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KARDIYOVASKULER MANYETIK REZONANS
GORUNTULEME

Uzman Tavsiyeleri

'LAKE LOUISE' KRITERLERI GUNCELLENMESININ AMACI

2009 yilinda Miyokardiyal Enflamasyonda Kardiyovaskuler manyetik rezonans (KMR)
icin Uzlas! Kriterleri (“Lake Louise Kriterleri”) yayinlandi*.

Bu kriterler, T2- agirhkli, erken gadolinium artisi [= early gadolinium enhacement
(EGE)] ve gec¢ gadolinium artisi[= late gadolinium enhacement (LGE)] KMR
goruntulerinde sinyal yogunlugu degerlendirmesinden elde edilen miyokard
dokusunda 6dem, hiperemi ve nekroz veya nebdesinde tanisal 3 hedefi dnerdi.

Yayinlanmig verilere dayanarak, KMR goruntuleri 3 kriterden 2'sinin pozitif oldugunu
gosteriyorsa, bir akut miyokardit (inflamasyon) olasiliginin yuksek varsayilimasi
onerildit. O dénemde yayinlanmis sinirli sayida ¢alismaya dayanarak, tanisal
dogruluk % 67 duyarlilk ve % 91 6zgullik ile % 78 olarak tahmin edilmistir. Dolayisi
ile 0 zamandan beri, Lake Louise Kriterleri hem klinik hem de arastirma
ortamlarinda yaygin olarak kullaniimaktadir. Bunlarin degerlendiriimesi i¢in bazi
kriterler ve yontemler tartisma konusu olmasina ragmen, bu sayilar in vivo dogrulama
da dahil olmak Uzere sonraki ¢alismalarla buyuk olgide dogrulandi.

Bunlar, akut miyokarditi tanimlamak icin Lake Louise Kriterlerini dederlendiren yakin
tarihli meta-analizlerle 6zetlendi ve biri havuzlanmis bir raporla tanisal dogrulugu
%83 (duyarhlk, %80; 6zgullik, %87) bildirildi’. 7 calismaya dayal benzer tanisal
dogrulugu bildiren bagka bir raporda 6zet duyarlilik %78, 6zgullik %88 ve AUC
([area-under-the-curve ]*'si %83 bildirildi * Bu nedenle KMR binlerce hastada klinik
karar verme surecine sagladigi ek bilgilendirme ile hastada gereksiz koroner
anjiyografi ve endomiyokardiyal biyopsiler(EMB'ler) gibi invaziv prosedurlerden
kaginabilir®.

*AUC- (bir ROC) egrisi altinda, nicel bir tani testinin dogrulugunun bir él¢iisiidiir. ...
Dogrulugu sanstan daha iyi olmayan bir testin AUC'si 0,5 'tir, miikemmel dogruluga sahip bir
testin AUC'si 1'dir.

e Doku karakterizasyonu igin yalnizca sinyal yogunluklarini kullanan KMR ile
doku karakterizasyonunun bazi eksiklikleri vardir. Enflamatuar suregler



yokardiyum boyunca giderek daha yaygin hale geldiginde (miyokardit akuttan
subakuta gecgerken ilk birka¢ ginden sonra daha sik goérular), T2 ve EGE
sinyal yogunlugu da kalitatif incelemede ayri lezyonlarin artik kolayca
saptanamayacagi noktaya kadar giderek (progresif olarak ) daha homojen
hale gelebilir.

e Difuz degisiklikler hala artan bir global bir sinyal yogunlugu orani olarak
tanimlanabilse de, iskelet kasinda referans bdlgelere gore normalize
edildiginde, eslik eden iskelet kasi inflamasyonu yanlis negatif sonuglara yol
acabilir*®. Ayrica infiltratif kardiyomiyopatiler gibi diger inflamatuar olmayan
durumlar, miyokardiyal hucre disi boslugu ve gadolinyum alimini da artirabilir.

Teknik gelismeler, 6zellikle T1 ve T2 relaksasyon surelerinin piksel bazinda
haritalanmasinin gelistiriimesi, miyokardiyal inflamasyondan suphelenilen hastalarda
klinik potansiyellerini bildiren ¢ok sayida yenicalismaya yol agmistir. Bunlar bu uzlasi
raporununun hazirlanmasina yol agan mevcut yayinlanmis kanitlari gozden
gegirerek Lake Louise Kriterlerini revize etmenin zamanin geldigini isaret etmistir.

Baslarken

Miyokardiyal inflamasyon, virUslere, otoimmun hastaliga, iskemik hasara veya toksik
ajanlara kars! immun yanittan kaynaklanabilir®”’.

Gogus agrisi ve diger semptomlarin altinda yatan énemli bir nedendir.

Patofizyolojik mekanizmalar dizisi karmasiktir ve 6zellikle viral miyokardit icin tedavi
edici segcenekler yogun arastirmalarin konusudur®.

