloji ABD. da kardiyak

manyetik rezonanas goriintiilemesi yapilmis, hastalar1 degerlendirdik.

Dilate olmayan sol ventrikiil kardiyomiyopatisi hastalarinin kardiyak manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) bulgularina iliskin literatiirde sinirli sayida ¢alisma mevcuttur.
Ayrica, 2023 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan yayinlanan
Kardiyomiyopati  kilavuzunda(l), Dilate olmayan sol ventrikil kardiyomiyopati
epidemiyolojik faktorleri 'belirsiz' olarak siniflandirilmistir. Bu durum, Dilate olmayan sol
ventrikiil kardiyomiyopati hakkinda daha fazla calisma yapilmasi gerekliligi konusunda
farkindalig1 artirmaktadir. Bu ¢alisma, bu alt tipin kardiyak MRG 6zelliklerini daha kapsamli
bir sekilde degerlendirilmesini amaglamaktadir. Ayrica ‘’Dilate olmayan sol ventrikiil
kardiyomiyopati’® ve ‘’dilate kardiyomiyopati’’ hastalarinin kardiyak MRG sonuglarinin
karsilastirmali analizini icermektedir. Calismanin temel amaci, her iki kardiyomiyopati tiirii
arasinda kardiyak MRG bulgular1 a¢isindan var olan farkliliklar1 belirlemek ve dilate olmayan
sol ventrikiil kardiyomiyopati hastalarinin kendi i¢lerindeki 6zelliklerini incelemektir. Bu
dogrultuda, her iki grup hastanin kardiyak MRG’de belirgin olan 6zelliklerin ve bulgularin
detayli bir degerlendirmesi, bu alt tiplerdeki hastaligin progresyonu, birbiriyle olabilecek
iliskisi, mortalitedeki ve klinik progresyondaki belirleyici olabilecek kardiyak MRG
bulgularinin 6zelliklerinin anlagilmasina katkida bulunmayi, literatiirde kisitli ¢alisma olan
dilate olmamis sol ventrikiil kardiyomiyopati hastalarinin sikligini, hastaligin prognozuna

etkili faktorleri belirlemeyi amaglamaktadir.

Gigli ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptig1 ¢calismada LVEF<%45 olarak alindig1
hafif dilate sol ventrikiil kardiyomiyopatili hastalarinda DCM 1i gruba gore tiim nedenlere
bagli 6liim ve kalp tx siklig1 anlamli olarak daha az goriilmiistii(43). Bu ¢alismada hafif dilate
kardiyomiyopati olarak tanimlanan grup, DCM grubuna gore bazal karakteristiklerinde bizim
calismamizdaki gibi hastalarin sistolik arter kan basinglar1 daha yiiksek ve NYHA 1 grubu
daha sikt1(43). Bu da bizim ¢alismamizin da gosterdigi gibi hastaligin belirtilerinin daha hafif
oldugunu gosterebilir. Bu bulgular, dilate olmamis sol ventrikiil kardiyomiyopatisi olan
hastalarda, hastaligin seyri ve prognozunun dilate kardiyomiyopatiye kiyasla daha olumlu

olabilecegini diistindiirmektedir.

NDCM grubu, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) degerlerinin DCM
grubuna gore gorece korunmus oldugunu ve genel olarak daha iyi klinik sonuglara sahip
oldugunu gostermistir. Bu bulgular, Gayazzi ve arkadaslarinin(44) 1993 yilindaki

calismasindaki MDCM hastalarinin gosterdigi korunmus ventrikiil fonksiyonlari ile paralellik
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gostermektedir. Her iki ¢alisma da, korunmus LVEF'in, dilate olmayan kardiyomiyopati

tiirleri i¢in olumlu bir prognostik gosterge oldugunu diisiindiirmektedir.

Fonksiyonel durum ve prognoz iligkisi agisindan, NDCM hastalarinin daha iyi
sonlanimlar sergilemesi ve Gayazzi'nin ¢alismasinda(44) MDCM hastalarinin benzer
korunmus fonksiyonel durumlari, dilate olmamis kardiyomiyopatinin yonetimi ve tedavi
stratejilerinde bu fonksiyonel parametrelerin merkezi bir role sahip olabilecegini
gostermektedir. Ozellikle, NDCM hastalarinda gozlenen diisiik kalp yetersizligi nedeniyle
hastaneye yatig oranlar1 ve tim nedenlere bagli mortalite oranlarinin, DCM grubuna kiyasla
anlamli derecede daha iyi olmasi, dilate olmamis kardiyomiyopatinin daha stabil bir klinik
seyri oldugunu ve bu hastalarin yonetiminde farkli tedavi yaklagimlarinin degerlendirilmesi

gerektigini vurgulamaktadir.

