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KISALTMALAR

ARVD: Aritmojenik sag ventrikiiler displazi
RVOT: Sag ventrikiil ¢ikis yolu

LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu

MI: Myokard infarkttsu
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BT: Bilgisayarli tomografi

EKG: Elektrokardiyografi
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PET-CT: Pozitron emisyon tomografi

FDG: Florodeoksiglukoz



1. OZET
Amag:

Birgok patolojiye eslik edebilen intramyokardiyal yag bulgusunun, kardiyak patolojisi
olmayan saglikli bireylerdeki oranin1 ve obezite, cinsiyet gibi faktorlerle iliskisini ortaya
koymay1 amagladik.

Gereg ve YOntem:

Kardiyak patolojisi veya semptomu bulunmayan, 18-65 yas aras1 107 olgu sag ventrikiiler
myokardiyal yag varligi agisindan incelendi. TUm olgulara Siemens Avanto 1,5 T cihazi ile
EKG tetiklemeli kardiyak manyetik rezonans (MRG) goriintiilemesi yapildi. T1A
incelemelerde hiperintens yag infiltrasyonu saptanan segmentlerde dogrulamak amacgli 5 mm

kesit kalinlig1 ile T1A yag baskili goriintiiler alindu.

Her olgu myokardiyal yag varligi, tutulan segment sayisi, segmentlerin sikligi, eslik eden
diskinezi varlig1 agisindan degerlendirildi. Sag ventrikiil end diyastolik ve sag ventrikiil ¢ikim
yolu (RVOT) caplari, ejeksiyon fraksiyonu olculdi. Elde edilen bulgular ile cinsiyet, yas ve
vilcut-kitle indeksi arasindaki iliski arastirildi.

Bulgular:

Toplamda 65 olguda (%60,7) intramyokardiyal yag saptanmis olup, 42(%39,3) olguda
ise yag izlenmedi. Yag saptanan olgularin 49 u kadin, 16 s1 ise erkektir. Erkek olgularin
%45,7 sinde yag saptanirken bu oran kadin olgularda %68,1 e ¢ikmaktadir. Sag ventrikiiler
myokardiyal yag birikimi ile kadin cinsiyet arasinda anlamli pozitif iliski mevcuttur.

34 olgu BMI <30, 73 olgu ise BMI >30 olan gruptadir. BMI<30 olan grupta 13 olguda
yag saptanmis olup grubun %38,2sini olusturmaktadir. BMI>30 olan grupta 52 olguda yag
saptanmis olup grubun %71,2 sini olusturmaktadir. BMI ile sag ventrikiiler intramyokardiyal
yag varlig1 arasinda anlamli pozitif iligki mevcuttur.

En sik yaglanma goriilen segment sirasiyla midventrikiler lateral, apikoanterior,
midventrikiler anterior, en az yaglanmanin goriildiigii alan ise RVOT olmustur. BMI ile
tutulan segment sayis1 arasindaki iligki arastirildiginda, anlamli ancak diisiik degerde bir
korelasyon tespit edilmistir.

Yag saptanan ve saptanmayan iki grup karsilastirildiginda sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (RV EF), sag ventrikiil end diyastolik (RV ED) ¢ap1 ve RVOT ED c¢aplari arasinda
anlamli fark saptanmamis olup, RV ED ve RVOT ED caplarinda artis mevcut degildir.



Intramyokardiyal yag miktar1 artis1 ile RV EF, RV ED ¢ap1 ve RVOT ED caplar1 anlaml
pozitif korelasyon gdstermemistir.
Sonuc:

MRG ile yapilan oOlgiimler, BT ile yapilan Slgiimlere gore otopsi ¢alismalariyla daha
fazla uyumluluk gostermis olup MRG’nin yag saptama hassasiyetinin BT ye iistiin oldugu
ortaya konmustur.

Cinsiyet, BMI, RV ED ¢ap, RVOT ED cap o6lctimleri ve EF degerleri intramyokardiyal
yag olan ve olmayan iki grup arasinda karsilastirldiginda, BMI ve kadin cinsiyet ile yag
varligi arasinda korelasyon ve anlamli iliski varligi ortaya konmustur. Ancak ventrikl
fonksiyonlar1 arasinda fark saptanmamistir. Bu sebeple sag ventrikiil myokardiyal yag
saptanan olgularda, eslik eden duvar hareket bozuklugu veya fonksiyonel parametrelerde
bozukluk olmadig: siirece aritmojenik sag ventrikiiler displazi (ARVD) veya diger patolojik

yag infiltrasyonu sebeplerinden uzaklagilmalidir.



2. ABSTRACT
Purpose:
To demonstrate the relationship between right ventricular myocardial fat and gender,
BMI and age in healthy and asymtomatic individuals.
Materials and Methods:
107 healthy and asymptomatic subjects evaluated for right ventricular intramyocardiyal
fat infiltration. ECG triggered cardiac MRI performed with Siemens Avanto 1,5 T in all
subjects. Intramyocardial TIW hyperintense fat foci confirmed with fat saturated T1W

images.

Each subject evaluated for myocardial fat, number of involved segments, most frequent
involved segments, associated wall motion abnormalities. Right ventricular and RVOT end
diastolic diameters and right ventricle ejection fraction measured to assesment of right
ventricular dysfunction. Relationship between all obtained data and gender, age and BMI was
investigated.

Results:

Intramyocardial fat was detected in 65 of 107 subjects. 49 of subjects with fat were
female. Fat was detected %45,7 of male and %68,1 of female subjects. There is statiscally
significant positive relationship between rihgt ventricular myocardial fat deposition and
female gender.

BMI <30 was in 34, >30 was in 73 subjects. %38.2 of BMI<30 group and %71.2 of
BMI>30 group has fat in myocardium. There is statiscally significant positive relationship
between right ventricular myocardial fat deposition and obesity. Fat was observed most
frequently in midventricular lateral, apicoanterior, midventricular anterior segments, and less
frequently seen in RVOT. There is statiscally significant positive correlation between number
of infiltrated segments and BMI.

There was no difference in EF, RV ED and RVOT ED diameters between subjects with
and without fat. Also RV ED and RVOT ED diameters were normal in both groups.

Conclusion:
Compared to CT assesment for myocardial fat content, MRI is more consistent with

histopathologic results of autopsy series. Thus, MRI is more sensitive to fat content than CT.



BMI and female gender have significant positive relationship with right ventricular
myocardial fat. However, right ventricular functional measurements were normal. Therefore,
in subjects with right ventricular myocardial fat, diagnosis of ARVD or other pathologic fat
infiltration causes should be avoided unless accompanied by wall motion abnormalities or

functional impairment.



3. GIRIS

Kalp hastaliklar1, glinlimiizde 6zellikle obezite, hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi ¢cok
sik goriilen patolojilerle iliskili olmakta ve Oliim sebepleri arasinda st siralardaki yerini
korumaktadir. Bu sebeple kardiyak goriintiileme teknikleri artan bir 6neme ve genis kullanim
alanlarina sahiptir. Kardiyak MRG ¢ekimi esnasinda saptanabilen bulgulardan biri de
intramyokardiyal yag dokusudur. Ozellikle aritmojenik sag ventrikiil displazisinde sik goriilen

bir bulgu olmas1 6nemini arttirmaktadir (1).

Myokard, aldig1 elektriksel uyarilar sonucunda, kalbin pompa fonksiyonunu saglayan ana
yapidir. Myokardi ve pompa fonksiyonunu etkileyen bir¢ok etken ve bir¢ok farkli patoloji
bulunmaktadir. Diger bir¢ok farkli sistemden kaynaklanan patolojilerden etkilenebildigi gibi,
primer myokard dokusunu ilgilendiren durumlar da fonksiyonunu bozabilmektedir (1).

Kalp ¢evresinde, siklikla hem perikardda subepikardiyal mesafede hem de perikardin
disinda mediastinal yerlesimli yag dokusu izlenmektedir (2). Myokardin yag ile infiltrasyonu
ise bir¢ok farkli sebebe ikincil gelisebilmektedir (1). Kardiyak gorintileme yapilan saglikli
veya kardiyak patolojileri olan bireylerde siklikla karsimiza c¢ikmaktadir (3). Saglikli,
kardiyak dis1 sebeplerle Glen bireylerin kalplerinde rutin otopsi serilerinde %85 siklikla
saptanmig olup, agirlikli olarak sag kalp yariminda izlenmektedir (4, 5). Ancak sag
ventrikiilde saptanan bu yag birikiminin klinik anlami heniiz tam netlesmis degildir (6).
Bunun aksine epikardiyal yagin koroner arter hastalifi ve kardiyak fonksiyonlarla iliskili
oldugu bilinmektedir (7, 8). Fizyolojik yag infiltrasyonu yas ile birlikte siklikla goriilmekte
olup daha ¢ok sag ventrikiil anterolateral serbest duvarinda ve sag ventrikiil ¢ikis yolunda
(RVOT) izlenmektedir. Yag birikimine sebep olan patolojik durumlar ise iyilesmis myokard
enfarktisu (MI), aritmojenik sag ventrikiiler displazi (ARVD), tuberdz skleroz kompleksi,
dilate kardiyomyopati, kardiyak lipom, interatrial septumun lipomat6z hipertrofisi (LASH) ve
muskiiler distrofiye bagl kardiyomyopatiler olarak sayilabilir (3).

Bahsedilen patolojiler arasinda ARVD ayr1 bir yere sahiptir. Aritmojenik sag ventrikiil
displazisi (ARVD) sag ventrikiil serbest duvarinin bir boliimiinii veya tamamuini ilgilendiren
yag veya yag-fibrozis infiltrasyonu ile seyreden bir hastaliktir. Etkilenen myokard dokusunda
dejeneratif bulgular gorulir. Bu sireg, hayati tehdit olusturan aritmilere zemin
hazirlamaktadir (9). Ancak bu durumun fizyopatolojisi ve ARVD ile iliskisi tam olarak
¢oziilebilmis degildir (1). Goriintiileme esnasinda saptanan myokardiyal yag ARVD i¢in
karakteristik bir bulgudur (3). Bu sebeple tanida manyetik rezonans (MR) olduk¢a yardimci



ve kritik bir rol oynamaktadir. Yapisal ve fonksiyonel bozukluklar1 saptamadaki basarisinin
yaninda myokardiyal yag infiltrasyonunu gostermede diger tani yontemlerine biiyiik bir
iistiinliik saglamaktadir (10-12). Ozellikle ventrikiiler tasikardisi olan hastalarda ARVD
dislanmasi amaciyla goriintiileme yapilmakta ve bu bulgu onem tasimaktadir (13,14). Bir¢ok
yetiskin bireyde kalpte degisen miktarlarda fizyolojik yag bulunmasi sebebiyle, karakteristik
yag birikim paternlerine asina olunmasi, patolojik-fizyolojik yag ayriminda ve tanida 6nem
tasimaktadir. Ancak ARVD tanisinda MRG ile yag infiltrasyonu varliginin saptanmasi, tanida
tek basina sinirli kalmaktadir (15, 16).

Sag ventrikiildeki yag birikimi otopsi serilerinde siklikla saptanmasi sebebiyle, yaslanma
stirecinin bir parcasi olarak kabul edilmektedir. Ancak lipomatéz metaplazi prevalansi ve
predispozan faktorler, biiyiik dlgekli arastirmalar bulunmamasi sebebiyle heniiz tam olarak
netlik kazanmamustir (2).

Saglikli ve kardiyak problemi olmayan bireylerde, myokardiyal yag varligi ve miktari;
obezite ve diger faktorlerle iliskisi heniiz tam olarak ¢6ziilebilmis degildir. Bu konuda buytk
Olgekli caligmalara gereksinim duyulmaktadir (3). Saglikli populasyonda, myokardiyal yag
varhigimin sikligi, tutulum paterni ve cesitli faktorlerle iliskisi net olarak ortaya konabilirse,
kritik 6neme sahip oldugu ARVD gibi patolojiler ile ayrimda kolaylik saglanabilecektir. Biz
bu calismamizda saglikli ve asemptomatik bireylerde myokardiyal yag varligi sikligini ve

obezite, cinsiyet gibi faktorlerle iligkisini ortaya koymay1 amacladik.



4. GENEL BILGILER

4.1 Kalp Anatomisi

Kalp orta mediastende yer alan, koni benzeri, bosluklu, miiskiiler bir organdir. Onde
sternum, sternokostal eklemler ve timus, arkada 6zofagus ve yanlarda her iki akciger ile
komsuluk yapar. Kalp, iki atriyum ve iki ventrikiil olmak {izere dort bosluktan olusur. Kalbin
facies diafragmatica, facies sternocostalis, facies pulmonalis dexter ve sinister olmak Uzere
dort yiizli vardir. Basis kordis; sol atriyum, sag atriyumun bir boliimii ve biiyiik venlerin ¢ikis
yerlerinden; apeks kordis ise sol ventrikiiliin alt dig boliimiinden olusmustur. Margo dekster,
margo sinister, margo inferior ve margo obtusus olmak (zere dort kenari vardir. Margo
obtusus sternokostal yiz ile sol pulmoner yizi birbirinden ayirir. Margo inferior ise
sternokostal yiiz ile diyafragmatik yiizii birbirinden ayiran keskin kenardir.

Kalp fonksiyonel olarak pompa gorevi goren sag ve sol olmak iizere iki kompartimandan
olusur. Sag kalp gelen sistemik kani akcigere yollarken, sol kalp akcigerden gelen kani
viicuda pompalar. Bu kompartimanlar1 birbirinden ayiran birden fazla septum mevcuttur. Her
iki atrium arasinda septum interatriale, ventrikiiller arasinda septum interventrikiilare ve
atriumlar ile ventrikiiller arasinda septum atrioventrikilare mevcuttur.

Sag atriyum, kalbin sag ve On yiiziinii olusturur. Sag atriyuma {stten vena cava siiperior,
alttan ise vena cava inferior agilir ve sistemik vendz dontisii saglarlar. Ayrica kalpten gelen
vendz kani tasiyan siniis koronarius da ostium siniis coronarii sag atriyuma dokiiliir. Sag
atriyumun duvarinda birden fazla, myokard: drene eden vv. Cardiaca minimaenin agildig1
foramina venorum minimarium denilen delik bulunmaktadir. Sag atriyum icerden birbirinin
devami seklinde iki bosluktan olusur. Bu iki boslugun sinir1 disarda VCS ostiumundan, VCI
ostiumuna ilerleyen bir oluk olan sulcus terminalis cordis belirler. Iki bosluk arasindaki sinir
i¢ tarafta ise crista terminalis ile ayrilir. Septum interatriyale lizerinde, fetal donemde iki
atrium arasinda kan geg¢isini saglayan foramen ovalenin kalintis1 fossa ovalis yer alir. Sag
atriumda toplanan venoz kan trikiispit kapak ile sag ventrikiile gecer.

Sag ventrikiil, kalbin 6n yiiziiniin bir boliimiinii ve kalbin tabaninin biiyiikk bir kismini

olusturur. Kani1 sag ventrikiilden pulmoner trunkusa yonlendiren ve sag ventrikiil ¢ikis yolunu



olusturan yapi infundibulumdur (conus arteriozus). Ventrikiil duvarinda birleserek papiller
kaslar1 olusturan ¢ok sayida trabecula carnea mevcuttur. Papiller kaslarin bir ucu ventrikal
yiizeyine diger ucu trikiispit kapagin serbest kenarina tutunan chordae tendineaeya tutunur.
Sag ventrikiilde anterior, posterior ve septal olmak iizere {i¢ adet papiller kas bulunur. Ayrica
anterior papiller kas ile interventrikiller septum inferior kesimi arasinda yerlesmis, his
demetini igeren moderator bant bulunur (Sekil 1).