Akut gogus agrisi ve klinik kardiyomiyopati durumunda, KMR goruntuleme veya
endomiyokardiyal biyopsi ile miyokardiyal inflamasyon tanisi prognozu ve ydnetimini
onemli Olgiide etkileyebilir®'°. Akut ortamda gorintileme, 6zellikle iskemik ve
biskemik olmayan nedenleri ayirt etmede ve kapak ve perikardiyal hastaligin
teshisinde mevcut semptomlarin etiyolojisine iliskin degerli ipuglari saglayabilir®®.

Simdiki ESC durum bildirimi ( ESC position statement) 2 ve AHA'nin miyokardit
yonetimine iligkin bilimsel aciklamasi (AHA scientific statement on the management of
myocarditis)*3, KMR'yi sipheli miyokardit dederlendirmesi igin yararli bulmaktadir.
Miyokarditin spesifik nedenlerinin (6rn. Viral) kesin olarak dogrulanmasi, miyokardiyal
doku orneklerinin histopatolojik ve molekuler biyolojik degerlendirmesini gerektirse
de, KMR, miyokardiyal inflamasyonun hem noninvaziv saptanmasinda hem de
dislanmasinda benzersiz bir role sahiptir. Bu 6zellikle epikardiyum, perikard veya
endomiyokardiyal biyopsi (EMB)'nin erigemedigi diger bolgeleri iceren vakalarda ve
ayrica akut prezentasyondan sorumlu alternatif tanilarin degerlendiriimesinde
onemlidir.

e KMR, miyokardiyal inflamasyonun patognomonik géruntileme &ézelliklerini
dogrulamak icin invaziv olmayan, biyopsi benzeri bir yaklagsim saglayabilir, ve
akut ve kronik KY ile ilgili mevcut ESC KY (2021) kilavuzlarinda tavsiye edilen;
miyokardit ve depo hastaliklarinin degerlendiriimesi icin KMR Sinif |
endikasyonudur!4.

Miyokardiyal inflamasyonun KMR &zellikleri bir tek miyokardit tanisinda yardimci
olmayabilir, ama ayni zamanda prognoz hakkinda da bilgi saglar. inflamatuar



sendromlar genellikle glnler veya haftalar i¢cinde geliserek daha sonra duzelse de,
kronik dilate kardiyomiyopatiye deddnusebilirler.
e Miyokardiyal inflamasyonun seyri, tanisal gértnttleme igin optimal duyarlihgi
basvurudan sonraki birkag hafta ile sinirlart®,

Bununla birlikte bu pencerede KMR, ayni zamanda sonucu da tahmin edebilen
faydali 6zellikleri de tanimlayabilir'®.

Akut olgularda, KMR'de LGE'siz miyokardiyal 6dem iyilesme ve sonuglarda duzelme
ile iliskilendirilmistirt’. Ventrikller destek cihazi destegine ihtiya¢c duyan eriskinlerde
miyokardit, iyilesmeye giden koprindn en iyi ngérenlerinden biridir®. Akut viral kalp
hastaligi olgularinda, miyokardiyal inflamasyonun KMR paterni dedisebilir ve 6deme
duyarh T2- agirhkh goruntilerdeki bulgular, kandaki viral genomlarin varhgi ile
koreledir'®. KMR, EMB'ye hastalik yonetimine yardimci olabilecek artimli veriler
saglar?®. Bu nedenle KMR, miyokard inflamasyonundan slphelenilen hastalarda
onemli bir degerlendirme araci olacak sekilde gelismistir.

SUPHELI MYOKARDAL INFLAMASYONLU HASTALARIN KLINIK
SONUCLARI

Klinik Prezentasyon. Miyokarditli hastalar, inflamatuar siiregte yer alan cesitli
kardiyak yapilarla (kardiyomiyositler, interstisyum, endotel ve perikard) ilgili genig bir
semptom yelpazesi ile bulunabilirler®1*: Bu semptomlar, carpinti veya spesifik
olmayan gogus agrisinin neden oldugu hafif rahatsizliktan, anjina pektoris dahil
AMi'ye benzer daha dramatik klinik 6zelliklere ve EKG'de ST segment
yukselmelerine ve ayrica artmis miyosit nekrozu markerlerine (troponin, kreatin
kinaz) kadar uzanir. Kardiyojenik sok olsun veya olmasin akut konjestif KY, veya
progresif kronik KY olusabilir. Ayrica bu hastalarda supraventrikiler ve ventrikiler
tasiaritmiler ile bradiaritmiler ve intraventrikiler iletim gecikmeleri sik gortlmektedir®®.

Viral miyokarditin akut fazi sadece birkag (1 ila 3) guin surer. Enfeksiyondan sonra
virus replikasyonu ile induklenen patognomonik miyosit nekrozu ile karakterizedir.
Sonug olarak hicre i¢i antijenlere maruz kalma, virist miyokardda ortadan
kaldirmay1 amaclayan bir dizi himoral ve hucresel immunolojik sureglerin
aktivasyonuna yol acabilir. Bazi hastalarda bu immunolojik reaksiyon, miyokardiyal
viral genom tespitinden bagimsiz olarak birka¢ hafta veya aylarca devam edebilir ve
boylece kronik enfeksiyon sonrasi otoimmiin miyokardit ile sonuglanabilir®°.