Calismamizda NYHA (New York Heart Association) siniflamasindaki farkliliklarin,
non-dilated ve dilated kardiyomiyopati hastalarinin klinik seyrini ve prognostik sonuglarini
nasil etkiledigine dair 6nemli bulgular elde edilmistir. NYHA siiflamasi, hastalarin kalp
yetmezligi nedeniyle giinliik aktiviteler sirasinda yasadiklari kisitlamalar1 derecelendirmek
icin kullanilmakta olup, bu siniflama klinik pratikte hastaligin siddetini belirlemek ve tedavi
yaklagimlarini kisisellestirmek i¢in temel bir 6l¢iit olarak kabul edilmektedir.Calismamizda,
NYHA sinifi I-II olan hastalar ile NYHA sinifi [II-IV olan hastalar arasinda anlamli farklar
saptanmstir. Ozellikle, daha yiiksek NYHA sinifina sahip olan DCM hastalar1, daha diisiik
siniflara sahip NDCM hastalarina kiyasla daha kotu klinik sonuglar ve daha yiiksek mortalite
oranlar1 gostermistir. Bu bulgu, NYHA sinifinin, kardiyomiyopati hastalarinin genel saglik
durumu ve yasam kalitesi lizerinde 6nemli bir etkisi oldugunu gdstermektedir.Bu sonuglar,
NYHA sinifinin, kardiyomiyopati hastalarinda hastaligin ilerlemesini ve tedaviye yaniti
ongormede kullanilabilecek giiclii bir gdsterge oldugunu ortaya koymaktadir. Daha yiiksek
NYHA smifina sahip hastalarin daha yogun ve kapsamli tedaviye ihtiya¢ duydugu, bu
hastalarin diizenli olarak daha detayli kardiyak izlem ve degerlendirmelerden gegirilmesi

gerektigi sonucuna varilmistir.

Calismamiz da literatiirle uyumlu olarak NYHA sinifinin, kardiyomiyopati
hastalarinin klinik yonetiminde 6nemli bir faktor oldugunu ve 6zellikle tedavi stratejilerinin
belirlenmesinde kritik bir role sahip oldugunu gdstermektedir. Bu nedenle, kardiyomiyopati
tedavisinde NYHA siifin1 dikkate almak, hastaligin ilerlemesini daha iyi yonetmek ve

hastalarin yasam kalitesini artirmak i¢in gereklidir. Bu gézlemler, klinisyenlere hastalik
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yonetiminde daha bilingli kararlar verme olanagi saglayacak ve potansiyel olarak hastalik

sonuclarini iyilestirecek stratejilerin gelistirilmesine yardimci olacaktir.

Etiyolojik faktorler ve tedavi yaklasimlari baglaminda, dilate olmayan
kardiyomiyopatinin daha iyi anlagilmasi, hastaligin ilerleyisini daha etkin bir sekilde kontrol
altina alma potansiyeli sunmaktadir. Gayazzi'nin ¢alismasinin da isaret ettigi gibi,
NDCM/MDCM hastalarinda korunmus ventrikiiler fonksiyonlar, bu hastalik alt tipinin
patofizyolojisini ve ilerlemesini daha iyi anlamak icin ileri kardiyak goriinttleme

tekniklerinin kullanilmasini gerektirebilir.

2024 yilinda yayinlanan bir ¢alismada LVEF<%50 olan 363 hasta 80 dilate olmayan
sol ventrikiil kardiyomiyopatili hastanin ,284 dilate kardiyomiyopatili hasta ile
karsilastirildigr bir calismada da DCM grubunda miyokardiyal fibrozis daha sik izlenmis
ayrica bu c¢alismada recovery oranlarina bakildiginda yiiksek sistolik arter basincinin
recoveryi olma ihtimalini artirdigi saptanmisti(Eda et al., 2024). Yine Doumas ve
arkadaglarinin 2010 da dilate olmayan kardiyomiyopatilerin prevelansi ve klinik dzelliklerini
arastirdig1 bir bagka ¢alismada da LVEF< %45 ve LVEDD < 56 mm hastalarin dilate olmamis
olarak degerlendirmeye alindig1 bir calismada da hipertansiyon Oykiisii olan hastalarin
LVEF’te artma egiliminde oldugunu belirtmislerdi(46). Bu sonuglar da bizim ¢alismamizda
goriilen dilate olmayan kardiyomiyopatili hastalarda sistolik kan basincindaki artigin
prognozdaki olumlu siirecini desteklemektedir.Yine daha yiiksek bir popiilasyonla yapilan bir
retrospektif calismada da (47)Hafif dilate KMP grubunun sistolik kan basinci degerleri DCM
grubundan yiiksek seyrettigi izlenmisti. Bizim caligmamizda literatiirdeki g¢aligmalarla
uyumlu olarak sistolik kan basinci yiiksekligi Dilate olmamis sol ventrikiiler KMP grubunda
yiiksekti. ACE/ARB regete orani dilate olmamis sol ventrikiiler KMP grubunda daha sikti
bunun nedeni bu grubun kan basinci yliksek olmas1 nedeniyle medikal tedaviye daha tolerasl
olmalar1 olabilir. Klinisyenler dilate olmamis KMP hastalarinin prognozunda DCM’ ye
progrese olabilecegini bilmeli ve kilavuzlar baz alinarak tibbi tedavi uygunlugunu zamaninda