Sol atriyum, Kkalbin arka yiizinliniin tamamini ve tabaninin bir kismint olusturur. Sol
atriyuma arka duvardan dort tane pulmoner ven agilir. Pulmoner venler araciligiyla
akcigerden gelen oksijenize kani1 mitral kapak araciligiyla sol ventrikiile iletir.

Sol ventrikil, kalbin 6n yiiziinii, tabaninin bir kismini ve apeksi olusturur. Kani sistemik
dolasima gondermesi sebebiyle sag ventrikiilden daha kalin bir myokarda sahiptir. Sol
ventrikiildeki trabecula carnealar sagdakine gére daha belirgin ve incedir ve saga gore daha
kalin olan anterior ve posterior olmak tizere iki adet papiller kas bulunur.

Interventrikiiler septum pars muscularis ve pars membranacea olmak iizere iki kistmdan
olusur. Daha ince olan membrandz parga iist kismi, muskiiler parga ise alt biiyiik parcasini
olusturur. Trikiispit kapagin septal parcasinin {istlinde yer alan atriyoventrikiiler parca,
interventrikiiler septumun lglincli parcasi olarak kabul edilir. Sol ventrikiil ile sag atriyum
arasinda yer alir.

TrikUspit kapak, sag atriyum ile sag ventrikiil arasinda bulunmakta olup cuspis anterior,
posterior ve septalis olmak {izere ili¢ adet yapraktan olusur. Yaprakciklarin serbest kenarlari
sag ventrikiildeki papiller kaslara tutunmustur. Sag atriumdan sag ventrikiile gelen kan,
pulmoner kapak araciligiyla ana pulmoner artere iletilir. Bu kapak, dekstra, sinistra ve anterior
olmak tizere ii¢ semilunar kapakciktan olusur. Her bir kapak¢iga eslik eden, diastol sirasinda
kanin ventrikiile kagmasin1 engelleyen birer adet cep seklini almis siniis mevcuttur. Mitral
kapak, sol atrium ile sol ventrikiil arasinda bulunur. Cuspis anterior ve cuspis posterior olmak
iizere iki kapakciktan olusur. Aort kapagi, trikiispit yapida olup; sag, sol ve posterior
semilunar kapakgiklarindan olusur. Bu kapakgiklara da benzer isimli birer adet siniis eslik

etmektedir. Koroner arterler bu siniislerden koken almaktadir (Sekil 2).
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(http://whsanatomyphysiology.wikispaces.com ‘den alinmistir).
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Sekil 2. Oblik bakida kalp kapakgiklar1 gortiilmektedir (Heart anatomy Patrick J. Lynch 2007
’den alinmistir).

Ana pulmoner arter (truncus pulmonalis) yaklasik 5 cm uzunlugunda ve 3 cm ¢apindadir.
Sag ventrikiilden ¢iktig1 diizeyde asendan aourtun oniinde seyrederken distale dogru aortun
arka ve soluna gecer. Yaklasik besinci dorsal vertebra seviyesinde sag ve sol pulmoner
arterlere ayrilir. Sag pulmoner arter sola gore daha genis ve daha uzundur. Oncelikle sag
akcigerin st lobuna giden st dal ve orta ve alt lobuna giden alt dal olmak Uzere iki dala
ayrilir. Ust loba giden arter de distalde apikal, anterior ascenden, anterior descenden, posterior
ascenden ve posterior descenden olmak {izere 5 dala ayrilir. Orta lob arteri ise perifere dogru
medial ve lateral olmak Uzere iki dal verir. Alt lob arteri ise superior ve bazal dal olmak Ulzere
ikiye ayrildiktan sonra bazal dal da bazal anterior, bazal posterior, bazal lateral ve bazal

medial olmak {izere dorde ayrilir. Béylece sag pulmoner arter distalde 5 {ist, 2 orta ve 5 alt



olmak lizere 12 dala ayrilmistir. Sol pulmoner arter saga kiyasla daha ince ve kisadir. iki dala
ayrilarak sol akcigerin iki lobuna birer dal verir. Sol akciger siperior lob arteri 6nce 5 dala
ayrilir. Bunlar apikal, anterior ascenden, anterior descenden, posterior ve lingular dallardir.
Sonra lingular dal da lingularis inferior ve lingularis posterior olmak tzere iki dala ayrilir. Sol
akciger alt lob arteri ise 6nce bazal ve siiperior olmak tizere iki ayrilir. Daha sonra da bazal
arter anterior, posterior, medial ve lateral dallara ayrilir. Boylece sol pulmoner arter (st lobda
6, alt lobda 5 olmak iizere distalde 11 dala ayrilir.

Kalp ti¢ tabakadan olusmaktadir. Bunlar distan ice; perikard, myokard ve endokard olarak
isimlendirilir. Endokard, kalbin bosluklarin1 doéseyen endotel hiicrelerinde olusurken,
myokard ¢izgili kas hiicrelerinden olusur. Perikard, aralarinda 15-35 ml sivi ve yag bulunan,
ser6z ve fibroz olmak tizere 2 yapraktan olusur. Dista bulunan fibréz yaprak kalbi ve biiylik
arter koklerini sararken, serdz yaprak, visseral ve paryetal parcadan olusur. Visseral parca
epikardiyum olarak adlandirilirken, paryetal parca ise fibr6z yapragin i¢ kisminda yer alir.

Kalbin fibroz iskeleti atriyoventrikiiler, pulmoner ve aortik kapalari saran ve yapisal destek
olusturan halkalardan (anulus fibrosus dexter, sinister, trigonum fibrosum) olusur ve
Sseptumun membrandz pargasiyla devam eder. Bu yapilar kapaklarin yetmezligini veya
gerilmesini engelleyerek fonksiyonlarini siirdiirmelerinde kilit rol oynar.

Kalbi besleyen ana damarlar kendileriyle benzer isimli aortik siniislerden koken alirlar.
Sag ana koroner arter (RCA) sag siniis aortikustan koken alir. Sag aurikula ile ana pulmoner
arter arasindan gegerek One ve saga dogru ilerler. Seyri boyunca sirasiyla atriyal dali,
sinoatriyal nod arteri, sag marjinal dali ve posterior interventrikiiler dallarin1 verir. Boylece
sag koroner arter, sag atriyum, sag ventrikiil, atriyoventrikiiler nod, sinoatriyal nod, sol
atriyum ve sol ventrikiiliin bir kismim1 ve interventrikiiler septumun 1/3 arka alt parcasini
besler. Sol ana koroner arter (LMCA) ise sol siniis aortikustan ¢ikis gosterir. Sol aurikula ile
ana pulmoner arter arasindan gecer ve bu diizeyde anterior interventrikilaris ve sirkumfleks
dallarma ayrilir. Anterior interventrikiilar arter, anterior intervenrikiler sulkusta ilerleyerek
apekse kadar devam eder ve seyri boyunca diagonal ve septal dallar1 verir. Sirkumfleks arter
ise arkaya donerek distalde sol marjinal adli biiylik dalin1 verir. Sol ana koroner arter sol
atriyumu, sol ventrikiilii, septum interventrikiilarisin geri kalan kismin, fasiculus

atriyoventrikiilarisi ve dallarini besler (Sekil 3).



Kalbin vendz drenaji, vena cardiaca magna, vena cardiaca media, vena ventriculi sinistri
posterior ve vena cardiaca parva olmak iizere dort biiyiik ven araciligiyla saglanir ve sonunda
sinlis coronariusa dokiiliir. Bunun disinda vv. Cardiaca minimae (thebesius venleri) adl1 iki
ven grubu da vendz drenaja yardimci olur. Kalbin lenfatikleri koronerleri takip ederek

brakiosefalik noda ve trakeobronsiyal noda dokiiliir.
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Sekil 3. Kalbin arterleri izlenmektedir (Heart anatomy Patrick J. Lynch 2007 ’den alinmustir).

Kalbin ileti sistemi Systema conducente cordis olarak isimlendirilmistir. Elektriksel uyari
olusturarak kalp kasinda kasilmay1 baglatma ve koordine bir sekilde iletme gorevi gortir.
Bu sistem, sinoatriyal nod, atrioventrikiler nod, fasciculus atrioventricularis ve purkinje
liflerinden olusmaktadir. Sinoatriyal nod kalpte uyariy1 baglatan yapidir. Kalbin pacemaker 1
olarak adlandirilir. Vena cava stiperiorun sag atriuma giris yerinde bulunur. Olusan elektriksel
uyar1 buradan her iki atrium duvart boyunca yayilir ve atrium kontraksiyonu gerceklesir.
Uyari, atriumlardan gegerek interatrial septumda yer alan atriyoventrikiler noda ulasir. Alinan
uyar1 fasiculus atriyoventrikiilarisin sag ve sol dallar1 araciligryla her iki ventrikiil myokardina
iletilir. Crus dekstrum, sag ventrikiil apeksine uzanim gosterir. Trabekiila septomarginalis
icerisinden anterior papiller kasa ulasir. Intramyokardial diizeyde uyar1 purkinje liflerine
iletilerek tamamlanir. Crus sinister de benzer sekilde sol ventrikiilde purkinje liflerini

olusturur ve kasilmasini saglar (17).



Kalbin innervasyonu, pleksus cardiacus adi verilen, sempatik ve parasempatik sistemin
dallar1 ile saglanir. Servikal ve torakal sempatik zincir dallari, kalbin sempatik
innervasyonunu saglayarak kalp atim sayisini ve kasilma giiciinii arttirir ve koroner arterlerin
dilatasyonunu saglar. Nervus vagus ise parasempatik innervasyondan sorumludur. Kalp atim

sayisini ve kasilma giiclinii azaltir, koroner arterlerde daralmaya sebep olur (18).

4.2 Kalp ve Cevresinden kaynaklanan Yag iceren Lezyonlar

Kalp, orta mediastende konumlanmis olup cevresel yag dokusu ile desteklenmektedir.
Perikard, bu yag dokusunu mediastinal (epiperikardiyal) ve epikardiyal olmak (zere iKki
kompartimana ayirmaktadir. Epikardiyal yag direk olarak myokardiumu ve koroner arterleri
saran yag dokusudur. Epikardiyal yag dokusu miktar1 obeziteyle iliskili bulunmus olup,
koroner arter hastaligi riskini arttirmaktadir. Ciddi artig olan durumlarda, PA akciger
grafilerinde mediastinal Kitle ile benzer gorinim verebilmektedir (19).

Jukstakaval yag dokusu karakteristik yerlesim ve goriintiileme Ozellikleriyle kolayca
tanimabilen bir varyasyondur. Inferior vena kava liimeni icerisinde, intrahepatik parcasinin
hemen iizerinde, subdiyafragmatik 6zefagusu saran yag ile devamliligi olan fokal yag dokusu
seklinde izlenir. Intrakaval kitle veya trombiis ile karistirilmamalidir.

Kalpte ise, ozellikle atrioventrikiiler olukta ve sag ventrikiil inferiorunda az miktarda

epikardiyal yag izlenebilmektedir (19).

4.2.1 Yag Iceren Mediastinal Lezyonlar

4.2.1.1 Germ hacreli timor (teratom):

En az iki germ hiicre yagragindan olusan, birgok doku tiirii barindiran kitlelerdir. En sik
matiir teratom tiirii goriilmektedir. Genellikle anterior mediastende diizgiin sinirli, yag ve
kalsifikasyon iceren Kistik-solid tipte kitle seklinde goriiliirler. Buyuk bir oranda benign
olmakla birlikte, diisilk olasilikla malign donilisim gosterebilmektedirler. Goriintiileme

tekniklerinde; diizensiz sinir veya invazyon goriilmesi malignite yoniinden uyarict olmalidir

(20).



4.2.1.2 Mediastinal lipom:

Viicudun diger alanlarindaki lipomlara benzer sekilde; yavas biiyliyen, kapsiilli, homojen
yag igeren lezyonlardir. Cogunlukla on mediastende rastlanir. Artmis ve kapsulsiz
mediastinal yag dokusu ise, mediastinal lipomatozis olarak adlandirilir. Steroid kullanimi ve
obezite ile arasinda iliski mevcuttur (20, 21). Lipomat6z lezyonda heterojenite, kontrastlanan
solid alanlar mevcut ise ve beklenmeyen bir lokalizasyonda (6zellikle posterior mediasten) ise
liposarkom ayirici tanida diistintilmelidir (21, 22).

Timolipoma ise timoma dokusundan kaynaklanan, anterior mediasten yerlesimli yag igeren
bir diger lezyondur. Bu olgulara myastenia gravis eslik edebilmektedir. Teratomla ayrimda
zorluklar yasanabilmektedir ancak kistik degisiklikler igermemesi ve timik kaynakli olmasi
tan1 koymada yardimci 6zelliklerdir. Timoliposarkom adi verilen olduk¢a nadir olan malign

formu, liposarkom benzeri 6zellikler gosterir (23).

4.2.2 Yag iceren Perikardiyal Lezyonlar

Lipomlar, mediastende ve viicudun geri kalanindakilerle benzer o6zellikler gosterecek
sekilde perikardda da bulunabilmektedir. Kapsiilleri mevcuttur. Subkutan lipomlarin aksine,
perikardiyal lipomlar diizglin sekilli olmayip bulunduklar1 perikard yapraklari arasindaki
boslugu doldurma egilimi gostermektedir (24).

Perikardiyal lipoblastom, cocuk yas grubunda ozellikle 3 yas altinda goriilen nadir
mezenkimal tiimorlerden biridir. Daha derin yerlesimli ve infiltratif 6zellikler gosterdigi
durumlarda lipoblastomatozis olarak adlandirilir. Kesitsel goriuintileme tekniklerinde kitle
icerisinde zengin fibrovaskiiler ag ile uyumlu ¢izgisel ve girdapvari yapilar goriilmektedir
(24).

Primer perikardiyal liposarkomlar oldukga nadir timdrler olup literaturde gunimize kadar
15 vaka bildirilmigtir. Tan1 aninda genellikle bilyiik boyutlu ve invaziv kitle seklinde
karsimiza ¢ikmaktadirlar (24). Gorintilleme bulgulart diger liposarkomlarla benzer sekilde
yag iceren, kontrastlanan alan igeren heterojen kitle seklindedir.

Epikardiyal lipomatozis, mediastinal lipomatozisle benzer sekilde, kapsul igermeyen
artmis yagl doku infiltrasyonudur. Kalp ile perikard arasindaki boslugu dolduran yagli doku
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.

Klasik trikuspit atrezisi olan hastalarda, genellikle derin atrioventrikiler sulkusta epikardiyal
yag eslik etmektedir. Hatta bu yagli doku diger atrezi tiplerinden ayrimda 6énemli bir belirteg
olarak kullanilmaktadir (19).



4.2.3 Yag Iceren intrakardiyak Lezyonlar

Intrakardiyak lipom, intrakardiyak Kitlelerin  %10’unu olusturmaktadir. Interatrial
septumun lipomatdz hipertrofisine gére daha nadir saptanmaktadir. Goriintiileme bulgular
diger lipomlarla aymidir. Diger kardiyak yag birikim sebepleri ile kapsiillii olmasiyla ayrilir
(19). Nadiren, aritmi, emboli, koroner arter basisi veya dolum defektine sebep

olabilmektedirler. Bu durumlar disinda tedavi gerektirmezler (25).