Akut Miyokardiyal Inflamasyonun Klinik Islenmesi. Akut miyokard
hasarinndan suphelenildiginde, 6zellikle gégus agrisi, KY veya aritmisi olan
hastalarda akut koroner sendrom ve strese bagli kardiyomiyopati diglanmalidir.
Akut miyokard inflamasyonu olan bir hastanin klinik gériunimua ve semptomlari, yakin
zamanda toksik veya alerjenik ajanlara maruz kalma gibi hastaliin etiyolojisine dair
ipuglar saglayabilir.

e Viral miyokardit ile ilgili olarak, ESC Miyokardiyal ve Perikardiyal Hastaliklar
Calisma Grubu'nun (2013) pozisyon agiklamasi [position statement of the ESC
Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases (2013], taniyi guglendirmeyi
amagclayan yeni tani kriterleri 6nerdi '2: Bu agiklamaya gore, gogus agrisi, nefes
darhgi, yorgunluk, carpinti veya senkop gibi bir veya daha fazla semptom ve



Tablo 1'deki tani (KMR dahil) kriterlerinden en az biri mevcutsa miyokarditten
suphelenilir.

e Onerilerin gogu viral miyokardit degerlendirmesine dayaniyordu, ancak diger
nedenlere baglh miyokardiyal inflamasyonlara kadar genisletilebilirler.

Miyokardiyal Inflamasyon icin diger Testler. Kiinik olarak miyokardit
sliphesi olan hastalarda cesitli laboratuvar testleri 6nerilir 12, ancak m inflamasyonun
serum markerleri gcok duyarli degillerdir 22 ve rutin viral seroloji testleri gok spesifik
degildir %3.

- Standart 12 Derivasyonlu EKG ST segment yukselmesi, T dalgasi
degisiklikleri ve iletim anormalliklerinin yani sira aritmi gosterebilir, ancak bu
EKG'ler kesin tani 122! veya bagimsiz bir tani testi olarak inflamatuar kalp
hastaligini?* ekarte etmeye yetecek kadar spesifik veya hassas degildir.

- Ekokardiyografi kapak hastaligi, konjenital kalp hastaligi veya diger
kardiyomiyopatiler gibi KY'nin diger yapisal etyolojik nedenlerini ekarte
etmeye ve duvar hareketindeki 6nemli degisiklikleri izlemeye yardimci
olabilir 1225,

Akut miyokard inflamasyonu durumunda, ekokardiyografi normal veya degismis
ventrikul boyutlari, bozulmus ventrikil fonksiyonu ve daha az siklikla ventrikil duvar
kalinhginda sekonder olarak artis gosterebilirken kronik miyokardit ventrikuler
dilatasyon ve bdlgesel veya global hipokinezi ile bulunabilir. Bu degisiklikler spesifik
degildir ancak boylamsal(longitudinal) c¢alismalar* icin faydali olabilir. Ekokardiyografi
ayrica perikardiyal efizyon veya intrakaviter trombuslerin gorintlilenmesine yardimci
olabilir®.

- Son zamanlarda sinirli bulunabilirlik ve yliksek maliyet nedeniyle klinik
kullanimi yaygin olmasa da PET (positron emission tomography),
inflamasyonun KMR kriterleri ile iyi bir uyum gostermistir?. Tablo 1
gunumuzde kullanilan invazif olmayan tani prosedurleri ve miyokarditte olasi
bulgulari listelemektedir. 2.

- Endomiyokardiyal Biyopsi (EMB), hastaligin spesifik etiyolojisini belirlemek
igin hala ‘altin’ standarttir ve histopatolojik, immunohistokimyasal ve
molekuler biyolojik kriterleri kullanir. EMB, deneyimli operatorlerin elinde
<%1 gibi diislik bir komplikasyon oranina sahiptir?’.

o AHA, ACC ve ESC'nin Tavsiyelerine gére, EMB endikasyonu asagidakiler igin
dusundlmelidir: (a) Akut (<2 hafta), hemodinaik bozulma ile ciddi yeni baslangigli
KY ve (b) bir de yeni baslangi¢ch KY (2 hafta ile 3 ay arasinda) ile dilate SV ve
yeni ventrikuler aritmiler, Il ila Il AV blok, veya 1-2 hafta icinde olagan bakim tibbi
tedaviye yanit vermemyenler (Sinif I, Kanit Dizeyi: B)?8.(c) Enfarktls benzeri
prezentasyonu olan hastalarda ESC Working Group bildirisi, koroner kalp
hastaliginin dislanmasindan sonra EMB'yi 6nerir'?, oysa ki daha yeni KY
kilavuzlari, KY'den suphelenilen veya yerlesik KY olan hastalarda miyokarditi
tanimlamak icin KMR'ye Sinif | tavsiyesi vermektedir 4.

e EMB, maksimal KY tedavisine ragmen kalici olarak yuksek troponin degerleri ve
progressif kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda da dusunulmelidir.

e KMR gériuntilerinde inflamatuar degisikliklerin igslem éncesi lokalizasyonu;
ornekleme hatalarini azaltabilir ve tedaviye karar vermeyi ve prognozu
diizeltebilir?®-32,



*Boylamsal (Longutudinal) calisma; ayni degiskenlerin kisa veya uzun siireler
boyunca tekrarlanan gozlemlerini iceren bir arastirma tasarimidur.