baslamalak i¢in daha dikkatli olmalar1 gerekmektedir.

Feng ve arkadaslarinin 2022 (47) yilinda hafif dilate KMP olarak gruplandirilan ve
sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu <%50 erkeklerde; LVEDDi <33 mm/ m?, kadinlarda;
LVEDDi <34 mm/ m? olarak alinan 111 hafif dilate KMP hastanin 529 DCM ile karsilastirildig
retrespektif bir calismada da DCM ile karsilastirildiginda, baslangictaki MDCM'li hastalarda
tiim nedenlere baglh 6liim, kalp nakli ve kalp yetmezligi nedeniyle tekrar hastaneye yatis gibi

bilesik riskler bizim c¢aligmamizdaki gibi daha diisiiktii.Bu calismada MDCM ve DCM
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arasindaki egilim skoru eslesmesinden sonra, daha yiiksek NT-proBNP (medyanin {izerinde)
DCM hastalarinda sonugla anlamli diizeyde iligkiliydi ancak MDCM hastalarinda bu durum
gecerli degildi. Bizim ¢aligmamizda da log-NT-proBNP degerleri univariate analizde anlamli
goriinse de (p=0.012), multivariate analizde dilate olmamis sol ventrikiiler KMP hastalarinda
primer sonlanimda bir risk belirteci olarak anlamli sonug¢lanmamustir. Bu farkliligin altinda
yatan nedenler iizerine dislindiigiimiizde, caligma tasarimi, hasta popiilasyonunun
karakteristikleri ve analiz metodolojileri gibi faktorlerin etkili olabilecegini diistinmekteyiz.
Calismamizda elde edilen sonuglar, NT-proBNP'nin tek basmna bir risk faktorii olarak
kullanilmasimin yeterli olmayabilecegini, ancak klinik karar verme siirecinde diger

parametrelerle birlikte degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Bu durum, 6zellikle multivariate analizlerde NT-proBNP'in bagimsiz bir prognostik
faktor olarak ortaya ¢cikmamasina ragmen, klinik pratigimizde bu tiir biyomarkirlarin degerinin,
hastaligin karmasikligin1 ve ¢ok boyutlulugunu anlamada bize yardimeci olabilecegine isaret
etmektedir. Sonu¢ olarak, NT-proBNP'nin kullanimi, hastalik yonetiminde ve takip

stratejilerinde bireysellestirilmis yaklagimlarin gelistirilmesine katkida bulunabilir.

Late Gadolinium Enhancement (LGE) bulgulari, Non-Dilated Cardiomyopathy
(NDCM) ve Dilated Cardiomyopathy (DCM) hastalar1 arasindaki morfolojik farkliliklarin
derinlemesine incelenmesine olanak tanimaktadir. LGE'nin varlig1 ve lokalizasyonu, hastaligin
patofizyolojik siireci hakkinda 6nemli bilgiler sunar ve miyokardiyal fibrozis ile iligkilidir. Bu
calismada, LGE'nin DCM hastalarinda daha yiiksek oranlarda ve cesitli bdlgelerde
(endokardiyal, midwall ve epikardiyal) goriilmesi, bu hastalik grubunda genis ¢apli ve yaygin

miyokardiyal hasarin bir gostergesi olarak degerlendirilebilir.