4.2.4 Yag Iceren Myokardiyal Lezyonlar

Fontaine (6) ve ekibi tarafindan yapilan arastirmalar 1s18inda ortaya ¢ikan veriler, saglikli
bireylerde sag ventrikiil serbest duvarinda, myokard ile epikardiyal koroner arterler arasinda
yag bulundugunu ancak bu goriiniimiin sol ventrikiilde saptanmadigini gostermektedir. Yag,
fibrozis veya inflamasyon eslik etmeksizin, komsu myokard fibrilleri ile karisabilmektedir (1,
6, 26).

Histolojik calismalar, fizyolojik myokardiyal yagin daha ¢ok sag ventrikiilde, 6zellikle
anterolateral ve apikal duvarda; az miktarda da sol ventrikiilde oldugunu gostermektedir (5, 9,
26). Hafif yag infiltrasyonu olan olgularda, birikimin 6zellikle perivaskiiler alanlarda oldugu
gortilmistiir. Daha siddetli olgularda ise, kas hicrelerinin yerini almak yerine kas demetlerini
ayirarak aralarina doldugu goriilmiistiir (4). Sag ventrikiilde biriken yag, genellikle duvarin
dis kisminda birikmeye meyillidir; ancak siddetli olgularda trabekiilalara kadar uzanan fokal
tam kat birikim de izlenebilmektedir. Matiir adipositler, saglam myositlerin aralarinda lineer
veya dantel benzeri bir sekilde birikim gostermektedir (4, 5, 9).

Gegmiste yapilan birkag BT arastirmasinin sonuglarina gore; aksiyal goriintiilerde, sag
ventrikiilde yag birikimi en sik bazal siiperior duvar, orta siiperior duvar ve RVOT ta
saptanmistir. Bazal ve orta siiperior duvar, kisa aks goriintiilerde anterolateral serbest duvara
tekabul etmektedir. Bu agidan histolojik calismalar da uyum saglamaktadir. Cok sik
olmamakla birlikte sol ventrikil apeksinde de az miktarda yag saptanmistir. Yag infiltrasyon
miktar1 arttikga, sag ventrikill myokard kalinhigi sabit kalmis veya artmustir. Incelme

goriilmemistir (27). Bu bulgunun, yag dokusunun, myokardin yerini almamasi, kas lifleri



arasina dantel sekilde dolmasi sebebiyle olustugu One siiriilmiistiir (4-6) (mermer benzeri
Kobe biftegi goriintiisii) (3).

Intramyokardiyal yag, aritmiye sebep olmasi sebebiyle pek ¢ok kardiyomyopati tipi ile
iliskilendirilmistir. Bunlara 6rnek olarak ARVD ve iskemik kardiyomyopati verilebilir(6).
Myokardiyal yag infiltrasyonuna konjenital tuberoz skleroz komplex, dilate kardiyomyopati
ve diger kardiyomyopatiler ve muskiiler distrofi gibi hastaliklarin da sebep oldugu
bilinmektedir (19).

Myokardda yag birikiminin, ilerleyen yas ile birlikte de goriilme sikligi artmakta olup bu
durum yaslanma siirecinin olagan bir pargasi olarak kabul edilmektedir. Ozellikle sag

ventrikiil ¢ikis yolu ve serbest duvarinda goriilmektedir (19).

4.2.4.1 Konjenital Tuberdz Skleroz Kompleksi

Tuber6z skleroz, otozomal dominant norokutandz bir hastaliktir. Fransiz hekim, Désiré-
Magloire Bourneville, ilk olarak hastalikli kisilerin beyninde patates benzeri kortikal
lezyonlar oldugunu saptamis (28) ve hastalik o giinlerde Bourneville hastaligi olarak
isimledirilmistir. Norofibromatozis tip 1 den sonra 2. en sik fakomatozdur. Yaklasik 1/6000
siklikta rastlanmakta olup diinya ¢apinda 1,5 milyon kisiyi etkiledigi diisiniilmektedir (29).

Tipik olarak, vicutta multiple organ ve dokularda benign hamartomatdz tutulumla
seyretmektedir. En sik bulgu ve semptomlar, klasik triad olarak tanimlanmis olup, fasyal
anjiofibromlar, nobet ve mental retardasyonu icermektedir, ancak bu bulgular hastalarin
yalnizca % 30-40’inda birarada goriilmektedir. Fasyal anjiofibromlar hastalarin %75’inde,
nébet %90’ inda ve mental retardasyon %50°’sinde gorilmektedir (30).

Tan1 genellikle erken ¢ocukluk doneminde konmakta olup ilk bulgu genellikle nobet,
gelisimde yavaglama veya cilt bulgular1 olmaktadir. Ancak Kortikal tuberler ve kardiyak
rabdomyomlar prenatal veya ilk 1 yasta saptanabilmektedir. Bunun yaninda renal, pulmoner
ve kemik lezyonlari daha ¢ok erigkin donemde saptanmaktadir (31).

Tuberoz sklerozda en sik kardiyak tutulum rabdomyomlardir. Hastalarin yaklagik
%70’inde goriilmekle birlikte, fetiiste ve yenidogan doneminde hastaligin ana bulgusudur.
Tek veya biden c¢ok olabilmekte ve ultrasonda diizgiin sinirli hiperekoik kitleler seklinde
gorilmektedirler (32). MRG incelemede ise T1 agirlikli incelemede myokard ile izointens, T2
agirlikli incelemelerde ise hiperintens izlenmektedirler. Genellikle asemptomatik seyretmekle

birlikte, fatal aritmilere, kapak disfonksiyonu veya ¢ikis yolu obstriiksiyona yol



acabilmektedirler. %70 gibi bir oranda, gocukluk doneminde regrese olmaktadirlar. Semptom

olusturanlar ise rezeke edilebilmektedir (33).

Myokardiyal yag dokusu da tuberoz skleroz olgularinda karsimiza ¢ikabilen bir bulgudur.
Baz1 calismalarda goriilme sikliginin %64’e kadar c¢ikabildigi belirtilmistir. Bu yag
dokusunun kokeni net olarak bilinmemektedir. Bazi kaynaklarda, regrese olmus
rabdomyomlardan kalan sekeller olduklar1 belirtilmekle birlikte, giincel bulgular, bu
lezyonlarin perivaskiiler epiteloid hiicrelerden kaynaklandiklarini gostermistir. Kapsulsiiz
ancak keskin sinirli ve midmyokardiyal yerlesimleriyle 6zel bir goriinlime ve lokalizasyona
sahiptirler. Cogunlukla interventrikiiler septum veya sol ventrikiill duvarinda yerlesim
gOstermektedirler (34). Bu goriiniim ve yerlesim 6zellikleriyle lipom ve ARVD ye bagli yagh
infiltrasyondan ayrilirlar. Yine ARVD de tutulum genellikle diffiz iken, tuberoz skleroza
bagli yag dokusu fokal olma egilimindedir. Goruntiileme yontemlerinde kontrast tutulumu
gostermemektedirler. Bu lezyonlarin tuberoz skleroz igin karakteristik oldugunu bildiren

caligmalar mevcuttur (34).

4.2.4.2 Gegcirilmis Enfarkt Sonras1 Myokardiyal Yag Birikimi

Myokard enfarktiisii (MI), myokardin belli bir bolgesinde, gesitli sebeplerle ortaya ¢ikan
iskemi sonucu, oksijen alim1 azalan myokard hiicrelerinin 6lmesi olarak tanimlanmaktadir. Bu
sebep ¢ogunlukla damar liimenini tikayan trombiis veya atherosklerotik plaklara bagl
darliklardir. Diger nadir sebeplere 6rnek olarak, vaskiilit, disseksiyon, konjenital anomaliler,
hiperkoagulabilite, ¢esitli ilaglar veya kokain kullanimi verilebilir. Tutulan myokard alani
toplamin %10’undan az ise mikroskopik, %10-30 arasi ise orta, %30’un tizerinde ise genis
enfarkt olarak smiflandirilir (35). Myokardda iskemiden ilk etkilenen kisim subendokardiyal
bolgedir. Iskemi siiresi veya siddeti arttik¢a subepikardiyal kesime kadar ilerler. Tutulan
alandaki myokard endokarddan epikarda kadar tam kat tutulmus ise transmural enfakt olarak

tanimlanmaktadir.

MI sonrasi kronik donemde, ozellikle kardiyak MRG incelemelerde, etkilenen bolgede
duvar kalinliginda azalma, bolgesel duvar hareket bozukluklari izlenmektedir. T2 agirlikli

serilerde kronik donem olmasi sebebiyle 6deme bagli sinyal artis1 genellikle goriilmezken;



ge¢ kontrastl goriintiilerde fibrozise bagli gecikmis kontrastlanma saptanmaktadir (36).

Perflizyon defekti erken kontrastli goriintiilerde izlenebilmektedir (37).

Kronik MI sonrasi, etkilenen arteriyel sulama alaninda, subendokardiyal veya
midmyokardiyal bolgede yag depozitleri de gortlebilmektedir (2). Bu tezi destekler sekilde,
otopsi serilerinde iskemik kalp hastalig1 olan olgularda myokardiyal skar dokusunda %84
oraninda yag saptandigi bildirilmistir. Goldfarb ve ekibinin, sol ventrikiiler yag birikimi ile
kronik MI skar dokusu ve kardiyak fonksiyonlar arasindaki iliskiyi arastirdigi ¢aligmasina
gore; yag-su ayristirict tekniklerle yapilan MRG goriintiilemede MI gecirmis hastalarda %68
oraninda myokardiyal yag varligi saptanmistir. Goriintiileme teknikleriyle myokardda yag
saptanan hastalarda enfarkt alaninin daha genis oldugu, duvar kalinliginin daha az oldugu ve
endokardiyal duvar hareketlerinin daha yetersiz oldugu goriilmiistiir. Ancak, sol ventrikil yag
birikiminin yas, enfarkt yasi, viicut-kitle indeksi veya viicut yiizey alani gibi parametrelerle
iligkisi olmadig1 sonucuna varilmistir. MI sonras1 yag birikiminin bir semptom veya MI i¢in
onctil patoloji olabilecegini savunan ¢alismalar da mevcuttur. Buna sebep olarak, kalp kasi

dokusundaki metabolik yakit olarak yag asitlerinden glikoza doniistim gosterilmistir (37).

4.2.4.3 Dilate Kardiyomyopati

Idiopatik dilate kardiyomyopati (DKM) kardiyak biiyiime ve diffiiz sistolik fonksiyonlarda
yetersizlik ile karakterize, koroner arterlerde ise herhangi bir patoloji bulunmayan bir
durumdur. Sistolik kalp yetmezliginin ve geng yas grubunda kalp yetmezliginin dnde gelen
sebeplerindendir. Histolojik olarak; myositlerde dejenerasyon ve kompansatuar hipertrofi,
degisen miktarlarda interstisyel fibrozis, kiiciik miktarlarda lenfosit ve yag-fibrozis
infiltrasyonu ile karakterizedir. Yag birikimi, dilate kardiyomyopati (DKM) tablosunda sik
karsilagilan bir durumdur ve fibrozis voliimii ve sol ventrikiil fonksiyonlariyla iliskili
bulunmustur. Bu konuda yapilan bir aragtirmada DKM hastalarinda %12,9 oraninda
intramyokardiyal yag birikimi saptanmistir. Bir¢ok regresyon analizinde ortaya kondugu
lizere;, yag birikimi, fibrozis ve sol ventrikil myokard miktar indeksi, global kardiyak
fonksiyon parametresi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) lizerinde bagimsiz birer
gostergedir. Yag birikiminin genellikle fibrozis ile birlikte goérilmesi sebebiyle, DKM’de,

fibrozisin yag birikimine Onciil olabilecegine dair yorumlar mevcuttur. Ayn1 ¢aligmada, yagin



daha ¢cok midmyokardiyal veya subepikardiyal alanda biriktigi ve ge¢ kontrastlanmanin da
ayni alanlarda oldugu saptanmis olup yag-fibrozis birlikteligini dogrulamaktadir. DKM’de
yag birikiminin patofizyolojisi kesin olarak netlik kazanmamistir ancak en olasi mekanizma
iskemik kalp hastaliginda ve myokard enfarktiisiinde oldugu gibi, kanlanmanin azaldig1 skar
dokusu c¢evresindeki bolgede fibrositlerden adipositlere donilisiim gerceklesmesidir. Yag
birikimine sebep olan faktorlerin prognostik degeri heniiz netlik kazanmamistir. Ancak
DKM’li olgularda yag birikimi, hi¢ birikim olmayan hastalara gore daha koétii prognozu telkin
etmektedir (38).

4.2.4.4 Muskdler Distrofiler

Muskdler distrofi (MD) kaslarda yikim ve kas giicii kaybiyla karakterize kalitsal bir
hastaliklar grubudur. Siddetli olgularda, kardiyak bulgular ana klinik bulgular olabilir.
Kardiyak tutulum bu hastalik grubunda en 6nemli 6liim sebeplerinin basinda gelmektedir.
Koruyucu ve oOnleyici medikal tedaviler, hastaligin ilerleyisini yavaslatabilmekte ve kalp
yetmezligine bagli semptomlar1 hafifletebilmektedir. Bu sebeple erken tan1 6nem tagimaktadir
(39). Elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi gorintileme yontemi olarak tercih edilse
de, kardiyak MRG erken kardiyak bulgulari diger yontemlerden daha Once tespit
edebilmektedir (40, 41).

Muskiiler distrofi grubunda yer alan kardiyak tutulumun en belirgin oldugu alt tipler;
distrofin iliskili muskiiler distrofiler (Duchenne ve Becker muskiiler distrofisi), Emery

Dreifuss muskdler distrofisi, Limb Girdle muskaler distrofi ve myotonik distrofilerdir (51).

4.2.4.4.1 Distrofin Tliskili Muskiiler Distrofiler (Duchenne-Becker Muskiiler Distrofisi)

Distrofin iligkili muskiiler distrofi grubundaki hastalar yaklasik %70 oraninda
ekokardiyografi incelemesinde sol ventrikil disfonksiyonu goérulmektedir. Bu olgularda
iskelet kas gilicii kaybmin daha hafif olmasi sebebiyle, daha fazla fiziksel egzersiz
yapabilmekte ve sonug olarak yapisal olarak bozuk distrofin tagiyan myokard hiicreleri daha
erken hasar gérmektedir.
Patolojk distrofin iceren myokard dokusunda, 0zellikle inferolateral duvarda subepikardiyal
alanda fibrozis gelisimi goriilmektedir. Bu tutulum paterni ile viral myokardit olgularinda da

karsimiza ¢ikabilmektedir (51).



4.2.4.4.2 Emery-Dreifuss Muskdler Distrofisi

Emery-Dreifuss muskiiler distrofili (EDMD) olgularda kardiyak tutulum ¢ok sik olmakla
birlikte genellikle kas giicii kaybr ilerledik¢e 3. dekatta ortaya ¢ikmaktadir (42). Ancak kas
giicii kayb1 olayan geng eriskinlerde de kardiyak tutulum bildirilmistir. Kardiyak tutulum olan
olgularda ani 6liim riskinin yiiksek olmasi sebebiyle, bu olgular yakindan takip edilmelidir
(43.). EDMD’de, normal myokardiyum gittikge artan bir sekilde yag ve fibréz doku ile infiltre
olmaktadir. Infiltrasyon genellikle atriumlardan baslar ve atrial aritmilere sebep olur. Zamanla
atrioventrikiler nod ve son olarak ventrikuller tutulur. Dolayisiyla sinyal iletim bozukluklari
sebebiyle pacemaker ihtiyaci dogmakta ve zaman igerisinde ventrikiillerin tutulumuyla

birlikte ilerleyici dilatasyon ve sistolik disfonksiyon gelismektedir (44).