Tablo 1. Akut Miyokarditli Hastalarda Tamisal Testler ve Olasi Bulgular™

EKG, Holter veya Stres Testi

Ay Blok - I, Dal Blogu, sinds durmas

Ekstrasistoller

Supraventrikiler taglkard|, atriyal fibrilasyon

Ventrikiler tasikandi, ventrikiler fiorilasyon, asistoli

5T-segment ve T-dalgas| dedisiklikleri (ST-segment ylkselmesi ve T-dalga terslesmesi)
Intraventrikiler iletim gecikmesi

Yeni G dalgas), DOglk voltaj,

" % ® ®E = = ®

Miyokart Nekrozunun serolojik Markerleri
= Troponin yOkselmesi, Kreatin kinaz yokselmesi,

Kardiyak Gériintiileme

Ekokardiyografi/ Anfiyografi

= LV dilatasyonu olan veya olmayan bdlgesel veya global sistolik veya diyastolik disfonksiyon
» Artrmig duvar kalinhd

= Perikardiyal efizyon, Intrakaviter trombus

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme

Odem

Hiperemi veya kapiller sizint (Erken Gadolonium Aris [EGE])

Ger-dtnigsiz hasar (Geg Gadolonium Artigl [LGE])

LY dilatasyonu olan veya olmayan bdlgesel veya global sistalik veya diyastolik disfonksiyon
Artrig duvar kalinhg

Ferikardiyal efizyon, intrakaviter trombis.

*Klinik olarak miyokardit siiphesi varsa, klinik sunum > 1 ve farkli kategorilerden tani kriterleri >1
ise, asagidakilerin yoklugunda: 1) Anjiyografik olarak saptanabilir koroner arter hastalig1 (koroner
stenoz >%>50); 2) sendromu agiklayabilecek bilinen 6nceden var olan KV hastalig1 veya kalp dis1
nedenler (6rn. kapak hastaligi, dogustan kalp hastaligi, hipertiroidizm). Siiphe, daha fazla sayida
yerine getirilen kriter ile daha yiiksektir. Hasta asemptomatik ise >2 tan1 kriteri karsilanmalidir'?,

MiYOKARDIYAL INFLAMASYODA KMR’NIN TANISAL
HEDEFLERI

KMR goruntileme dizileri etiyolojiden bagimsiz olarak miyokard inflamasyonu
sirasinda meydana gelen doku degisikliklerine duyarhdir.

e Bu patofizyolojik degisiklikler sunlari icerir: Miyokardiyal vaskuler yatagin hiperemi
ile dilatasyonu; artan vaskuler permeabilite veya kapiller sizinti; 6dem (hem hucre
ici hem de interstisyel); miyosit hasari ile hiicre zari biutinluginin kaybiyla
miyosit nekrozu; hacre digi boslukta hucre yikintilarin birikimi; inflamatuar
hicreler veya makrofajlarin infiltrasyonu ve son olarak, interstisyel fibroz ve skar
olusumuyla birlikte kolajen birikimi. Bu degisikliklerin buyuklugu ve tg¢ boyutlu
genisligi, inflamasyonun siddetine baghdir.



o Miyokardiyal inflamasyonun farkl klinik prezentasyon tipleri (6rn. infarktiis veya
kalp yetersizligi benzeri) olsa da, nihayetinde, bir bireyde klinik prezentasyonun
belirleyicileri gok faktorlidir , bunlar: miyokarditin etiyolojisi, rahatsiz edici ajanin
yukU; miyokardit etiyolojisi, inflamatuar sirecin derecesi, siddeti ve boyutu; ayrica
bagisiklik cevabi ve yagsanan semptomlar gibi konak faktorleri.

- Buna goére, KMR yalnizca altta yatan doku inflamasyonu sonucu olusan
sinyal degisikliklerinin varligini veya yoklugunu tespit eder, ancak gogu
durumda gozlemlenen miyokardiyal inflamasyonun kokenlerini tanimlamaz.
Fakat, KMR prezentasyon Ozelliklerine dayali olarak hasta alt gruplari
arasinda herhangi bir sistematik farkhlik veya 6zellik olup olmadigini
incelemek icin fenotipik bir arag olarak da faydali olabilir.