Ozellikle, DCM hastalarinda LGE'nin %78.3"i endokardiyal, %83.1'1 midwall ve
%090"1 epikardiyal bolgelerde tespit edilmistir. Bu, DCM'nin, NDCM'ye kiyasla daha ileri
miyokardiyal bozulma ve fibrozis gdsterdigini igaret eder. Diger yandan, NDCM hastalarinda
LGE daha az yaygin olup, genellikle midwall bolgesinde lokalize bir sekilde bulunur (%16.9).
Bu durum, NDCM'in daha az siddetli miyokardiyal etkilenme ile seyrettigini

diistindiirmektedir.

Calismamiz, dilate olmayan sol ventrikiil kardiyomiyopatisi (NDCM) ve dilate
kardiyomiyopati (DCM) hastalar1 arasindaki Late Gadolinium Enhancement (LGE) varligini
ve dagilimini karsilagtirarak, bu bulgularin klinik sonuglar ve kardiyak fonksiyonlar tizerindeki
etkilerini incelemistir. Elde edilen veriler, NDCM hastalarinda LGE'nin daha az siklikta ve
genellikle daha lokalize oldugunu gostermistir. Bu durum, NDCM'in genellikle daha hafif
miyokardiyal hasarla iligkili oldugunu diisiindiirmektedir. Diger yandan, DCM hastalarinda
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LGE daha yaygin ve siddetli bir bigcimde goriilmiistiir, bu da bu hastalik grubunda genellikle

daha agir miyokardiyal hasarin eslik ettigini gosterir.

Eda ve arkadaslarinin ¢alismasiyla (48) kiyaslandiginda, her iki ¢alisma da LGE'nin,
hem NDCM hem de DCM hastalarinda kardiyak olaylar ve prognoz iizerinde 6nemli bir etkiye
sahip oldugunu gdstermektedir. Ancak, Eda'nin ¢alismasi 6zellikle LV dilatasyonu gosteren
NDCM hastalarinda, dilatasyon gostermeyenlere kiyasla daha yiiksek kardiyak olay riski
tagidigin1 vurgulamistir. Bu bulgular, ¢alismamizin sonuglari ile ortiismekte olup, LGE'min
kardiyak yap1 ve fonksiyonlar1 detayli bir sekilde incelemenin yani sira, kardiyomiyopati

hastalariin yonetiminde kritik bir rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizin sonuglari, kardiyak MRG kullanilarak yapilan detayli gozlemlerle
desteklenmis ve NDCM ile DCM arasindaki farkliliklarin yani sira, hastalik tiplerinin klinik
seyri ve yonetimi lizerine etkileri konusunda dnemli bilgiler sunmustur. LGE bulgularinin
varlig1 ve siddeti, 6zellikle DCM'de daha belirgin olmak {iizere, hastaligin ilerlemesini ve
tedaviye yanit1 etkilemektedir. Bu nedenle, LGE varligimin saptanmasi, ozellikle tedavi

planlamasi ve risk degerlendirilmesi agisindan 6nemli bir kriter olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Calismamiz, ileri diizey kardiyak goriintiileme tekniklerinin ve bireysellestirilmis
tedavi stratejilerinin, 6zellikle dilate olmayan kardiyomiyopati hastalarinin diizenli ve etkin bir
sekilde takip edilmesinin 6nemini vurgulamaktadir. Bu yaklasim, erken miidahale ve yonetim
stratejilerinin uyarlanmasinda temel bir rol oynayabilir, bdylece hastaligin ilerlemesini
yavagslatabilir ve hasta yasam kalitesini artirabilir. Dolayisiyla, LGE'nin detayli incelenmesi,
kardiyomiyopati hastalarinin yonetiminde yeni ve etkili stratejilerin gelistirilmesine katkida
bulunacak, klinik uygulamalarda LGE'ye dayali risk degerlendirilmesi ve buna uygun tedavi

yaklagimlariin gelistirilmesine 151k tutacaktir.

Calismamizda sol ventrikiil sistol sonu hacmi degerlerinin artiginin primer sonlanim
riskiyle anlamli bir iliski gostermesi, sol ventrikiil disfonksiyonunun kardiyomiyopati
hastalarinda klinik sonuglar1 nasil etkileyebilecegi konusunda 6nemli ipuglari sunmaktadir.
Ancak, bu sonuglarin genel kardiyak patofizyoloji ve hasta yonetimi tizerindeki etkilerini daha
iyi anlamak i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Marina Kato ve arkadaslarmin
yaptig1 ¢alisma da LVESV'nin artisinin, korunmus ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalarda
advers olaylarla iliskili oldugunu gostermistir(49). Ancak, bu iliskinin tam mekanizmasi ve
cesitli hasta alt gruplar1 tizerindeki etkileri heniiz tam olarak anlagilmamistir. Calismada,
LVESV degerlerindeki artisin, sol ventrikiiliin kontraktile performansindaki bozulmay1 ve
sonug olarak kalp yetersizligi riskini artirabilecegi belirtilmistir. Bu bulgular, ¢alismamizdaki