4.2.4.4.3 Myotonik Distrofi

Atrioventrikiler ve intraventrikiiler iletim bozukluklart siklikla goriilmekte olup, dzellikle
infra-hisian blok bu hastalarda en 6nemli ani 6lim sebeplerindendir (45). Diger muskiiler
distrofi tiplerinde oldugu gibi, kardiyak aritmiler hastaligin erken evrelerinde, heniiz siddetli
noromuskiiler hasarlar goriilmeden ortaya cikabilir. Yapisal kardiyak bulgular siklikla
gorultrken, o6rnegin sol ventrikiiler dilatasyon veya hipertrofi olgularin %20’sinde, sol
ventrikdl sistolik disfonksiyonu %14’tinde gorilmektedir. Semptomatik kalp yetmezligi ise
%2’ nin altinda olarak belirtilmistir (46).

Otopsi serilerinde yapilan histolojik ¢aligmalarda, 6zellikle epimyokardiyal yerlesimli yag
infiltrasyonu tespit edilmistir (47). Kardiyak MRG yag dokusunu cine, ge¢ kontrastli seriler
veya yag-su ayrim sekanslariyla tespit edebilmektedir (48). Kellman ve arkadaslar1 3
muskiiler distrofili kopek ile yaptiklar1 ¢alismada, kardiyak MRG ile yogun epikardiyal yag
birikimi ve fibrozisle uyumlu ge¢ fazda kontrastlanma tespit etmislerdir (49). Ge¢ kontrastl
serilerdeki kontrastlanan alanlarda fibrozisle birlikte yag igeriginin de bulundugunu ifade
eden ve erken myokardiyal tutulumlu olgularda KMR’nin tanida fayda saglayacagini ifade

eden ¢aligmalar mevcuttur (50,51).



4.2.45 Lipomatoz Atrial Septal Hipertrofi

Lipomatoz atrial septal hipertrofi (LASH), interatrial septumda fossa ovalis digindaki
alanlarda fazla miktarda yag depolanimi ile karakterize, histolojik olarak benign kardiyak
lezyondur. Etiyoloji belirsizligini korumakla beraber, yas veya obezite ile iliskili olabilecegi
bildirilmektedir. interatrial septumda fossa ovalis korunarak, sefalik ve kaudal komsuluklarida
olusmaktadir. Bu tutulum, LASH igin karakteristik dumbbell seklini olusturmaktadir (52, 53).
Sefalik kesimdeki yag miktar1 daha fazladir ve bu yag dokusu sag atrial bosluga protrude
olmaktadir. Sefalik yag komponenti, subepikardiyal yag ile devamlilik gdstermektedir ve
genellikle LASH olgularinda subepikardiyal yag miktarinda da artis mevcuttur (54). Etiyoloji
netlik kazanmamis olsa da, interatriyal septumun embriyolojik donemde olusumu sirasinda
kiimelenen yag dokusundan olustugu diisiiniilmektedir (55). Intrauterin donemde, septum
sekundum ve septum primum; foramen ovale acgik kalacak sekilde fiizyone olmaktadir.
Primitif atrium duvarlarindan biiyiiyen doku katlanarak fossa ovalisi zamanla kapatir. Fiizyon
sirasinda arada sikisan mezenkimal hiicreler, ileri donemde ¢esitli uyaranlar sayesinde matiir
adipositlere (beyaz yag dokusu) donismektedir (55). LASH buyik bir oranda bu matir
adipositlerden meydana gelmektedir ve bu sebeple obezite ile pozitif korelasyona sahiptir (52,
56, 57). Onemle belirtmek gerekir ki; mitotik aktivite icermemesi sebebiyle, LASH malign
potansiyele sahip degildir (57). Buna ek olarak; kapsiilii bulunmamaktadir ve bu sebeple
lipom ile farkli antitelerdir.

LASH, matur adipositlere ek olarak, fetal (kahverengi) yag dokusu da igermektedir (58).
Igerdigi kahverengi yag dokusunun LASH olusumundaki rolii heniiz tam olarak anlasilabilmis
degildir. Kahverengi yag icerigi sebebiyle, PET-CT incelemesinde FDG tutulumu
gostermektedir. Bu durum malignite ile karistiriimamalidir.
Karakteristik dumbbell goriiniimii ¢ogu zaman tani koymak icin yeterli olmaktadir. Ancak
daha az tipik olgularda yag varligit BT veya MRG ile ortaya konabilmektedir (53). BT de
interatrial septumda, homojen, dumbbell seklinde, yag dansitesinde lezyon olarak
goriilmektedir. Diizglin konturlu ve kontrastlanmamaktadir. MRG ise lezyonun simirlarini,
interventrikiiler septum veya ventrikiil serbest duvara uzanmimim daha detayli ortaya
koyabilmektedir. Ayrica diger kitlesel lezyonlardan ayrimda da oldukg¢a yardime1 olmaktadir
(58).

LASH benign ve genellikle sessiz bir seyre sahip olmasina ragmen nadiren atrial aritmilere

ve buna bagli ani dliimlere yol ac¢tig1 bildirilmistir (59).



LASH, kitle goriinimii vermesi sebebiyle, interatrial septum yerlesimli Kkitleler ile
karistirilabilmektedir. Sol ventrikiile yapilan girisimlerde, katater ve cihazlarin manevra
kabiliyetinde azalmaya, kataterlerin epikardiyal alana girmesi sonucu siddetli perikardiyal
effiizyonlara sebep olabilmektedir. Bu sebeple intrakardiyak girisim Oncesi varligi ortaya
konmalidir.

LASH, ge¢miste, cihaz esliginde yapilan atrial septal defekt onarimi operasyonlart igin,
cihazin diizgiin bir sekilde interatrial septuma yerlesmesini engelleyecegi diisiincesiyle
kontrendike olarak degerlendirilmistir. Ancak gunumuzde operasyon oncesi gorlntileme,
dikkatli bir teknik ve intraoperatif ekokardiyografi gibi yontemler ile ciddi komplikasyon

olmaksizin operasyonlar basari ile gerceklestirilebilmektedir (60).

4.2.4.6 Aritmojenik Sag Ventrikiiler Displazi

Aritmojenik Sag Ventrikiiler Displazi (ARVD), normal sag ventrikiil myokardinin, yag /
yag-fibrozis ile infiltrasyonu ve elektriksel iletimin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan ventrikiiler
aritmiler ve sag ventrikiil fonksiyon bozukluklari olarak tanimlanmaktadir. Tipik hasta profili,
ventrikiiler aritmi saptanan geng eriskinlerdir (19). Epidemiyolojik verilere gore, Italyada her
2000 kiside 1, Amerikada her 5000 kiside 1 goriildigii rapor edilmistir. Bazi cografi
bolgelerde ise genetik prevelans: daha yiiksektir ( Italya’da Veneto ve Yunanistan’da Naxos
Adas1). Erkek kadm orani 2-3:1 arasindadir. Italya’da ani kardiyak 6liimlerin % 20’sinden
sorumludur. Amerikada ise bu oran % 5 civarindadir. Vakalarin % 50’sinden fazlasinda
ailesel genetik mutasyon saptanabilir. Nadir goriilen otozomal dominant bir hastaliktir
(Sadece Naxos hastaligi ve Carvajal Sendromu ototzomal resesif ozellik tasir). Hastaligin
gelisimindeki patofizyolojik mekanizma, sag ventrikiil miyokard hiicreleri arasinda bulunan
desmoglein, desmoplakin ve plakoglobin gibi adhezyon molekillerinde genetik mutasyon
varligi ile agiklanmaktadir. Bunun sonucunda hicre seperasyonu, hlcre o6lumu ve olen
hlcrelerin yerine fibroz-yag infiltrasyon mevcuttur. Fibroz-yag dokusu aritmiler i¢in zemin
hazirlamaktadir (61-63).



ARVD, Kklinik olarak iletim, depolarizasyon ve repolarizasyon ile karakterize EKG
anormallikleri, ventrikiiler aritmi, ailede ani kardiyak 6liim 6ykiisii, sag ventrikiiliin yapisal ve
fonksiyonel anomalileri ile karakterizedir (1).

ARVD’de 0zellikle i¢ boyutlu ekokardiyografi 6nemli bilgiler vermektedir. ARVD’de
gorlilebilen eko bulgular, sag ventrikiill c¢ikim yolu dilatasyonu, sekonder trikiispit
yetersizligi, sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu, anevrizmalari, trabekiillerin belirginlesmesi
ve moderator bant belirginlesmesi olarak kisaca 6zetlenebilir (61, 62).

ARVD’de altin standart goriintiileme yontemi kardiyak MRG’dir. Karakteristik radyolojik
bulgular; subepikardiyal yag infiltrasyonu ile incelmis sag ventrikiil serbest duvar1 ve ¢ikis
yolu (RVOT); moderator bant, trabekiila ve ventrikiiler septumda yag infiltrasyonu, sag
ventrikiilde dilatasyon ve duvar hareket bozukluklaridir (3). MRG, tanimlanan bulgular
saptamada oldukc¢a degerli bir goruntiileme yontemidir (19).

Hastanin yasi, karakteristik yag birikim lokalizasyonlari, myokard kalinligi, ventrikiiler
boyut ve fonksiyon; fizyolojik-patolojik yag ayriminda dikkat edilmesi gereken
parametrelerdir. Duvar hareket bozukluklar1 ve ge¢ kontrastli incelemelerde kontrastlanma
gozlenmesi ayirici tanida yardimci bulgulardir. Ancak degerlendirmenin nispeten subjektif
olmasi, ¢ekim siiresinin uzunlugu ve artefaktlar dezavantajlaridir.

Myokardiyal yag-fibrozis infiltrasyonu ARVD’de 6nemli bir belirtectir, ancak kronik
myokardial enfarkt ve diger noniskemik kardiyomyopatiler gibi bir¢cok patolojide de
gorulebilmektedir. ARVD’de, iki tip yag infiltrasyon paterni mevcut olup, bunlar yagli ve
yag-fibrozis infiltrasyonudur (2). Yagl infiltrasyon tipik olarak sag ventrikiill duvarini
etkilerken; yag-fibrozis infiltrasyonunun sol ventrikiil duvarinda da goriildiigi bildirilmistir
(14). Yag dokusunun elektriksel iletkenliginin diisiik olmasi sebebiyle, myokard dokusundaki
artist aritmiye meyil olusturmaktadir (64). Bu sebeple ani Kkardiyak o6limle de
iliskilendirilmistir. Siddetli lipid birikiminin myokard i¢in kardiyotoksik oldugu ve
ventrikiler remodelling ile dilate kardiyomyopatiye sebep oldugu diistiniilmektedir (2, 65).

Son giincellemelerle birlikte, gliniimiizde ARVD tanisi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin
Miyokard ve Perikard Hastaliklar1 Calisma Grubu ve Uluslararasi Kardiyoloji Dernegi ve
Federasyonu’nun Kardiyomyopatiler Bilimsel Konseyi tarafindan hazirlanan kilavuz (Task
Force) kriterlerine gore, major ve minor kriterlere uyumluluk derecesine gore konulmaktadir.
Rehber, elektrokardiyografik, genetik, histolojik ve morfolojik birgok kriter igermekte olup ilk
kez 1994’te hazirlanmis (Tablo 1), 2010’da revize edilmistir. Yapilan son giincellemede
kardiyak MRG ile saptanan yapisal bulgular rehbere eklenmistir (Tablo 2). Yeni
diizenlemeyle birlikte kriteler daha kantitatif hale gelmis olup spesifite ayni1 kalirken



sensitivite artmigtir. Kardiyak MRG ile saptanan yapisal bozukluklar sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugu ile iliskili; sag ventrikiil end-diyastolik voliim indeksinde artis ve sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda azalma gibi bulgulardir (66). 2010°da glincellenen son kriterlere gore
ARVD tanisi i¢in; 2 major veya 1 major + 2 mindr veya 4 mindr kriterin pozitif olmasi
gerekmektedir (19).

ARVD’de myokardin yag-fibrozis infiltrasyonu otopsi/biyopsi gibi histopatolojik
caligmalarla ve goriintilleme yontemleriyle birgok kez net bir sekilde ortaya konmustur (67,
68) ancak ARVD Task force criteria rehberinde, yag varligi major veya minor kriterler
icerisine dahil edilmemistir (10). Yag varligim degerlendirmenin konvansiyonel kimyasal
shift yontemleriyle subjektif olmasi, artefaktlara duyarliligi ve kisiden kisiye degiskenlik
gostermesi buna etken olmaktadir (10). Ayrica ge¢ kontrastl goriintiilerle korelasyonun giig

olmasi da bu duruma etken olarak gosterilmistir (2).

Major kriterler Minor kriterler
Yapisal veya iglevsel 1. Hafif sol ventrikii tutulumu olan/oimayan giddefi 1. Normal sol ventrikiil ve hafif global sag ventrikdl dilatasyonu
anomaliler dilatasyon ve RVEF'da azalma velveya EF azalmasi

2. Lokalize sag ventrikil anevrizmasi (diyastolik 2. Sag ventrikulin hafif segmental dilatasyonu
siskiniik gorilen akinetik veya diskinetik alaniar) 3. Bolgese! sag ventrikil hipokinezisi
3. Sag ventrikilin siddetii segmental dilatasyonu

Dokunun ozelligi Sag ventrikuln yaq ile infiltrasyonu ve canli
kardiyomiyosit hatlan
Elektrokardiyogramda depola- 1. V1, V2 veya V3'de lokalize QRS kompleksi, Sinyal ortalamali EKG'de geg potansiyeller

rizasyon/iletim bozukiuklan sire > 110 ms,
2.V1, V2 veya V3'de epsilon dalgasi

Elektrokardiyogramda Saq prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalan (V2-V3 Gstd 12
repolarizasyon bozukluklan yil sag dal bloku yoklugunda)
Aritmiler 1. EKG, Holter veya ETT'de sol dal biokuna bagh ventrikil

tagikardisi (uzun siren veya sirmeyen)
2. Sik premature ventnkil kontraksiyonlan (Holter'de > 1000/24 saat)
Aile anamnezi Biyopsi veya otopsi ile konfirme ediimig 1. Alle oykisiinde giipheli ARVD'ye bagh prematir ani oldm (< 35 yas)
ARVD oykusl 2. Aile oykisinde mevcut kriterlere dayanarak konan klinik tani

Tablo 1. 1994 Task force kriterleri



Sag ventrikil displazisi tani kriterleri

I- Globalbdigesel yapi ve fonksiyon dedjisimi

Major Mindr

2 Boyutlu eko 2 Boyutlu eko

u Boigesel saf ventrik(l akinezisi, diskinezisi veya anevrizmasi u Boigesel sa ventrik(il akinezisi, diskinezisi
= 4 aittakilerden biri (diyastol sonunda) " + altakilerden bir (diyastol sonunda)

- parasternal uzun aks: sag ventrkil gikim yolu =32 mm [ = 19 mm/m?)
- parasternal kisa aks: sag ventrikil gikim yolu =36 mm [ =21 mmyin¥]
- sag) ventrikil fraksiyonel alan degigimi < %33