Miyokardiyal Odem. Bradikinin, serotonin ve prostaglandinlerin aracilik ettigi
doku 6demi, tim yumusak dokularda inflamasyonun ayirt edici 6zelligidir. Klinik
olarak ilgili enflamasyon, kaginilmaz olarak etkilenen dokunun édemini igerir.

e KMR'de, artan doku suyu icerigi (6dem), miyokardda hem T1 hem de 6zellikle
T2 relaksasyon surelerinin uzamasina neden olur. Bu nedenle 6demi tespit
etmek icin birkag KMR yaklagimi kullanilabilir. T2- agirlikli gorunttlerde 6dem
bdlgesel veya global sinyal hiperintensitesi ( artmis yogunlugu) olarak
gorunar. T2 haritalama, miyokardiyal T2 relaksasyon suresinin su kaynakli
uzamasinin dogrudan olgilmesine izin verir %2,

o Odem ayrica, serbest suyun birikebilecegi fibrozis alanlarinda da
gorilebileceginden®4, T1'deki artis aktif inflamasyon igin daha az spesifik
olmasina ragmen, miyokardiyal T1 relaksasyon suresinin artmasina neden
olur 3,

e Miyokardiyal 6demin akut dekompanse KY'de oldugu gibi ven6z konjesyondan
da kaynaklanabilecegini belirtmek énemlidir 3°.

Hiperemi ve Kapiller Sizinti. Dokunun artan serbest su igerigine ek olarak,
inflamasyon ayrica hiperemiye, artan vaskuler permeabiliteye ve hicre digi boslugun
net genislemesine yol acar. Bu degisiklikleri hedefleyen KMR teknikleri htcre digi
Gadolinyum bazli kontrast madde GBKM) 'nin uygulama 6ncesi ve uygulama
sonrasi erken elde edilen T1- agirlikli spin- eko gorintllerini igerir®. Clnki
gadolinyum baglanmig formunda bir hiicre digi kontrast madde olup, GBKM’nin
mevcut artan dagihm hacminin, inflamasyonlu olmayan miyokard ile
karsilastirlldiginda daha fazla kontrast artisina yol agtigina inanilir, ancak bu
yontemlerin 6zellikle hiperemiyi yansitip yansitmadigi veya sadece hucre disi
boslugun geniglemesinin markerleri olup olmadigi net degildir.

Nekroz ve Fibroz. Enflamasyon, miyosit hasarina, ardindan nekroz, fibroz ve
nebdelesmeye neden olacak kadar siddetliyse, kontrast madde hasarli veya artik
yasayamayan miyositlerin hiicre i¢i bosluguna erisim kazandigindan GBKM
kullanilabilir ve sonugta dagilim hacminde 6nemli bir artig olacaktir. LGE (Late
Godalinium enhacement [ge¢ gadolonium artisi]) goruntulerini kullanan ¢alismalar,
bu tir hasarlanmalarin bolgesel dagiliminin ortak modellerini belirlemigtir. Bu



goruntaler, iskemik olmayan inflamatuar hasarin “imza modelini” tanimlamak ve onu
diger miyokard hastaligi tlrlerinden ayirt etmek igin paha bigilmez bir arag olarak iyi
bir sekilde yerlesmistir.

Miyokardit lezyonlari yamali, subepikardiyal (subendokardiyumu igeren
iskemik lezyonlarin aksine) ve orta duvar ve bazal ila orta inferolateral
duvarlari tutma egilimindedir.

istisnalar meydana gelir ve siddetli inflamasyonda, yiiksek sinyal yogunlugu
bolgeleri tamamen subendokardiyuma kadar uzanabilir.

Hipereozinofili sendromlarina sekonder miyokardiyal inflamasyon tipik olarak
herhangi bir spesifik koroner bolgeye lokalize olmayan gevresel bir
subendokardiyal LGE paterni gosterir®’.

Fonksiyonel Anormallikler. Disfonksiyon (“functio laesa”), inflamasyonun bir
Ozelligi olarak kabul edilir, ancak fokal olabilir ve ¢gevredeki miyokard kontraktilitede
bir artigla bunu kompanse edebilir; bu bagdli, etkilenmis miyokardin géze ¢arpmayan
gorunmesini saglar ( agiklama: saglam miyokardiyuma bitisik-bagli hasta bolge
saglam miyokardin her kasiimasi ile gekilir- gerilir(tethering) — goérunar hale gelir ).

Ayrica, agirlikli olarak subepikardiyal daha ciddi hasarin dahil olmasi, diger
miyokardiyal katmanlarin kasilmasini etkilenmeden birakabilir.

Duvar hareket anormallikleri diger kosullarin sonucunda da olabilir ve yiksek
T2 veya LGE anormalliklerinin varliginda bile EF korunmus olabilir.

Bu nedenle ventrikuler disfonksiyon, miyokard inflamasyonu icin ne ¢ok duyarli
ne de spesifik bir bulgudur.

Bununla birlikte, ventrikiler fonksiyonda yakin zamanda hizli bir digus
olduguna dair kanit varsa, buna yol acan diger inflamatuar olmayan nedenler
nispeten az sayidadir, dislanmasi kolay olabilir (6rn. Tasikardi aracil,
kemoterapi, alkol, tiroid bozukluklart).

iskemik hasar genellikle LGE goriintileri tarafindan dislanabilir. Miyokardiyal
gerilme/ yuklenme, zorlama haritalamasi (Myocardial strain mapping), goze
carpmayan duvar hareketi anormalliklerinin saptanmasi igin duyarlihgi
artirabilir, ancak miyokardiyal inflamasyona 6zgullik eklemesi olasi degildir.
Genel olarak, fonksiyonel anormallikler miyokardiyal inflamasyon igin
destekleyici bir kriter olarak kabul edilir.