sonuglarla uyumludur ve sol ventrikul disfonksiyonunun, kardiyomiyopati hastalarinin klinik
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yonetimi ve risk degerlendirmesinde merkezi bir rol oynamasi gerektigini gostermektedir(49).
Bu nedenle, farkli kardiyomiyopati tipleri ve demografik 6zellikler goz 6niinde bulundurularak
daha genis ve cesitli hasta gruplarini iceren caligmalar yapilmasi gerekmektedir. Ayrica,
LVESV'nin klinik uygulamadaki roliinii daha iyi tanimlamak icin, bu parametrenin diger
kardiyak fonksiyon gostergeleri ve biyobelirteclerle olan iliskisini inceleyen ¢ok merkezli
calismalar yapilmahdir. Ozellikle, LVESV artisinin, kronik kalp yetersizligi gelisimi ve
ilerlemesi tizerindeki etkilerini belirlemek igin uzun stireli takip ¢alismalart dnem tagimaktadir.
Anlamli buldugumuz bu risk parametresi, sol ventriktl son sistol hacminin kardiyomiyopati
hastalarinin risk degerlendirmesinde potansiyel bir gosterge olarak kullanilabilecegini 6ne siirse

de, bu sonuclarin klinik pratige uygulanabilirligi konusunda daha fazla kanit gerekmektedir.

Klinik karar verme siireglerinde LVESV'nin kullanilmasi 6nerilmeden 6nce, bu
parametrenin prognostik degeri ve tedaviye yaniti lizerindeki etkilerini daha detayli inceleyen
ileri diizey caligmalar yapilmalidir. Bu ¢alismalar, LVESV'nin kardiyomiyopati yonetiminde
nasil bir rol oynayabilecegi konusunda daha net bilgiler sunabilir ve hastalar i¢in daha etkili

tedavi stratejilerinin gelistirilmesine katkida bulunabilir.

Literatiirdeki diger caligmalar1 da destekler nitelikte olarak sistolik kan basincindaki
artisin ve NYHA fonksiyonel siniftaki iyilesmelerin de klinik sonlanimda anlamli risk
azalmasi sagladigini  gosterdik. Bu durum kilavuzlar 1s1iginda dilate olmamis
kardiyomiyopatinin kardiyak MRG ve klinik degerlendirmede; hastaligin olusturdugu riskin,

klinik takibin, medikal diizenlemedeki klinisyenin verecegi kararin siirecini degistirebilir.

KISITLILIKLAR

Calismamizin sundugu sonugclar, dilate olmamis sol ventrikiil kardiyomiyopatisi
(NDCM) ve dilate kardiyomiyopati (DCM) hastalar1 arasinda kardiyak fonksiyonlar ve klinik
sonuglarin karsilastirmali analizi tizerine kurulmustur. Ancak, ¢alismanin tasarimi ve
yOntemleri nedeniyle bazi kisithliklar mevcuttur. Bu kisithiliklar, sonuglarin yorumlanmasi ve

genel gecerliligi tizerinde etkili olabilir.

1. Retrospektif Tasarim: Calismanin retrospektif dogasi, secilmis veri setleri tizerinden
geriye doniik analiz yapilmasini gerektirmistir. Bu durum, prospektif ¢alismalarda elde
edilebilecek kontrol diizeyini ve rastgele atama yoluyla elde edilen veri giivenilirligini
siirlamaktadir. Retrospektif analizler, onyargi riskini artirabilir ve neden-sonug

iligkilerinin dogrulanmasini zorlastirabilir.
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2. Veri Kaydi ve Eksik Veriler: Hastane Bilgi Y6netim Sistemi (HBYS) (izerinden
toplanan verilerin eksikligi veya kayit hatalari, analiz sonuglarini etkileyebilir.

3. Heterojen Populasyon: Calisma popiilasyonunun heterojenligi, hastalarin klinik
ozellikleri ve tedavi yontemlerindeki farkliliklar, sonuglarin genellenmesini
gliclestirebilir. Bu heterojenlik, 6zellikle alt grup analizlerinde ve sonuglarin farkl
poplilasyonlara uyarlanabilirliginde sinirliliklar yaratmaktadir.