MRG

= Bolgesel saf ventrkil akinezisi veya diskinezisi veya

senkronize oimayan kontraksiyonu

= ; aittakilerden biri (sa§ ventrikil diyastol sonu hacmiviicut ylizey alani)

- 2110 mUm? (E)

- parasternal uzun aks: sag ventrikil ¢ikim yolu 29-32 mm [16-19 mm/m2)
- parasternal kisa aks: sa§ ventrikill ¢tkim yolu 32-36 mm [ 18-21 mm/m2)
- sa§ ventrikil fraksiyonel alan degjigimi %33-40

MRG

= Bolgesel sag) ventrikil akinezisi veya diskinezisi veya

senkronize olmayan kontraksiyonu

" + alttakilerden birl (sag ventrikiil diyastol sonu hacmiiviicut y(izey alani)

- 100-110 mUn¥ (E)

- 2100 mUn? (K) - 90100 mUn?* (K)

- sa) ventrikil ejeksiyon fraksiyonu < %40 - saf ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %40-45
I1-Doku karakteri
Major Mindr
= Morfometrik analizde sadlam miyositler<%60 (tahmini analizde <%50 ve = Morfometrk analizde saglam miyositler %60-75

> 16mekte sag ventrikiil serbest duvannin fibroz degjisimi, endomiyokardiyal

(tahmini analizde %50-65 ve > 16mekte sag ventrikil

biyopside dokuda yaganma var veya yok serbest duvannin fibrdz degigimi, endomiyokardiyal biyopside dokuda
yadlanma var veya yok.
li-Repolarizasyon anomalier
Major Minor
¥ >14 yasta saf prekordiyal derivasyonlarda (V1-3) veya ¥ >14 yasta V1,-V4 de, RBBB ile beraber T- >14 yasta V1, V2 veya
daha ilerisinde T- (Sag dal blogu yokken QRS>120 msn) V4-5-6 da, ve sag dal blodu yokken T-
V- Depolarizasyon/iletim anomalileri
Major Minor
# V1-3 de epsilon dalgasi # Standard EKG'de QRS siiresi >110 msn olmadid halde,
(QRS bitiminde, T'den dnce disik ampitidid sinyalier SOEKG'de geg potansiyeller, (3 parametreden en az biri veya daha fazlasi)
® Fittrelenmis QRS siiresi > 114msn
® <40 mikroV olan terminal QRS siiresi (disik amplitiidli sinyal siresi) > 38 msn
® Terminal 40 msn lik QRSin RMS voltaji <20 mikroV
¥ Sag dal blogu yokken, S'den QRS sonuna dek dl¢ilen QRS'in terminal
aktivasyon siiresi > 55 msn (V1-2-3 de R'niligeren)
V-Aritmiler
Major Mindr

= Sol dal blogu morfolojisinde devamii olmayan veya devamii
ventrikil tagikardisi, superior aksli (DII-Ill-aVF'de-veya belirsiz, aVLde +)

Vi-Alle dykiisi
Major

® Sag ventrkl gikim yolu morfolojisinde devamh olmayan veya
devaml ventrikiil tagikardisi, sol dal blogu morolojisinde ve inferior aksl
(DIHIl-aVFde +, aVlLde -) veya belirsiz aks
= Holter'de 24 saatte >500 ventrik{er ekstrasistol

Mindr

= Birinci derece akrabada kriterlere uyan bir (yenin var olmasi
= Birinci derece akrabada otopsi veya patoloji ile tani
= Degerlendirilen vakada ARVD/ kardiyomiyopati ile uyumiu mutasyon

= Birinci derece akrabada dykide ARVD/C dimasi, ama kriterlere saptanmasi uyup
uymadiginin belidenmesinin tam olarak mmkiin olmamasi

= Birinci derece akrabada kugkulu ARVD/C'ye bagh prematiir ani 81im (<35 yas)

w [kinci derecede bir akrabada kriterlere uyan, patolojik olarak ispatianmis
ARVD/kardiyomiyopat

Tablo 2. 2010 Task force kriterleri




4.3 Kardiyak MRG Goruntuleme

Kardiyak MRG teknolojinin de yardimiyla, son yillarda kalp hastaliklarinin tanisinda,
Ozellikle invaziv olmamasi sayesinde 6n plana ¢ikmaktadir. Kardiyak MRG’de goruntuleme
esnasinda radyasyon verilmemesi ve kontrast madde verilmeden de yeterli ve taniya katki
saglayabilecek veri elde edilebilmesi dnemli avantajlaridir. Diger géruntileme yontemleri ile
karsilagtirildiginda, uzaysal, zamansal ve yumusak doku ¢oziiniirliigiinde bir adim One

cikmakta; ekokardiyografideki kullanict bagimliligi ortadan kaldirmaktadir (69).

Kardiyak MRG’nin dezavantajlar ise, ¢ekim siiresinin uzunlugu ve o6zellikle uzun siire
nefes tutulmasi gerektiginden hareket ve nefes artefarktlarina daha hassas olmasidir. Bu
sebeple, hastalarin ¢ekim hakkinda bilgilendirilmesi gerekmektedir. Nefes tutamama, dogru
pozisyon verememe gibi zorluklar yasayabilecek hastalar kardiyak MRG igin uygun adaylar
olmayabilir. Kardiyak MRG, kalbin siirekli hareket halinde olmasi sebebiyle, tim kalp
bosluklarini en ideal pozisyonda ve hareket artefakti olmaksizin degerlendirebilmek amaciyla
EKG esliginde cekilir. Cekimle birlikte EKG verileri cihaz tarafindan algilanir. Her atimdaki
R dalgasi ile senkronize bir sekilde goriintii alinir. Kalp ritim bozukluklarinda R dalgasi
diizgiin algilanamayabilir veya bradikardik olgularda iki R arasi mesafe ¢ok uzayacagindan
nefes tutma siiresi uzayacak ve artefaktlar olusacaktir. Tagsikardik olgularda da cihaz kalp
ritim hizina yetisemeyecek goriintiide kalp hareketine bagli artefaktlar olusacaktir. Bu ve
benzer durumlarda kalp ritmini diizenleyen beta bloker gibi ilaclar c¢ekim esnasinda
kullanilabilmektedir. Duyarlilik artefaktlarina sebep olmasi nedeniyle, her turlu metalik
esyalarin ¢ekim Oncesi cikarilmasi gerekmektedir. Erkek hastalarda gerekirse gogiis trasi
yapilmalidir. Sternotomili hastalarda EKG problart sutur materyallerinin uzagina
yerlestirilmelidir. Kalici pacemakerler, defibrilatorler, anevrizma klipsleri kardiyak MRG
¢ekimine engel olusturmaktadir. Son 10 yilda uygulanmis olan stent ve kalp kapak protezleri

kontrendikasyon olusturmamaktadir (69).

Goruntulemeye u¢ planda oncl (localizer) goriintiiler alinarak baslanir (sekil 4). Daha
sonra bu goriintiiler lizerinden kalbin iist ve alti sinirindan kesit sayisi arttirilarak toraks
kesitleri de goriintiiye dahil edilir ve aksiyal planda goriintiiler alinir. Burada amacimiz, hem

diger sekanslar1 planlamak hem de ¢evre yapilar1 da kabaca degerlendirmektir. Localizer ve



aksiyal (yalanci 4 bosluk) goriintiiler Uzerinden diger sekanslar sirasiyla 2 bosluk, 4 bosluk,
kisa aks goriintiiler elde edilir. Aksiyal planda mitral kapak ortasindan ve apeksten gecen bir
aks iizerinden 2 bosluk goriintii alinir (sekil 5). Benzer sekilde trikiispit kapak ve apeks
arasinda ¢izilen dik plan ile sag ventrikiil 2 bosluk goriintiiler elde edilebilir. 2 bosluk goriintii
iizerinden ayni sekilde mitral kapak ve apeksten gecen yatay plan g¢izilir ve 4 bosluk
goriintlisii olusturulur (sekil 6). 4 bosluk goriintiiler {izerinde interventrikiiler septuma dik
olarak kalp basisinden apekse kadar istenilen kesit kalinliginda planlar ¢izilerek kalbin kisa
aks gorintiileri alinmis olur (sekil 7). Kalbin gercek 4 bosluk gorintisu, kisa aks goriintiilerde
swptuma dik ve papiller kaslardan gecen bir plan ile elde edilebilir (sekil 8). Sol ventrikil
¢cikim yolu (LVOT) goriintiisii, kisa aks goriintiilerde aortun sol ventrikiilden ¢iktig1 noktada
aortun ¢ikis aksina paralel alinan plan dogrultusunda elde edilebilir. Sag ventrikiil ¢ikis yolu
(RVOT) goriintiiler ise, aksiyal kesitlerde ana pulmoner arterin, sag ve sol pulmoner arterlere
ayrildig1 bifurkasyon diizeyindeki aksina paralel alinan plan dogrultusunda elde edilebilir.
RVOT ve LVOT goriintiiler 3 bosluk goriintiiler olarak da adlandirilmaktadir (sekil 9).

Sekil 4. Kardiyak MRG ¢ekiminde elde olunan 3 plan localizer gorintiler



Sekil 5. Aksiyal kesit lizerinden sol ventrikiil apeks ve mitral kapak ortasindan gecen bir plan
ile elde olunan 2 bosluk goriintii

Sekil 6. 2 bosluk goriintii izerinden sol ventrikiil apeks ve mitral kapak ortasindan gegen plan
ile elde olunan yalanci 4 bosluk goriinti

Sekil 7. Yalanci 4 bosluk goriintii iizerinden interventrikiiler septuma dik alinan ¢ok sayida
kesit ile elde olunan kisa aks goriintii



Sekil 8. Kisa aks kesit {izerinden interventrikiiler septuma dik alinan plan ile elde olunan
gercek 4 bosluk goriintii

Sekil 9. Kisa aks goriintiilerde aortun sol ventrikiilden ¢iktig1 kesit lizerinden aort aksina
paralel alinan plan ile elde olunan LVOT goriintii

Kardiyak MRG’de esas olarak gradient eko ve spin eko sekanslar1 kullanilir. Spin eko/turbo
spin eko (TSE) sekanslarda akan kan siyah olarak goértnur ve siyah kan (black blood) olarak
adlandirilir. Miyokard ve yag dokusu ise orta-yiksek sinyal intensitesindedir. Kan ile diger
dokular arasinda olusan belirgin kontrast farkliligi morfolojik degerlendirme i¢in avantaj
saglar. Yine yapisal ve sekil farkliligi olusturan kitle, myokardiyal patolojiler ve benzeri
durumlarda da oncelikli olarak kullanilmaktadir. Ancak fonksiyonel degerlendirme spin eko
sekanslar ile yapilamaz. Gradient eko (GRE) sekanslarda ise kan parlak gorindr ve beyaz kan

(bright blood) olarak isimlendirilir. Daha ¢ok kalp fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde



kullanilmaktadir. Uretici firmaya gore fast imaging employing steady state acquistion
(Fiesta), balanced- fast field echo (b-FFE), TRUE fisp gibi farkli isimlerle taninabilmektedir.
GRE sekanslar1 ile ayni bolge yiiksek tekrarlama hizi ile goriintiilenebildiginden ilgili
bolgenin sine rekonstriiksiyonlar: yapilabilir. Béylece 25 msn’den daha kisa resim hizinda
istenen tim planlarda rekonstriiksiyon yapilarak sine goriintiileme yapilabilir. Fonksiyonel
degerlendirme yaparken alinan sine goriintiilerde, balanced steady state free procession (b-
SSFP) sekanslar1 kullanilmaktadir. Nefes tutma siireleri daha uzundur ve EKG esliginde
birka¢ kalp atimi1 boyunca goriintiileme yapilarak, kalbin tiim kasilma evreleri goriintiilenir.
Bu goriintiiler daha sonra birlestirilerek hareketli ve kesintisiz sine goriintiiler elde edilir. Sine
goriintiiler 6zel veri isleme istasyonlarina aktarilarak, sag ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF), miyokardiyal hacim, end sistolik-end diyastolik volum, kardiyak indeks,
strok vollim ile pik ejeksiyon hizi ve zamani gibi dl¢iimler yapilabilmektedir. Bunlarin diginda
bolgesel duvar hareket bozukluklart da degerlendirilebilmektedir (69-71). Kardiyak
fonksiyonlart degerlendirdigimiz diger yontemler ekokardiyografi, radyontklid gorintiuleme
ve multidedektor bilgisayarli tomografidir (MDBT). Ekokardiyografinin kullanict bagimli
olmas1 ve bazi hastalarda yeterli akustik pencere olusmamasi, énemli dezavantajlaridir.
Fonksiyonel olgtimler agisindan 2D ekokardiyografi ile kardiyak MRG karsilastirildiginda,
kardiyak MRG’de uygulayicilar arasinda, yapilan 6l¢cimlerde daha az farklilik saptanmistir
(72, 73). MDBT ise goriintiileme esnasinda alinan radyasyon 6nemli bir dezavantajdir (74).
Bu sebeple kardiyak MRG rutin fonksiyonel degerlendirme igin en uygun goruntiileme

yontemlerinden biridir (75, 76).



5. GEREC VE YONTEM

5.1 Hasta Secimi

Calismamiza, bilinen herhangi bir kardiyak patolojisi veya semptomu olmayan saglikli
gonilliiler arasindan 18-65 yas arasi olan 110 olgu dahil edilmistir. 65 yas tstii olgular,
myokardda yas ile birlikte senil yaglanmanin dogal bir sonu¢ olmasi sebebiyle ¢alismaya
dahil edilmemistir. Yapilan EKG kontrollerinde veya kardiyak MRG ¢ekimi esnasinda aritmi
saptanan 3 olgu ¢alismadan ¢ikarilmigtir. Kalan 107 hastanin 72’si kadin, 35’1 erkektir. Tum
olgularin boy, kilo, yas, cinsiyet, EKG bilgileri alinmis ve ¢ekim Oncesinde onam formu

imzalatilmistir.

5.2 Kardiyak MRG Goriintiileme ve Degerlendirme

Calismamiza katilan 107 olguya Siemens Avanto 1,5 T cihaz1 ile EKG tetiklemeli kardiyak
MRG goriintiilemesi yapilmistir.  GOrlintileme supin pozisyonda, 6 kanalli body coil ile
yapilmis olup; sirasiyla 2 bosluk, 4 bosluk, kisa aks, RVOT trufi (TR:275.34, TE:1.22,
matriks: 256x144), cine (SSFP truefisp-cine)(TR:42.24, TE:1.11, matriks:109x192) ve 5 mm
kesit kalinlig1 ile 4 bosluk, kisa aks ve RVOT T1A dark blood TSE (TR:872.92, TE:24,
matriks:256x125) sekanslar alinmistir. T1A incelemelerde hiperintens yag infiltrasyonu
saptanan segmentlerde dogrulamak amagl 5 mm kesit kalinligi ile T1A yag baskili goriintiiler
alinmigtir. Yag infiltrasyonu saptanan segmentler diskinezi olasiligi agisindan cine

incelemelerle de degerlendirilmistir.

Sag ventrikiil; bazal anterior, bazal lateral, bazal inferior, midventrikiler anterior,
midventrikuler lateral, midventrikller inferior, apikal anterior, apikal inferior ve out-flow

trakt (RVOT) segmentlerine ayrilarak degerlendirme yapilmistir (sekil 10).