Perikardiyal Anormallikler. Miyokardiyal inflamasyon, perikardiyal tutulum
ile iligkili olabilir, bunun tersi de gegerlidir. Tek bagina perikardiyal eflizyon varligi
perikarditi kanitlamaz ¢unku bu sadece birlikte var olan KY'yi yansitabilir.

Ancak, yuksek ¢ozunarluklu hizh spin- eko T1 goruntulerinde perikardiyal
tabakalarin kalinlasmasi, T2- agirlikli géruntulerde perikardin artmis ogunlugu



(hiperintensite), T2 veya T1 haritalamasi ve anormal perikardiyal LGE varsa,
aktif perikardiyal inflamasyon olasi hale gelir®.

e Enflamasyonu gosteren perikardiyal anormallikler destekleyici bir kriter olarak
kabul edilmektedir.

MYOKARDIYAL ENFLIMASYONU TESPIT EDEN YENi KMR
HARITALAMA TEKNiKLERI

Son zamanlarda, akut miyokard inflamasyonu olan hastalarda miyokardiyal T1 ve T2
relaksasyon surelerinin etkin bir sekilde dlgulmesine olanak saglayan KMR
haritalama tekniklerinin gelistirimesinde énemli ilerleme kaydedilmigtir®3°.

T1 ve T2 relaksasyon sureleri, dokularin intrensek doku karakteristikleri ve bunlarin
dis cevreleri ve donanim ve yazilim platformlari dahil élgiim yonteminden etkilenen
manyetik 6zellikleridir. Her doku tipi, belirli bir normal T1 ve T2 relaksasyon suresi
araligina sahiptir (6lgum yontemine baglidir), sapma, hastalija veya fizyolojide bir
degisiklige isaret edebilir.

T1 ve T2 relaksasyon sireleri piksel* bazinda hesaplanir ve haritalar olarak
goruntulenir; global veya bolgesel miyokardiyal T1 veya T2 degerleri daha sonra elde
edilebilir.

Ekstraselltler volum (ESV), GBKM uygulamasindan dnce ve sonra elde edilen T1
haritalari kullanilarak ve hematokrit degeri icin ayarlanarak miyokarditte de tahmin
edilebilir*,

*Piksel, dijital gostergelerde goriintiiniin elde edilmesini saglayan ve kontrol edilebilen en kiiciik
birimdir. Pikselin Tiirkgesi "gozek" olarak adlandirilmaktadir. Benek ise Ingilizcede spot ile ayni
anlama gelerek ana bir renk icerisindeki farkli renkteki kiiciik taneciklere verilen addir.

Global T1, T2 veya ESV degerleri saglamanin 6tesinde, dogrulanmis esikler ve
potansiyel olarak piksel heterojenligi temelinde miyokardit ile uyumlu akut miyokard
hasarinin bolgesel anormalliklerini ve iskemik olmayan modellerini belirlemek igin
gelismis gorlintl analizi gerekli olabilir ve gerektiginde onerilir>3941-43,

Kardiyak haritalama hizla gelisen bir alandir ve bu nedenle standart yontemler ve
protokoller hala olusturulmaktadir. T1 egleme icin, en yaygin kullanilan yaklagimlar
(6rnegin, MOLLI [modified Look-Locker inversion recovery ],[ShMOLLI [shortened
modified Look-Locker inversion recovery | ), [SASHA [saturation recovery

single-shot acquisition ] ) veya hibrit yontemleri icerir**. T2-haritalama teknikleri
yaygin olarak multiecho okumalari kullanarak gradyan- ve spin- ekoyu kullanir 394546,

Haritalama donanima duyarli oldugundan kullanilan yazilim i¢in yerel dogrulama
yapilmali ve segilen bir yontem yerlesik normlara gore kiyaslanmahdir 44. Bir yontem
igin bilinen normlardan anlamh olglide sapma, yontemin uygulanmasi veya
uygulanma ile ilgili herhangi bir sorunu ele alinabilmek i¢cin hemen arastiriimalhdir.

Dogrulanmig tanisal esiklerin yonteme 6zel olmasi muhtemeldir. Esiklerin
(semikantitatif veya kantitatif ) kullaniminin her zaman bir hastalik varhginin



saptanmasinda duyarlilik ve 6zgulluk arasinda bir degis tokus olduguna dikkat etmek
onemlidir.

Miyokarditi saptamak icin KMR'nin geleneksel yontemler veya daha yeni haritalama
teknikleri kullanilarak tanisal performansi, ydontemin metrolojik 6zellikleri (Metroloji-
calisma konusu 6l¢iim olan bilim dali), donanim ve yazilim platformlari, son kullanicinin
ongorulen protokollere ve deneyime baglihgdi, goruntulerin kalitesi ve standardizasyon
dahil olmak Uzere birgok faktore baglidir.