4. lzlem Siiresinin Degiskenligi: Hastalarin izlem siirelerinin genis bir aralikta
degiskenlik gostermesi, uzun vadeli sonuglarin degerlendirilmesinde zorluklara yol
agmaktadir. Ozellikle kisa izlem siireleri, hastaligin ilerlemesi ve tedaviye yanit gibi

Oonemli parametrelerin dogru bir sekilde degerlendirilmesini sinirlayabilir.

Bu kisithiliklar, bulgularin genel kabul gormesi ve klinik uygulamalara direkt
uyarlanabilirligi konusunda temkinli olunmasini gerektirmektedir. Ancak, ¢alismanin dilate
olmamuis sol ventrikiil kardiyomiyopatisi hastalarinin daha iyi anlagilmasi ve yonetimi igin
onemli i¢goriiler sundugu ve ileri aragtirmalar i¢in zemin hazirladigi unutulmamalidir.
Onerilen ¢oziim yollar1 olarak, prospektif caligmalarin tasarlanmas, veri toplama siireglerinin
standartlastirilmasi, ve daha biiyiik, homojen hastalik gruplari {izerinde yapilacak ¢alismalar,

elde edilen sonuglarin giivenilirligini artirabilir.

SONUC ve ONERILER

Sonuglarimiz, dilate olmayan sol ventrikiil kardiyomiyopati hastalarinin klinik
takibinde, dilate kardiyomiyopati hastalarina kiyasla tiim nedenlere bagli 6liim, LVAD
implantasyonu ve kalp yetersizligi nedenli hastaneye yatisin bilesik sonucunda anlamli bir
sekilde daha olumlu bir sonug gosterdigini ortaya koymustur. Ancak takipte hastalarin bilesik
sonlanim oranlarinin yiiksekligi bu hastalarin takibinin, tedaviye baslamadaki hassasiyetin

onemini kilavuz onerilerinin 15181nda klinisyenlerce dikkate alinmasi gerektigini gosterdi.

Dilate olmamis sol ventrikiill kardiyomiyopatili hastalarin kendi icinde
degerlendirildiginde, bu sonlanimin riskini diisiirmesi ile iliskilendirilebilecek faktorler

arasinda, artmis sistolik kan basinci, kardiyak manyetik rezonans goriintiilemede sol ventrikiil
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end sistolik hacminde azalma ve NYHA fonksiyonel sinifinin diisiik olmasi belirlenmistir. Bu
sonuclar, dilate olmayan sol ventrikiul kardiyomiyopatisi olan hastalarda, bu klinik ve
goruntileme Ozelliklerinin, her iki grup arasinda belirgin farkliliklar oldugunu ve bu

farkliliklarin klinik sonuglar1 6nemli 6lgiide etkileyebilecegini gostermistir.
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BILGILENDIRILMiS OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu ¢alismaya katiimak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi kabul etmeden énce ¢aligmanin ne
amacla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Size dzel
hazirlanmig bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitiar isteyiniz.

Bu ¢alismanin adi ne?

Kardiyomiyopati Alt Trlerinde Kardiyak Manyetik Rezonans Gortnttleme Bulgulaninin Retrospektif Karsilastiriimasi: Dilate
Olmayan Sol VentrikUl Kardiyomiyopati ve Dilate Kardiyomiyopati Hastalarinda Analiz

Bu galigmanin amaci ne?

Bu ¢alismanin amaci, kalp kasi hastaliklarindan dilate olmayan sol ventrikul kardiyomiyopatisi ve
dilate kardiyomiyopatili hastalarin kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgularnini kargilastirarak, dilate olmayan sol
ventrikil kardiyomiyopatisinin 6zelliklerini belirlemektir. Bu, kilavuzlarca yeni tanimi yapilan kalp hastaligini anlamak ve tedavi
etmek icin klinisyenlere yeni bir bakis agisi saglayabilir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?

Size bir uygulama yapilmayacaktir. Gegmiste Ege Universitesi Kardiyoloji kliniginde size yapilan
ekokardiyografi islemi raporlariniz, kardiyolojji kliniginde istenmis olan BNP kan degerleriniz ve Ege Universitesi Radyoloji
Anabilim dalinda gegmigte yaptirmis oldugunuz kardiyak manyetik rezonans (MRG) verileriniz geriye dénik olarak taranacak ve
degerlendirilecektir.

Farkli tedaviler icin arastirma gruplarina rastgele atanma olasilig nedir?

Calismada size bir tedavi uygulanmayacaktir.

Ne kadar zamaninizi alacak?

Caligma Ege Universitesi Hastane Bilgi Yénetim Sistemindeki verilerinizin, arastirmaci tarafindan
taranmasi geklinde tasarlandigindan katilimeilarin zamanini almayacaktir.