Her olgu 2, 10 ve 18 wyillik kardiyak MRG tecriibesine sahip ii¢ radyolog tarafindan
myokardiyal yag varligi, tutulan segment sayisi, segmentlerin sikligi, eslik eden diskinezi
varlig1 agisindan degerlendirilmistir. Inceleme sirasinda farkli degerlendirme sonuglari olusan
olgular, birlikte degerlendirilerek, ortak fikre varilmistir. Sag ventrikil end diyastolik ve
RVOT c¢aplari, kisa aks SSFP cine goriintiilerde, atrioventrikiiler kapak seviyesinin 1 cm

altindan ve RVOT uzun aksina paralel alinan kesitlerden en genis cap alinarak ol¢iilmiistiir.



Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, dedike post-proccesing yazilimi (Syngo- Siemens) ile
yapilmistir. Kisa aks goriintiilerde en bazalden en apikal kesite kadar tiim kesitlerde end-
diyastolik ve end-sistolik kesitler dahil edilerek ventrikiil sinirlart manuel olarak ¢izilmistir.
Elde edilen voliim verileri sistemde islenerek ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmistir. Elde edilen

bulgular ile cinsiyet, yas ve viicut-kitle indeksi arasindaki iliski arastirilmistir.

a) b) c)

&1

d) ‘..I” e)

BAZAL MIDVENTRIKULER APIKAL
1: anterior 4: anterior 7: anterior
2: lateral 5: lateral 8: inferior
3: inferior 6: inferior

Sekil 10: sag ventrikiil 8 segmente ayrilarak degerlendirme yapilmistir

5.3 istatistiksel Analiz

Toplanan verileri diizenlemek ig¢in Microsoft Office Excel 2007 programi kullanildi. Yag
infiltrasyonu saptanan segment sayis1 O ile 7 arasinda degismekte olup, bu 6l¢timlerle viicut
kitle indeksi (BMI) arasindaki iliski spearman korelasyon katsayisi ile aragtirildi. BMI<30 ve
BMI>30 seklinde iki alt gruba doniistiiriilen 6zelliklerin kantitatif 6zellikleri ortalama ve
standart sapma ile sunulurken bagimsiz gruplar icin t test ile degerlendirildi. Kategorik
ozelliklerin dagilimi kikare testi ile kiyaslandi. Analizler IBM spss 20.0 programu ile yapildu.
Tim testlerde anlamlilik seviyesi 0.05 olarak kabul edildi. P degeri <0,001 ise ileri diizeyde

anlamli olarak kabul edildi.



6. BULGULAR

Calismamizdaki 107 olgunun 72’si kadin 35’1 erkektir. Yas araligt 18 ile 65 arasinda
degismektedir. Olgularin 50 tanesi 40 yas alt1, 57 tanesi ise 40 yas iistiindedir. BMI degerleri
22,3 ile 54,4 arasinda Ol¢iilmiis olup; BMI<30 olan 34, BMI>30 olan 73 olgu mevcuttur
(Tablo 3).

OZELLIK SAYT ORAN
YAS

<40 50 246,7
~40 57 53,3
CINSIYET

Kadin 72 %67,2
Erkek 35 232.8
BMI

<30 34 %31.8
=30 73 268.2

Tablo 3: Calismaya katilan olgularin demografik 6zellikleri

Toplamda 65 olguda (%60,7) intramyokardiyal yag saptanmis, 42 (%39,3) olguda ise yag
izlenmemistir. Yag saptanan olgularin 49°u kadin, 16’s1 ise erkektir. Erkek olgularin
%45,7’sinde yag saptanirken bu oran kadin olgularda %68,1’e ¢ikmaktadir (Tablo 4). Sag
ventrikiler intramyokardiyal yag birikimi ile kadin cinsiyet arasinda anlamli pozitif iligki

mevcuttur (p:0,26).



¥ag
Yok var Total
CINSIYET sayl 19 16 a5
% 54 3% 45 7% 100,0%
sayl 23 49 72
% 31,9% 6a,1% 100,0%
Total sayl 42 G5 107
% 359 3% G0, 7% 100,0%

Chi-Square Tests

Value

Pearson Chi-Square

4,930

26

Tablo 4: Cinsiyete gore intramyokardiyal yag varlig1 oranlari

Ancak her iki cinsiyet kendi ic¢inde degerlendirildiginde; BMI<30 olan erkeklerde yag

saptanma orant %31,8 iken, BMI>30 olan erkeklerde %69,2’ye yiikselmistir (Tablo 5).

Kadmlarda ise BMI<30 olan grupta yaglanma oran1 %50 iken, BMI>30 olan grupta %71,7

olarak tespit edilmistir (Tablo 6). Bu sonuca gore obezitenin myokardiyal yaglanma iizerine

etkisi erkeklerde anlamli olarak kadinlara gore daha belirgindir (p:0,032). Kadimnlarda

Ozellikle BMI<30 olan grupta bile %50 oraninda yag goriilmesi kadin cinsiyetin myokardiyal

yag birikimine zemin hazirladigini diistindiirmektedir.

Tablo 5: Erkeklerde BMI artisinin yaglanmaya etkisi

¥ag
yak var Total
bmi30_2grup =30 sayl 15 7 22
grup ici yiizde 68,2% 31,8% 100,0%
=30 sayl 4 g 13
grup igi yizde 30,8% 69, 2% 100,0%
Total sayl 19 16 35
grup ici ylizde 54,3% 45 7% 100,0%
Chi-Square Tests?
Value p
Fearson Chi-Square 4 609 032



vag
Yok Var Total
bmi30_2grup =30 sayl G G 12
grup ici yizde 50,0% 50,0% 100,0%
=30 sayl 17 43 60
grup ici yizde 28,3% 71,7% 100,0%
Total sayl 23 49 72
grup ici yizde 31,8% G8,1% 100,0%
p
Fishers Exact Test 180

Tablo 6: Kadinlarda BMI artisinin yaglanmaya etkisi

BMI ile sag ventrikiiler intramyokardiyal yag iliskisi incelendiginde; olgular BMI’lerine gore
<30 ve >30 olmak uzere iki gruba ayrilmistir. 34 olgu BMI <30, 73 olgu ise BMI >30 olan
gruptadir. Ilk grupta en diisiik BMI degeri 22,3 iken, en yiiksek 29,6 bulunmus olup grup
ortalamasi 25,9 olarak saptanmustir. Ikinci grupta ise en diisik BMI degeri 30,3, en yiiksek
deger 54,4 bulunmus olup grup ortalamasi 38,5 olarak hesaplanmistir. BMI<30 olan grupta 13
olguda yag saptanmis olup grubun %38,2’sini olusturmaktadir. BMI>30 olan grupta 52
olguda yag saptanmis olup grubun %71,2’sini olusturmaktadir (Tablo 7). BMI ile sag
ventrikiiler intramyokardiyal yag varlig1 arasinda olduk¢a anlamli pozitif iliski mevcuttur

(p:0,001).

¥ag
Yok var Total

BMI =30 sayl 21 13 34
% grup icindeki oran 61,8% 38,2% 100,0%

=30 sayl 21 52 73

% grup icindeki oran 28,8% 71,2% 100,0%

Total sayl 42 65 107
% grup icindeki oran 39,3% 60,7% 100,0%

Chi-Square Tests

Yalue p
Pearson Chi-Square 10,592 001

Tablo 7: BMI gruplari ile intramyokardiyal yag varligr arasindaki iliski



Ayrica sag ventrikiil daha 6nce tanimlanan 8 segmente ve RVOT’a ayrilarak yag varligi
degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sonucunda, yag saptanan 65 olgunun 30’unda (%28) 1,
18’inde (%16,8) 2, 7’sinde (%6,5) 3, 5’inde (%4,7) 4, 3’Unde (%2,8) 5 ve 2 tanesinde (%1,9)
de 7 segmentte intramyokardiyal yag saptanmistir (Tablo 8). En sik yaglanma goriilen
segment sirasiyla midventrikiiler lateral, apikal anterior, midventrikiler anterior, bazal
anterior, bazal lateral, apikal anterior, midventrikiler inferior ve bazal inferior segmentler

olmustur. En az yaglanmanin goriildiigii alan ise RVOT olarak saptanmistir (Tablo 9).

Cumulative
olgu sayisi yizde oran Yalid Percent Percent
segment sayls| 0 42 393 393 393
1 30 280 28,0 67,3
2 18 16,3 16,8 84,1
3 6,5 6,5 a07
4 47 47 953
5 28 28 9381
7 18 19 100,0
Total 107 100,0 100,0
Tablo 8: Yag saptanan olgularda tutulan myokardiyal segment sayilari
olgu sayisi yizde oran
segment apikal anteriar 24 36,0
apikal inferior 11 16,8
midvent anterior 22 33,8
midvent lateral ch 47 6
midvent inferiar B 82
bazal anterior 21 323
bazal lateral 13 20,0
bazal inferior 6 92
RVOT 2 3

Tablo 9: Yag saptanan olgular igerisinde tutulan segmentlerin dagilimi



Yaglanma saptanan segment sayisina gore yapilan gruplarin BMI ortalamalarina bakildiginda;
yaglanma olmayan olgularin BMI ortalamasi 31.08, 1 segment tutulan olgularin 36.2, 2
segmenttutulan olgularin 38.1, 3 segment tutulan olgularin 37.6, 4 segment tutulan olgularin
35.06, 5 segment tutulan olgularin 36.9 ve 7 segment tutulan olgularm 31, 75 olarak
bulunmustur (Tablo 10). Bu sonuglar 1s5181inda BMI ile tutulan segment sayis1 arasindaki iliski
arastirildiginda, anlamli ancak diisiik degerde bir korelasyon tespit edilmistir (p:0,001;
rs:0,319) (Tablo 11).

vad saptanan segment 95% Confidence Interval for Mean

Sayis| algu saysi ortalama BMI Std. Deviation Std. Error Lower Bound | UpperBound | Minimum | Maximum
0 42 31,08 7,00 1,08 2890 3326 2230 50,70
1 30 36,27 6,94 127 3368 38,86 2400 5340
2 18 3813 914 215 3358 42 67 2270 54 40
3 7 37,60 6,99 264 314 44 06 2790 50,70
4 5 35,06 6,30 282 2724 42 88 2810 44 70
5 3 36,93 544 314 2341 50,45 3280 4310
7 2 1,75 3,04 215 443 5907 2060 3390
Total 107 34 509 7,6890 7433 33,038 35883 223 544

Tablo 10: Tutulan segment sayisina gore olgu gruplarinin BMI ortalamalari
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Tablo 11: Yag saptanan segment sayisi ile BMI arasindaki korelasyon grafigi



Calismamiza katilan 107 olgunun hepsine, kisa aks sine ve RVOT 3 bosluk sine goriintiilerde
RVOT end-diyastolik ¢ap ve kisa aks sine goriintiilerde sag ventrikiil end-diyastolik caplari
Olglilmiistiir. Yag saptanan ve saptanmayan olgular iki gruba ayrilarak yapilan
karsilagtirmada; yag saptanan grup RV ED c¢ap ortalamasi 43,67 mm, saptanmayan grup
ortalamasi ise 44,24 mm bulunmustur. Yag saptanan grup RVOT ED c¢ap ortalamasi kisa aks
sine gorlntiilerden yapilan Ol¢iimlerde 28,47 mm, 3 bosluk sine goriintiilerden yapilan
Olgtimlerde ise 26 mm saptanmistir. Yag saptanmayan grup RVOT ED c¢ap ortalamasi kisa
aks sine goriintiilerden yapilan Ol¢timlerde 28,41 mm, 3 bosluk sine goriintilerden yapilan
ol¢timlerde ise 25,23 mm bulunmustur. Elde edilen bu degerlerde, iki grup arasinda anlamli
fark saptanmamistir (Tablo 12). Yag saptanan ve saptanmayan olgu gruplarinin ejeksiyon
fraksiyon (EF) degerleri karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamistir (p:0.315) (Tablo 13).
BMI<30 ve BMI>30 olan iki grubun EF degerleri karsilastirildiginda anlamli fark
saptanmamistir (p:0.485) (Tablo 14). Yag saptanan segment sayist ile EF arasindaki iliski
degerlendirildiginde anlamli korelasyon saptanmamistir (p:0.365) (Tablo 15). Sonug olarak
yas, cinsiyet, BMI, RV ED ¢ap, RVOT ED c¢ap ve EF dl¢limleri, intramyokardiyal yag olan
ve olmayan iki grup arasinda karsilastirildiginda, BMI ve kadin cinsiyet ile yag varligi
arasinda korelasyon ve anlamli iligki varligi ortaya konmustur. Ancak erkek olgularda
obezitenin yaglanma flzerine daha etkili oldugu sonucuna varilmistir. Yag saptanan ve
saptanmayan iki grup karsilastirildiginda RV ED ¢ap1 ve RVOT ED caplar1 arasinda anlamli
fark saptanmamis olup, RV ED ve RVOT ED caplarinda artis mevcut degildir.
Intramyokardiyal yag miktar1 artis1 ile RV ED ¢ap1 ve RVOT ED gaplar1 anlamli pozitif

korelasyon gostermemistir.



yag algu sayis! artalama Std. Deviation
BMI yok 42 31,08 7.00
var 65 36,73 724
YA Yok 42 39 64 11,58
var 65 42 60 12,11
RVEDCAPSAXCINE yok 42 44 24 3,70
var 65 43 67 443
RVOTEDCAPSAXCIMNE Yok 42 28 41 311
var 65 28 47 338
RVOTEDCAPRVOTCINE  yok 42 2523 3,06
var 65 26,00 338
t-test for Equality of Means
t £
BMI -3,953 0,000
YA -1,255 0,212
RVEDCAPSAXCINE 0,679 0,499
RVOTEDCAPSAXCINE -0,080 0,928
RVOTEDCAPRVOTCIMNE -1,139 0,257

Tablo 12: Arastirdigimiz parametrelerle yag varligi arasindaki korelasyon degerleri

yag IMean Std. Deviation | Std. Error Mean
ef yag yok 42 88,2700 G,98637 1,42850
yag var G5 5f,2490 7.07006 1,31288
Independent Samples Test
t-test for Equality of Means
t p
ef Equal variances assumed
1,018 215

Tablo 13: Yag saptanan ve saptanmayan gruplarin EF degerleri




bmi30 _2grup I Mean Std. Deviation
ef BMI=30 34 56,1347 587928
BMi=30 73 57,6128 7,58356
Independent Samples Test
t-test for Equality of Means
t p
ef Equal variances assumed
- 704 485
Tablo 14: BMI’ e gore ayrilan gruplarin EF degerleri
Correlations
af
Spearman’s rho segment rs =130
p 365
I 51

Tablo 15: Tutulan segmen sayisi ile EF arasindaki korelasyon degeri




7. TARTISMA

Intramyokardiyal yagli doku infiltrasyonu, aritmi ve ani oliimle iliskilendirilmis bir
patolojidir. Bu sebeple non-invaziv yontemlerle saptanabilmesi 6nemli bir prognostik degere
sahiptir. Intramyokardiyal yag, cesitli kardiyomyopatilerle iliskilendirilmis olsa da, farkl
derecelerde normal myokardda da gortlmektedir (2). Saglikli insanlarda bu oranin, myokard
kitlesinin yaklasik %1°i kadar oldugu one siiriilmektedir (77). Ancak bu infiltrasyonun
fizyopatolojisi heniiz tam olarak anlasilabilmis degildir. Yagl infiltrasyon, ile iliskili bulgular
BT ve MRG ile yapilan goriintiilemelerde sik¢a saptanmaktadir (2). Buna ek olarak gerek
endokardiyal biyopsi ile yapilan histolojik degerlendirmelerde, gerekse otopsi serilerinde de
gosterilmistir (78, 79). Bir¢ok yazar bu durumu lipomatéz metaplazi olarak tanimlamistir
(79). Intramyokardiyal yagh infiltrasyon normal saglikli kalpte de goriilebilmekte olup (1,
80), daha c¢ok sag ventrikiilde karsimiza ¢ikmaktadir (80, 81). Normal kalpte yag
infiltrasyonunu genellikle sag ventrikiil alt kisminin insersiyon bolgesinde ve atrioventrikiiler
olukta gérmekteyiz (80). Septumda da nadir olmayan bir sekilde lipomatdz hipertrofi seklinde
yag birikimi karsimiza ¢ikmaktadir (57).