Parametrik haritalama yéntemlerinin kurulumu ve kullanimi hakkinda daha fazla
tavsiye; alan gelistikge dizenli glincellemeler yayinlayabilecek olan SCMR (Society
for Cardiovascular Magnetic Resonance) ve EACVI (European Association of

Cardiovascular Imaging) gibi bilimsel kuruluglarla birlikte yayinlanan uzlasi
raporlarinda bulunabilir 4447,

“The Consensus Group”, farkll MRG sistemi saticilari, vuru dizileri ve gértntileme
yerlerinde T1, ESV ve T2 normal araliklarin ve tanisal esiklerin élgimlerini
iliskilendirmek igin standartlastiriimis bir ‘fantom’ kullanma olasiligina iliskin daha
fazla verinin elde edilmesini bekliyor.

Miyokardiyal inflamasyonu Bulmak icin T1 ve T2
Haritalama

inflamasyonlu miyokard daha yiiksek T1, T2 ve ESV degerleri sergiler; bunlarin
tumu, goreceli sinyal yogunlugu degisikliklerine dayanmadan dogrudan olgulebilir,
bdylece semikantitatif (yari niceliksel) doku karakterizasyon tekniklerinin sinirlamalari
ortadan kalkar. Cok sayida ¢alisma, stpheli miyokarditin KMR degerlendirmesi igin
haritalama teknikleriyle elde edilen mukemmel duyarlilik, 6zgullik ve tanisal
dogrulugu tanimlamistir. Ornegin, Ferreira ve ark.*? semptom baglangicindan sonraki
14 gun iginde akut miyokardit nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda tek basina
dogal T1 haritalamanin %89 tanisal dogrulugunu bildirdi.

e Tani standardi olarak EMB'yi kullanan MyoRacer miyokardit calismasinda (the
MyoRacer myocarditis trial) ; dodal T1 haritalama akut semptomlari olan hasta
grubunda semptom baslangicindan hastaneye basvuruya kadar <14 gun test
edilen tum KMR parametrelerinin en yuksek tanisal dogrulugunu (%81) sagladi,
ancak semptomlarin baslangicindan >14 gin sonra ¢alisilan kronik gruptan
farklilasmada dogruluk %45'e disti *°.

MyoRacer ¢alismasi, yakin zamanda sistemik viral hastalik kaniti olan kronik KY'li
hastalarini igeriyordu.

e Supheli kronik miyokardit ile ilgili galismalarin ayrica, miyokardiyal T1 degerlerinin
uzamasi (ve ECV geniglemesi) ile iligkili oldugu bilinen diger kalp hastaliginin
inflamatuar olmayan formlarina sekonder KY hastalarini da kapsamasi daha
olasidir.

- Bunlar, amiloidoz gibi infiltratif kardiyomiyopatileri veya birden fazla
nedenden herhangi birinden kaynaklanan yaygin miyokardiyal fibrozis ihtiva



edebilir ve bu da akut inflamasyon igin 6zgulligin azalmasina neden olur
(EGE teknigi icin agiklanan benzer bir sinirlama).

T2 haritalamanin, nebdelesme, iskemi veya geniglemis ekstraseluler alanin diger
nedenleri gibi daha kronik ortamlarda suyun saptanmasina da duyarl olan T1
haritalamaya kiyasla akut inflamasyon i¢in daha spesifik olabilecegine dair kanitlar
vardir ve bu daha fazla arastirmayi hak ediyor.

MyoRacer ¢alismasinda, kronik (>14 gun) semptomlari olan hastalarda EMB ile
kanitlanmis miyokarditi saptamak icin kabul edilebilir tani dogruluguna (%73) sahip
tek KMR parametresi T2 haritalamasi bulundu®®. Bu bulgu, T1 ve T2 tabanli
Olcimlerin tamamlayici dodasi ve mevcut kanitlarina dayanan her ikisinin de KMR
protokoline dahil edilme ihtiyacinin altini gizmektedir.

- T1 ve T2 yukselmeleri (relaksasyon surelerinin uzamasi) en ¢ok erken akut
inflamasyon sirasinda belirgindir 4.

- Akut inflamasyon ve doku 6demi azaldikga, iligkili T1 ve T2 elaksasyon
surelerinin uzamasi da azalir ve sonunda tipik olarak LGE goéruntilerinde
gorulen rezidlel subepikardiyal veya orta duvar fibrozu veya nebde seklinde
sekel birakir.

Hem T1 hem de T2 doku suyundaki degisikliklere duyarlidir. Ancak manyetizasyon
transfer etkileri dahil olmak (izere yontem tasarimi ve MRG parametreleri*®, belirli
hastalik ortamlarinda belirli MR sinyallerini vurgulayabilir. Miyokardit hastalar
uzerindeki klinik etkilerini belirlemek igin haritalama teknikleri Gzerine daha buyuk ve
daha uzun sureli gcaligmalara ihtiyag vardir.