Aragtirmaya katilmasi beklenen tahmini génilli sayis1 kagtir?
800

Sizden alinacak biyolojik materyallere (kan, idrar ve doku érnekleriniz) ne olacak ve analizler nerede yapilacak?
(Analizlerin yurtdisinda yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye gonderilecegi aciklanmali),
Sizden herhangi bir materyal alinmayacaktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklariniz nelerdir?

Ege Universitesi Hastane Bilgi Y8netim Sisteminde yer alan kardiyak manyetik rezonans
raporlarimiza ve gorintdlerinize, Ekokardiyografi raporlariniza, bnp kan degerlerinizin arastirmacilarin taramasina ve galismada
kullanmasina onam vermenizdir.Bagka bir sorumlulugunuz yoktur.

Caligmaya katilmak size ne yarar saglayacak?
Caligmaya katilmak size bir yarar saglamayacaktir.

Aragtirmaya katiiminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

Bu ¢alismaya katiliminizi onaylamamaniz veya gecmis tarama verilerinizde eksik verilerin olmasi
katiliminizi sona erdirecektir.

Caligmaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Calismaya katilmak size bir zarar vermez.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Calismaya katilmak istemezseniz veya galigmaya katiimaniz halinde,galismanin herhangi bir asamasinda ¢aligmadan ayriimak
isterseniz,ceza almayacaksiniz, hichir hukuki yaptinmla kargilasmayacaksiniz veya ¢alismaya baslamadan énce sahip oldugunuz
haklarinizi kaybetmeyeceksiniz. Verileriniz kullaniimayacaktir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yéntemler nelerdir?
Size bir uygulama yapiimayacaktir.
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Bu ¢alismaya katildigim icin bana herhangi bir iicret ddenecek mi?

Odenmeyecektir.

Bu galigmaya katildigim icin ben herhangi bir iicret ddeyecek miyim?

Yapilacak her tir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya glivencesi
altinda bulundudunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

Bu galismada size ait hangi kigisel veriler ve kigisel saglik verileri kullanilacaktir?

Bu galismada size ait kullanilacak veriler;
1) Yas:
2) Cinsiyet:
3) Etyolaji
Iskemik (PCI/CABG)
Noniskemik (NC, ARVC, Hipertrofik KMP, Restriktif KMP, Miyokardit)
Ek hastalik
Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
Hiperlipidemi
Akciger Hastalid!
Karaciger Hastalig
Bobrek Yetmezligi
Periferik Arter Hastaligi
Gastrointestinal Hastalik
Inflamatuar Hastalik
Hematoloik Hastalik
Diger
5) Ofis KB degerleri (Sistolik / Diastolik)
6) Ekokardiyografi verileri:
LVEF(bazal ve takip degerleri):

T rS@ "PBapDBEDD

a. LVEDD:

b. LVESD:

C. Simpson ile LVEF degeri (varsa)
i. LEDV

i LESV

7) RVEF(bazal ve takipler):

a. TAPSE

b. RVSM

8)Kardiyak Manyetik rezonans (MRG) verileri;
a.Late Gadolinium Enhancement (LGE) (Ge¢ Gadolinyum Kontrast Tutulumu)
b.Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)
c.Atrium ve Ventrikdl Gaplari:
d.Sol Ventriktl Diyastol Sonu Volim (LVEDV) ve Sol Ventrikil Sistol Sonu Volim (LVESV):
e.Hipokinetik Alan

.

Kapak patolojisi varli§i: Var/Yok
Kapak cerrahisi 6ykusi: Var/Yok
Medikal Tedavi rejimi

ARNI

ACE

ARB

B-Bloker

Didretik

MRA

SGLT 2 inh

Digoxin
Antiagregan/Antikoaglan tedavi
Antiaritmik tedavi

2) Medikal tedavi ile izlem siresi
3) KPM/ICD/CRT varhiji

4) Tedavi baslangici / stresi

5) BNP takip degerleri

Era—
[
—_——
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16) EKG bulgulari

a. Atrial fibrilasyon veya Atrial Flutter varligi
b. Dal bloklari (LBBB, RBBB)

[ QRS siiresi,

17)Egitim durumu

18)Son 1 yil icerisinde kalp yetersizligi nedenile ile hastaneye yatis éykust
19)Vicut kitle indeksi(boy ve kilonuz ile hesaplanacaktir)

verileriniz kullanilacaktir.