Ayrica epikardiyal yag miktar1 fazla olan bireylerde intramyokardiyal yag miktarinin da
arttigin1  gosteren ¢alismalar mevcut olup bu durum artmis epikardiyal yagli dokunun
disaridan myokardiumu ve atrial septumu infiltre ettigi seklinde yorumlanmistir (78).
Myokardiyal yag varlig1 aritmiler i¢in bir etken olabilecegi gibi; yag-fibrozis infiltrasyonunun
da ani kardiyak oliimle iliskili olabilecegi bircok kez oOne siiriilmiistiir. Bu sebeple bu
patolojilerin MRG gibi noninvaziv yontemlerle erken donemde saptanmasi prognostik deger
tasimaktadir. Bu alanda yag baskilama ve su-yag ayristirma teknikleri, intramyokardiyal yag
varligimi ve miktarin1 saptamada 6nemli katkilar saglamaktadir. Ozellikle multi-echo su-yag
ayirma teknikleri, az miktardaki yag dokusunu belirlemede geleneksel kimyasal shift yag
baskilama tekniklerinden bir adim 6ne ¢ikmaktadir. Bu teknikler myokardiyal yag disinda,
yag iceren kitlesel lezyonlarda, epikardiyal/perikardiyal yag sinirlarini net olarak belirlemede
de yardimci olmaktadir (2).

Ayrica tek voksel manyetik rezonans spektroskopi teknikleri, myokardiyal hiicre i¢i yag
miktarin1  belirlemek amaciyla kullanilmis ve adipositler igindeki trigliseritler ile
kardiyomyositlerdeki yag damlaciklarimi1 oldukga kigik boyutlu kimyasal shift etkisi ile
ayirtedebilecegi bildirilmistir (2, 82). Ozellikle obezite sikligindaki artis sebebiyle;
yaglanmanin kalp hastaliklari lizerindeki etkisi tip II diabetes mellitus gibi metabolik hastaligi

olan gruplar tUzerinde ¢alisilmaktadir (83-85).



Calismamizda 107 olgu sag ventrikiil intramyokardiyal yag varlig1 acisindan arastirilmis
olup, 65 olguda intramyokardiyal yag saptanmistir. Yag saptanan olgularin %75,3’1 kadin
olgulardan olusmaktadir. Kadin olgularin ise %68,1’inde yag saptanmis olup kadin cinsiyetle
intramyokardiyal yag varligi belirgin korelasyon gostermistir (p:0,026). Benzer sonuclar
gecmisteki arastirmalarda da karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak her iki cinsiyet kendi icinde
degerlendirildiginde; BMI<30 olan erkeklerde yag saptanma orani %31,8 iken, BMI>30 olan
erkeklerde %69,2’ye yiikselmistir (Tablo 5). Kadmnlarda ise BMI<30 olan grupta yaglanma
orant %50 iken, BMI>30 olan grupta %71,7 olarak tespit edilmistir. Bu sonuca gore
obezitenin myokardiyal yaglanma iizerine etkisi erkeklerde anlamli olarak kadinlara gore
daha belirgindir (p:0,032). Kadinlarda 6zellikle BMI<30 olan grupta bile %50 oraninda yag
goriilmesi kadin cinsiyetin myokardiyal yag birikimine zemin hazirladigini diisiindiirmektedir.
Tansey ve ekibi (5) tarafindan yapilan histopatoloji arastirmasinda, nonkardiyak sebeplerden
Olen 148 olgunun kalbi, sag ventrikiiler epikardiyal ve intramyokardiyal yag birikimi
acisindan incelenmistir. Olgularin %85’inde sag ventrikiilde intramyokardiyal yag saptanmis
olup 6zellikle ileri yas ve kadin cinsiyet ile korelasyon gosterdigi belirtilmistir. Hicbir olguda
eslik eden fibrozis veya inflamasyon saptanmamistir. Yag miktarinin en fazla oldugu alanlar
sag ventrikiil lateral ve anterior duvar olup en az posterior duvarda saptanmistir. Yag miktari
ozellikle 40 yas iistiindeki olgularda belirgin artis gostermistir. 0-19 yas aralifinda kadin-
erkek olgular arasinda belirgin fark saptanmazken, 20-39 yas araligi ve ozellikle 40 yas
iizerindeki grupta yag miktarmin kadin olgularda belirgin artis gosterdigi belirtilmistir. Bunun
aksine Lorin ve ekibi tarafindan 70 eriskin tizerinde yapilan histopatoloji ¢aligmasinda ise sag
ventrikiiler intramyokardiyal yag infiltrasyonunun yas ile artis gosterdigi ancak cinsiyet
iligkili olmadig1 sonucuna varilmistir (4, 5).

Ayrica epikardiyal yag miktarinda da kadinlarda erkeklere oranla belirgin artis
saptanmistir. Artan epikardiyal yagin, komsu myokard: distan infiltre ettigi ve bu sebeple
epikardiyal yagdaki artisin myokardiyal yag miktarini da arttirdigi one sitiriilmiistiir (5). Diger
bircok calismada da buna benzer sekilde epikardiyal yag miktar1 ile myokardiyal yag ve
intraseliiler trigliserit miktarlarinin iligkili oldugu belirtilmis olup yag asiti salinimi ve
insiiline bagl lipogenezin diger yag depolarina gore epikardiyal yag dokusunda daha fazla
oldugu ve komsu myokard ile arada bir bariyer bulunmamasi sebebiyle lokal parakrin etki ile
myokarda yag asitlerinin girisinin kolaylastigi bildirilmistir (86).

Koroner BT anjiografi ile yapilan bir aragtirmada, M1 0ykisu olan ve olmayan toplam 100
olguda her iki ventrikiilde de intramyokardiyal yag saptanmis olup sag ventrikiildeki yagin

daha cok ilerleyen yas ile, sol ventrikilde saptanan yagin ise kadin cinsiyetle iliskili oldugu



tespit edilmistir (80). Eunhee Kim ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir baska koroner BT
anjiografi calismasinda; tarama ve kalsiyum skorlamast amagli ¢ekim yapilmis olan saglikli
olgularin %17’sinde sag ventrikiiler intramyokardiyal yag saptanmis olup, bu olgularin yas
ortalamasiin saptanmayan olgulara gore belirgin yiiksek oldugu ancak cinsiyetler arasi
anlamli fark olmadig bildirilmistir (3, 27). Tiim bu arastirmalarin sonuglari, olgu sayisi ve
cinsiyetler arast dagilim ile farklilik gdstermektedir. Yag varligina etkili obezite gibi diger
faktorler bahsedilen arastirmalarda incelemeye dahil edilmemistir.

Calismamizda, sag ventrikiiler intramyokardiyal yag saptanan olgularin (65) %80’inde
(52) BMI 30 un tizerinde olup, BMI>30 olan olgularin % 71,2’sinde yag mevcuttur. BM1<30
olan olgularin da %38,2’sinde intramyokardiyal yag izlenmistir. Elde edilen verilere 1s18inda
BMI ve dolayisiyla obezite ile sag ventrikiiler intramyokardiyal yag varligi oldukea giiclii ve
anlaml bir iligkiye sahiptir (p<0,001). Ayrica sag ventrikiiliin segmentlere ayrilarak yapilan
detayli degerlendirmede yag saptanan segment sayisi da benzer sekilde obezite ve BMI ile
korelasyon gostermektedir (p<0,001, rs:0,319). Shirani ve ekibi (78) tarafindan, kardiyak dis1
sebeplerden Olen olgular iizerinde yapilan otopsilere dayali histopatoloji ¢alismasinda
epikardiyal ve intramyokardiyal yag miktariin viicut agirlig ile artis gosterdigi bildirilmistir
(9). Benzer bircok otopsi serisi ve histopatoloji ¢alismalarinda da kilo ve yas ile
intramyokardiyal yag arasinda pozitif korelasyon sik¢a saptanmistir (87). Ancak bu
calismalarda olgularin yas araligimin olduk¢a genis olmaktadir. Intramyokardiyal yag artisimin
yaslanma siirecinin bir pargasi olarak kabul gormesi sebebiyle BMI ile iliskisinin, diger
faktorlerden bagimsiz olarak arastirilabilmesi amaciyla biz ¢alismamizda olgularin yas
araligini 18-65 ile sinirlandirdik. Nitekim, Fontaine ve ekibi, 140 olgu ile yaptig1 otopsi
calismasinda olgularin yarisindan fazlasinda sag ventrikiilde intramyokardiyal yag saptamis
ve bunu ileri yas ile iliskilendirmistir (5, 6).

Imada ve ekibi tarafindan 49 olgunun retrospektif olarak degerlendirildigi koroner BT
anjiografi calismasinda, olgularin %43 iinde (21 olgu) sag ventrikiilde myokardiyal yag
birikimi saptanmis; bu olgular yag saptanmayan olgularla, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi, sigara Oykiisii ve obezite agisindan karsilastirilmistir. Bu parametrelerden
yalnizca obezite, yag saptanan olgularda belirgin artmistir. Buna gore, obezite ile myokardiyal
yag replasmani arasinda olduk¢a yakin bir iliski oldugu bildirilmis ancak istatistiksel
anlamliliga ulasamamistir (p.0.0515, relative risk 5.11) (88). 33 normal kilolu ve 30 obez olgu
ile yapilan bir bagka ¢alismada; olgularin epikardiyal ve myokardiyal yag birikim miktarlar
ve intramyokardiyal trigliserit miktarlar1 kardiyak MRG ve MR spektroskopi ile

degerlendirilmis, elde edilen verilere gore hem epikardiyal hem myokardiyal yag miktarlari



yas, BMI ve bel g¢evresi ile oldukga giiclii bir korelasyon gostermistir (p:0.0001). Ancak
morbid obezler ile morbid olmayanlar arasinda anlamli fark izlenmemistir. Bagka bir deyisle,
obezitenin siddetiyle yag miktari arasinda korelasyon gosterilememistir (86).

Bizim ¢alismamizda elde edilen verilere gore ise obezite siddeti veya baska bir deyisle
BMI artis1 ile intramyokardiyal yag saptanan segment sayisi artis gostermekte olup, BMI
artig1 ile yag miktar1 yani tutulan segment sayisi arasinda zayif ancak anlamli bir korelasyon
mevcuttur (p:0,001, rs:0,319) (Tablo 11).

Sag ventrikiilde intramyokardiyal yag saptanan olgularda, ARVD fatal aritmilerle ani
Oliime sebep olabilmesi nedeniyle 6n plana ¢ikan ayirici tami olmaktadir (88). ARVD’nin
diger karakteristik goruntileme bulgulari; sag ventrikiil duvar hareket bozukluklari,
ventrikiler dilatasyon, RVOT, apeks veya infundibulumda fokal anevrizmatik
dilatasyonlardir. Klinik bulgular genellikle sag ventrikiil kaynakli izole prematiir ventrikiiler
atimlar ile ani 6liim arasindaki bir skalada degisen aritmilerden olugsmaktadir. Tan1 oldukca
gic olup yapisal, fonksiyonel, histolojik, elektrokardiyografik ve genetik faktorlerle
belirlenen major ve minor kriterlere gore yapilmaktadir. Tan1 igin Task force kriterlerinden, 2
major, bir major ve iki mindr veya dort mindr kriterin pozitif olmasi gerekmektedir (Tablo 2).
Endomyokardiyal biyopsi, gerek islemin riskleri gerekse yag-fibrozis infiltrasyonunun
yamasal tutulum paterni sebebiyle yeterince giivenilir olmamaktadir. Altin standard kesin tani
yontemi ise postmortem veya transplante kalp Tlizerinde yapilan gross histopatolojik
incelemedir. Non invaziv olmasi ve es zamanli duvar hareket bozukluklari, ventrikiiler
dilatasyon, myokardiyal incelme ve yag-fibrozis infiltrasyonunu degerlendirebilmesi
sebebiyiyle, MRG, noninvaziv altin standart tan1 yontemi olarak kabul gérmektedir (89).

Intramyokardiyal yag, gegmiste ARVD tamisinda major MRG bulgusu olarak kabul
gormekteyken, yapilan bir¢ok calismayla saglikli popiilasyonda da goriilebildigi ortaya
konmustur. Goriintiileme yontemlerinde, oOzellikle Kardiyak MRG’de epikardiyal yag
tabakasinin myokardiumu dis sinirindan infiltre etmesiyle, aradaki diizgiin hattin bozulmasi
olarak goriilmektedir. Yag dokusu myokard igerisinde T1 spin echo sekanslarda hiperintens
odaklar  seklinde goriilmektedir. Yag baskilama teknikleriyle de bu bulgu
dogrulanabilmektedir. ARVD’de ozellikle infundibulum, sag ventrikiil serbest duvari,
moderator bant, RVOT ve interventrikiiler septumda yag infiltrasyonlar1 goriilmektedir. Farkli
caligmalarda, ARVD olgularinda intramyokardiyal T1 hiperintens odak saptanma oranlari
%22-75 arasinda verilmektedir. Ancak, degerlendirmenin kisiden kisiye farklilik gostermesi,
sag ventrikiil myokardinin olduk¢a ince olmasi ve epikardiyal ve perikardiyal yag dokusu

sebebiyle intramyokardiyal yagin saptanmasi zorlayict bir unsur olmaktadir. Saglikli



insanlarda sag ventrikiiler intramyokardiyal yag gecmis arastirmalarda genellikle anteroapikal
bolgede saptanmig olup, bu oran obez olgularda %50’ye varmaktadir (91).

Fizyolojik myokardiyal yag dokusu 6zellikle sag ventrikiil anterolateral serbest duvar ve
RVOT lokalizasyonlarinda saptandigi belirtilmektedir. Daha az siklikta ise sag ve sol
ventrikiler trabekila, sol ventrikiler apeks, moderator bant ve septumda bulunabilecegi ifade
edilmektedir (90). Buna ek olarak epikardiyal adipoz doku ile myokard arasinda herhangi bir
fasya dokusu mevcut olmayip siklikla atrioventrikiiler oluk, interventrikiiler oluk ve koroner
arter dallarmin ¢evresinde izlenmektedir. Bu alanlarda epikardiyal ve myokardiyal yag
dokusunu birbirinden ayirmak oldukg¢a giictiir (77). Sag ventrikiil duvari yag ile infiltre
olduk¢a kalinlik artist goriilmektedir. ARVD’de ise yag veya yag-fibrozis infiltrasyonu
goriilmesine karsi sag ventrikiil duvarinda incelme ile karakterizedir. Fizyolojik yag
infiltrasyonundakine benzer sekilde ARVD’de de yag infiltrasyonu subepikardiyumdan
endokardiuma dogru ilerlemektedir. En sik etkilenen lokalizasyonlar displazi liggeni adi
verilen, infundibulum (RVOT), inferior (diyafragmatik) ve anteroapikal duvardir. ARVD’de
saptanan yag infiltrasyonu sag ventrikiilde ve ¢ikis yolunda genisleme, serbest duvarda
anevrizmatik fokal genisleme veya ondiilan goriiniim, duvar hareket bozukluklari ve
aritmilerle birliktelik gostermektedir. Eslik edebilecek diger MRG bulgular1 ise bdolgesel
kontraksiyon anomalileri, global sistolik ve diyastolik disfonksiyondur (90).