Bilgilerin gizliligi:

Tum kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaglarla kullanilacaktir.
Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir. Kimliginizi ortaya gikaracak kayitlar gizli tutulacak,
kamuoyuna agiklanamayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir. Aragtirma kapsaminda
toplanacak kisisel verilerin, 6698 sayili Kisisel Verilerin Korunmasi Kanunu?na uygun toplanip islenecek, toplamalisleme
amacindan bagka bir amag icin kullaniimayacak ve paylasiimayacak, génilltintn olurunu geri gekmesi, arastirmanin sonlanmasi
veya kisisel verilerin islenmesinin son bulmasiyla veriler imha edilecek ve toplanan kisisel verilerin destekleyici, sozlesmeli
arastirma kuruluglari ve istirakleri ile paylasiimayacak, s6z konusu hizmet, Kisisel Saglik Verileri Hakkinda Yénetmelik, lyi Klinik
Uygulamalar Kilavuzu ve yirirlikteki mevzuata uygun yiritilecektir.

Bu ¢alismanin sorumlusunun iletigim bilgileri

1- Adi, soyad:: Mehdi Zoghi

67



CGalismaya Katilma Onay::

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglanmadan 6nce gondllilye verilmesi gereken bilgileri gdsteren okudum ve s6zl
olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozli olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda, bana ait tibbi bilgilerin gbzden gegiriimesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ydrttiictsine yetki veriyor
ve s0z konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin blyiik bir génillilik igerisinde
kabul ediyorum. Klinik arastirma kapsaminda elde edilen tim kisisel verilerim ile tum kisisel saglik verilerimin, bilimsel ¢alismalarda
kullaniimasini kabul ediyorum. Aragtirmaya gonlll olarak katildigimu, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak
arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. “Bilgilerin gizliligi” baghg altinda belirtilen kogullari kabul ediyorum.

Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladi§ haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bilgilendirilmis gonalli elurunun imzal ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFON

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFON

TARIH

Aragtirma ekibinde yer alan ve aragtirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan yetkin bir aragtirmacinin IMzZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFON

TARIH
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Kardiyomiyopati Alt Tarlerinde Manyetik Rezonans
Goruntileme Bulgularimin Retrospektif Karsilastirilmasi:
Dilate Olmayan Sol Ventrikil Kardiyomiyopatisi ve Dilate

Kardiyomiyopati Hastalarinda Analiz
Olgu Rapor Formu

1) Olgu No:
2) Yas:
3) Cinsiyet:
4) Etyoloji

a. Iskemik (PCI/CABG)

b. Noniskemik (NC, ARVC, Hipertrofik KMP, Restriktif KMP, Miyokardit)
5) Ek hastalik
Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
Hiperlipidemi
Akciger Hastalig1
Karaciger Hastalig1
Bobrek Yetmezligi
Periferik Arter Hastalig1
Gastrointestinal Hastalik
Inflamatuar Hastalik
Hematoloik Hastalik

k. Diger
6) Ofis KB degerleri (Sistolik / Diastolik)
7) LVEF(bazal ve takip degerleri):

a. LVEDD:

b. LVESD:

c. Simpson ile LVEF degeri (varsa)

i. LEDV
ii. LESV

8) RVEF(bazal ve takipler):

a. TAPSE

b. RVSM

o

T SQe@ e o0 oT

9) MRG bulgulari,

a.Late Gadolinium Enhancement (LGE) (Ge¢ Gadolinyum Kontrast Tutulumu)
b.Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)
c.Atrium ve Ventrikiil Caplari:
d.Sol Ventrikul Diyastol Sonu Volum (LVEDV) ve Sol Ventrikil Sistol Sonu

Volim (LVESV):
e.Hipokinetik Alan
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10) Kapak patolojisi varligi: Var/Yok

11) Kapak cerrahisi 0ykusu: Var/Yok

12) Medikal Tedavi rejimi
a. ARNI

ACE

ARB

B-Bloker

Dilretik

MRA

SGLT 2 inh

Digoxin

Antiagregan/Antikoagulan tedavi
J- Antiaritmik tedavi

13) Medikal tedavi ile izlem siresi

14) KPM/ICD/CRT varlig

15) Tedavi baslangici / siiresi

16) BNP takip degerleri

17) EKG bulgulari
a. Atrial fibrilasyon veya Atrial Flutter varligi
b. Dal bloklari (LBBB, RBBB)
c. QRS suresi

18) Egitim durumu

—SQ@ e oo

19) Son 1 yil igerisinde kalp yetersizligi nedenile ile hastaneye yatis dykiisii

Vicut kitle indeksi
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