Yapilan ¢alismalarda ARVD tanili olgular ile saglikli olgularin, yalnizca konvansiyonel
MRG’de saptanan sag ventrikiiler yag depolanimi ile ayirt edilemeyecegini savunulmaktadir
(10). Fontaine ve ekibi (6), bu durumu yag dissosiyasyon sendromu adini verdigi bir fenomen
ile agiklamistir. Bu patolojide histopatolojik olarak sag ventrikiil myokardinda diffiiz yag
infiltrasyonu goriilmekte ancak inflamasyon ve fibrozis eslik etmemektedir. Tanimlanan
patolojinin, otopsi sonrasi incelenen 140 olgunun yarisinda gozlemlendigi bildirilmistir. Bu
sebeple fibrozis veya inflamasyonun eslik etmedigi myokardiyal yag infiltrasyonunun
aritmojenik potansiyelinin oldukca diisiik oldugu ve destekleyen ek bulgular olmadikca
ARVD tanisindan uzaklasilabilecegi bildirilmektedir. Burke ve ekibi (26) saglikli bireylerde
yag birikiminin Ozellikle anteroapikal bolgede, Kim ve arkadaglari ise bazal superior,
midventrikuler superior duvar ile RVOT’ta saptandigin1 ifade etmistir. Bazal superior ve
midventrikiiler superior duvarlar kisa aks goriintiilerde anterolateral serbest duvara karsilik
gelmektedir (27). Bir ¢alismada, aritmiyle birlikte sag ventrikiilde yag infiltrasyonu Saptanan
ve ARVD agisindan arastirilan ancak task force kriterlerini karsilamayan olgular saglikli
goniillilerle myokardiyal yag infiltrasyonu ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 agisindan

karsilastirilmistir. ARVD siipheli olgularda en sik yag saptanan sag ventrikll segmentleri



bazal ve RVOT olarak saptanmistir. Ancak her iki grubun sag ventrikiil end diyastolik ¢aplari,
global ve bolgesel ejeksiyon fraksiyonlari arasinda fark saptanmamistir. Yag infiltrasyonu
olan olgularin tamaminda kontrol grubuna gore ventrikiil duvarinda ARVD’nin tersine
kalinlik artis1 saptanmustir. Benzer sekilde higbir olguda yag birikimine, duvar hareket
bozuklugu eslik etmemistir (1).

Bizim olgularimizda ise sag ventrikiilde intramyokardiyal yag birikimi en sik
midventrikuler lateral (%47,6), apikal anterior (%36,9), midventrikiler anterior (%33,8),
bazal anterior (%32,3), bazal lateral (%20), apikal anterior (16,9), midventrikuler inferior
(%9,2) ve bazal inferior (%9,2) segmentlerde izlenmistir. En az yaglanmanin gortildiigi alan
ise RVOT (%3,1) olarak saptanmistir. Sag ventrikiil anterolateral serbest duvar ve apikal
bolgede yag goriilme sikligi literatiirdeki BT ile yapilmis ¢aligmalara ve patoloji ¢aligsmalarina
benzer sekilde artmistir. Ancak RVOT lokalizasyonunda 6nceki calismalardan farkli olarak
diger segmentlere oranla daha az yag saptanmistir. Burke ve ekibi ARVD olgularinda %62
oraninda lateral serbest duvarda ve RVOT ’ta, %40 oraninda apikoanterior segmentte ve %36
oraninda anterior ve posterior basiste yag saptamistir (26).

Ozellikle ARVD’de RVOT en sik etkilenen bolgelerden biri olmasi sebebiyle, patolojik-
fizyolojik yag infiltrasyonu ayriminda bu farkliligin anlamli olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Intramyokardiyal yag miktarmin 6l¢iildiigii bir arastirmada, ozellikle anteroapikal bolgede
%15 oraninda yag birikimi normal kabul edilebilirken, bu oranin RVOT i¢in patolojik kabul
edilebilecegi ifade edilmistir (9).

Tamamu saglikli olgularla yapilan bir baska koroner BT anjiografi ¢alismasinda en sik yag
gozlenen segmentler ise bazal (RVOT) (%27) ve midventrikiler anterolateral (%27) olmustur
(80). MRG’nin yag saptama hassasiyetinin BT’ye oranla daha yiiksek olmasi ve bizim
olgularimizin tamaminin saglikli popiilasyondan segilmesinin aksine, retrospektif
calismalarda degerlendirilen olgularin genellikle koroner arter hastaligi agisindan arastirilmig
olmas1 ortaya ¢ikan farkli sonuglari agiklayabilir. Bizim ¢alismamizdaki olgular, saglikli ve
kardiyak patolojiler acisindan asemptomatik bireyler arasindan seg¢ilmis olmakla birlikte
olgularm %60,7’sinde sag ventrikiilde intramyokardiyal yag saptanmistir. Ancak bu olgularin
higbirinde aritmi veya duvar hareket bozuklugu izlenmemistir. Bu sebeple normal populasyon
ile patolojik intramyokardiyal yaglanma ayrimda; saptanan intramyokardiyal yagin mutlaka
segmental duvar hareket bozukluklar1 veya aritmi gibi diger major veya mindr kriterlerle
desteklenmesi gerektigi vurgulanmaktadir. Tiim bu tanisal zorluklar ve ikilemler sebebiyle

MRG’de saptanan myokardiyal yag, 2010 ARVD task force kriterlerinden c¢ikarilmistir.



Giliniimiizde, yag infiltrasyonunun ventrikiil dilatasyonu, aritmi veya duvar hareket bozuklugu
varliginda taniy1 destekleyici bir bulgu olarak degerlendirilebilecegi tartisilmaktadir (91).
ARVD’li olgularda kardiyak goriintiileme esnasinda saptanan en 6nemli bulgulardan biri
de sag ventrikiil ve 6zellikle RVOT ta duvarda incelme ile birlikte dilatasyondur. Ozellikle
segmental duvar hareket bozukluklar1 ve dilatasyon sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu
onemli  Olcude etkilemektedir. Segmental hareket kusuru ile birlikte ejeksiyon
fraksiyonundaki diistis %40 ve altinda ise major, %41-45 arasinda ise minér task force Kkriteri
olarak kabul edilmektedir. Sag ventrikiill voliim degerlendirmeleri hastalifin seyrini ve
ilerleyisini takip etmede onemli belirteglerdendir. Sag ventrikiildeki dilatasyon global veya
infundibulum, RVOT ve serbest duvar basta olmak iizere segmental olarak goriilebilmektedir.
Literatiirde sag ventrikiiler dilatasyonun ARVD ig¢in tanisal duyarlilik ve 6zgilligi %77 ve
%95-100 olarak verilmektedir (11, 91). Fontaine ve ekibi myokardiyal yag birikimine fibrozis
ve inflamasyon eslik etmedigi siirece aritmojenik potansiyelinin disiik oldugunu ifade
etmektedir. Ancak bu goriisiin aksine erken donemde yag birikiminin, myokard zerine
lipotoksik etki gostererek oksidatif stres ve dejenerasyona sebep oldugu; buna sekonder
inflamasyon ile fibrosis gelistigi ve ilerleyen donemde aritmilere, duvar hareket bozukluklar
ve dilatasyona sebep oldugu yoniinde goriisler de mevcuttur (2, 77, 86). Benzer sonuglar,
dilate kardiyomyopati (DKM) olgulari iizerinde yapilan arastirmalarda da mevcuttur. DKM
hastalarinda %12,9 oraninda intramyokardiyal yag birikimi ve yag saptanan bolgelerde eslik
eden fibrozis izlenmistir. Myokard fonksiyonlar1 degerlendirildiginde yag ve fibrozis miktar
ile global kardiyak fonksiyonlar (LVEF) arasinda negatif bir iliski tespit edilmistir. Yag
birikiminin genellikle fibrozis ile birlikte gorilmesi sebebiyle, DKM’de, yag birikiminin
fibrozise Onciil olabilecegine dair yorumlar mevcuttur. Ayni ¢alismada, yagin daha ¢ok
midmyokardiyal veya subepikardiyal alanda biriktigi ve ge¢ kontrastlanmanin da ayni
alanlarda oldugu saptanmis olup yag-fibrozis birlikteligini dogrulamaktadir (92). Bu sebeple
DKM’nin siddetini degerlendirmede, yag miktarinin prediktor faktor olarak kullanilabilecepi
ifade edilmistir (38). Bizim ¢alismamizda, intramyokardiyal yag saptanan ve saptanmayan iki
grubun sag ventrikiil end diyastolik (RV ED) ve RVOT caplart karsilastirildiginda; yag
saptanan grubun RV ED ¢ap ortalamasi1 43,67 mm, saptanmayan grup ortalamasi ise 44,24
mm bulunmustur. Yag saptanan grup RVOT ED cap ortalamasi kisa aks sine goriintiilerden
yapilan Ol¢iimlerde 28,47 mm, 3 bosluk sine goriintiilerden yapilan 6l¢ltimlerde ise 26 mm
saptanmistir. Yag saptanmayan grup RVOT ED c¢ap ortalamasi kisa aks sine goriintiilerden
yapilan dl¢limlerde 28,41 mm, 3 bosluk sine goriintilerden yapilan 6l¢iimlerde ise 25,23 mm

bulunmustur. Elde edilen bu degerlerde, iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. TUm



olgularda RV ED ¢aplar1 LV ED c¢aplarinda az bulunmus olup dilatasyon lehine bulgu
izlenmemistir. Benzer sekilde olgularimizin  higbirinde RVOT’ta da dilatasyon
saptanmamistir.

Asemptomatik olgular iizerine yapilan retrospektif BT ¢alismasinda olgularin %17’sinde
sag ventrikiilde myokardiyal yag saptanmis olup %15 oraninda ventrikiil duvarinda fokal
acilanma yaratan deformiteler ve %12 oraninda ondiilan gériiniim tespit edilmistir. Bahsedilen
bulgular ARVD olgularinda saptanan duvar hareket bozuklugu ile iliskili bulgulardandir (7,
10, 17). Ancak higbir olguda sag ventrikiiler dilatasyon saptanmamuistir. Bu sebeple 6zellikle
dilatasyonun yag birikimi olan saglikli olgular ile ARVD ayriminda karakteristik bir belirteg
olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (27).

Calismamizda yag saptanan ve saptanmayan olgu gruplarinin ve BMI<30 ile BMI>30 olgu
gruplarmin EF degerleri karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmamis; yag saptanan
segment sayist arttikca EF degerlerinde anlamli degisiklik saptanmamistir. Bu sonuglar
1s1ginda saglikli olgularda obeziteyle artan bigimde intramyokardiyal yag saptanmis ancak
fonksiyonel veya morfolojik degisiklikler eslik etmemektedir. Bu sebeple intramyokardiyal
yag, Ozellikle obez olgularda eslik eden fonksiyonel azalma gibi bulgular yoksa patolojik
kabul edilmemelidir. Ozellikle ARVD gibi patolojilerde yag ©nemli bir bulgu olmasi
sebebiyle ayrimda mutlaka diger fonksiyonel ve morfolojik bulgular arastirilmali, yalnizca

intramyokardiyal yag ile ARVD tanis1 koymaktan kaginilmalidir.



8. SONUCLAR

ARVD, geng bireyleri etkileyen genetik gecisli bir hastaliktir. Ventrikiil fonksiyonlar
etkilenmeden veya fatal aritmilere sebep olmadan, intrakardiyak defibrilator ve benzeri
onlemler hayat kurtarici olabilmektedir. Bu sebeple erken donemde tani konulmasi 6nem
tagimaktadir.

ARVD tanisi i¢in altin standart postmortem veya transplant kalplerin gross patolojik
incelenmesidir. Biyopsinin hem riskleri hem de hassasiyetin yeterince yiiksek olmamasi
sebebiyle glinimizde kardiyak MRG tanida 6nemli rolii iistlenmis durumdadir. Kardiyak
MRG’de tipik bulgulardan biri de intramyokardiyal yag varligidir. Bu sebeple patolog,
kardiyolog ve radyologlarin ARVD’li ve saglikli bireylerdeki sag ventrikiiler myokardiyal
yag infiltrasyonu hakkinda dikkatli ve bilgili olmalar1 gerekmektedir.

Calismamizda bu bulgunun, kardiyak patolojisi olmayan saglikli olgularda da sik¢a
saptandig1 ve Ozellikle obezite ve kadin cinsiyet ile sikliginin arttigi goriilmiistiir. Ayrica
higbir olguda aritmi, sag ventrikiilde veya RVOT’ta dilatasyon, duvar hareket bozuklugu veya
EF’de diisiis saptanmamistir. ARVD’nin aksine saglikli olgularda RVOT tutulumu 6nemli
olglde seyrektir. Bu sebeple eslik eden fonksiyonel bozukluk olmayan yag saptanan olgularda
obezite mutlaka g6z Oniinde bulundurulmalidir. Ayrica RVOT’ta tutulum olmast ARVD ile
fizyolojik yag ayriminda yardimci olabilecek bir bulgu olabilmektedir.

ARVD siiphesi varliginda, tek basina intramyokardiyal yag varlig1 yeterli olmayip mutlaka
diger fonksiyonel, morfolojik ve ailesel parametreler aranmahidir. Ozellikle eklenecek geg
kontrastl1 goriintiilerle eslik edebilecek fibrozis mutlaka degerlendirilmelidir.

MRG ile yaptigimiz calismamizla elde ettigimiz sonuglar, literatiirdeki ge¢mis BT
caligmalarina gore, normal olgularla yapilmis olan histopatoloji arastirmalariyla daha fazla
uyumluluk gostermistir. Bu baglamda MRG’nin intramyokardiyal yag saptamada BT ye gore

onemli dl¢tide tistlinliik sagladig anlagilmaktadir.



9. SINIRLAMALAR

Calismamiza katilan olgularin ve 6zellikle obez olgularin biiyiik bir kism1 kadin bireylerdir.
Obezitenin kadinlarda daha sik gdriilmesi buna yol agabilecek sebeplerdendir. Ayrica MRG
ile saptanan yag dokusu histopatolojik olarak dogrulanmamuistir. Son olarak, gérintiilemenin
kontrastsiz olarak yapilmasi sebebiyle yag dokusuna eslik edebilecek fibrozis dokusu

degerlendirilmemistir.

10. OLGULAR

Sekil 11: Olgu 1: 45 yas BMI:38 olan kadin olguda, sag ventrikiil midventrikuler inferior

segmentte intramyokardiyal yag odag: ve yag baskili T1A goriintiideki karsilig



Sekil 12: Olgu 2: 23 yas BMI:40 olan erkek olguda, midventrikiiler anterior segmentte fokal
intramyokardiyal yag dokusu

Sekil 13: Olgu 3: 32 yas BMI:44 olan kadin olguda sag ventrikiil midventrikiiler lateral

segmentte fokal intramyokardiyal yag dokusu



Sekil 14: Olgu 4: 52 yas BMI:330lan kadin olguda sag ventrikiilde bazal ve midventrikiler

anterior ve lateral segmentlerde intramyokardiyal yag dokusu
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