SUPHELI AKUT MiYOKARDAL ENFLAMASYONLU HASTALARDA
KMR'NIN KLiNiK YARARLILIGINA ILiSKiN KANIT

Orijinal Lake- Louise Kriteri 1 1iyi bir genel tanisal performans saglar ( Figuir 1),
dolayisi ile bu kriter uygulamalarinda iyi deneyime sahip merkezlerde kullanimda
kalmalidirlar.

e Herhangi bir tani kriteri, asagidakiler gibi enflamasyonla iligkili tani hedeflerini
icermelidir: 1) Miyokardiyal 6dem; 2) global hiperemi ve kapiller sizinti (artan
vaskuler ve ekstravaskuler bogsluk); ve 3) fokal nekroz, fibroz veya nebde.

Miyokardiyal Odem (T2-agirlikli Goriintiileme). “Siyah - kan spin eko
dizileri” (tipik olarak STIR[short tau inversion recovery sequence] miyokardiyal
6demde®’>1 T2 ve T1 degisikliklerinden yararlanir ve genellikle ¢ok iyi bir dogruluga
sahiptir®?.

- Uglt inversiyon kurtarma (IR[inversion recovery]) teknikleri, kimyasal yag
doygunluguna sahip ikili IR tekniklerine kiyasla tipik olarak daha homojen



yag supresyonuna izin verir, ancak bunun bedeli bir sinyal-gurulta artigi ile
birlikte gelir.

- T2 ile hazirlanmis SSFP [steady-state free precession ] tabanli parlak- kan
dizileri, global miyokard 6demini saptamak igin daha az saglam olsa da bir
alternatif gibi gériinmektedir33. Dlizenli SSFP sine dizilerinin sistolik
goruntileri de 6dematdz alanlarda bélgesel sinyal hiperintensitesinin (asiri
yogunlugunun) saptanmasinda yardimci olabilir®.

- Goriantlulerde fokal inflamatuar lezyonlarin tanimlanmasina izin verecek
lokalize T2 yogunluk artisi (hiperintensite) goérilmediginde, global T2
sinyalindeki artis ayni gorunti icindeki iskelet kasindaki referans bdlgeye
g6re miyokarddaki sinyal yogunlugunun artan oraniyla hala tespit edilebilir (
>2,0'lik bir oranla anormal kabul edilir)*.

Oran, MR sistemleri arasinda biraz farkhlik gosterebilir ve ayni zamanda entegre
govde bobininin kullanimina da baghdir.

Yakin tarihli bir calisma, T2 agirhiklh KMR goéruntulerinde gorsellestirildigi gibi
transmural 6dem varliginin, EKG'de gbzlenen T dalgasi inversiyonlarinin tek
bagimsiz 6ngdricisit oldugunu buldu (olasilik oranifodds ratio]: 9,96; %95 guven
araligi: 2,71 ila 36,6)°*.

- Bununla birlikte, teknik genellikle dogasi geregi dusik sinyal-gurultd orani,
aritmi ve harekete duyarliligi ve tutarsiz gortnti kalitesi ile sinirlidir®>:°6,

- Veriler, goruntu kalitesi iyi oldugunda T2- agirlikh goruntulemenin esas
degderinin, anlamli miyokarditi ekarte etme yeteneginde yattigini
g6stermektedir (negatif 6ngoriculigi deger %80)2. Onemli olarak, sistemik
inflamatuar bir hastalikta iskelet kasi tutulumu oran icin yanhs negatif
sonuglar verebilir >°7,

Hiperemi ve Kapiller Sizinti (Erken Godalinium Arusi [EGE (Early

Godalintum Enhacement)]. Bir interstisyel kontrast maddesinin artan alimi

gorsellestirilebilir; ve GBKM uygulamasindan 6énce ve hemen sonra T1- agirlikli KMR
goruntilerinde semikantitatif olarak degerlendirilir.

- Alim, ayni goéruntudeki bir iskelet kasi referans bolgesine gore miyokardiyal
sinyal yogunlugu artisi (kargilastirilarak) kullanilarak olgulebilir
(enflamasyonla uyumlu oran 24.0 ). Bu, erken gadolinyum artis orani olarak
anilir. Alternatif olarak, kontrast maddenin neden oldugu rolatif miyokardiyal
sinyal yogunlugu artigi (kesme %45) kullanilabilir. Oranin degeri, farkli MR
sistemleri ve durumlar arasinda biraz farklihk gosterebilir. EGE pek ¢ok
uzman tarafindan faydali kabul edilir, ancak gogu merkezde géruntu
kalitesinin tutarlihgi ile ilgili zorluklar nedeniyle rutin olarak kullaniimaz. Son
veriler, EGE'nin orijinal Lake Louise Kriterlerinden ¢ikarilmasinin miyokardit
icin tanisal dogrulugu énemli élglide azaltmadigini, ancak pozitif olasilik
oranini biraz azaltilabilecegini gostermistir°®.

e EGE, 6zellikle T2 agirlikli veya LGE goérintilemenin tanisal olmayan gorintu
kalitesi durumlarinda tuguncu bir KMR teknigi olarak faydali kabul edilmigtir.



e Bu nedenle, EGE kullaniminda deneyimli ve miyokard haritalama dizilerine erisimi
olmayan merkezler, EGE'yi iceren orijinal Lake Louise Kriterlerini kullanmayi
tercih edebilir.

Miyokardiyal Nekroz ve Fibroz (Ge¢ Godalimmum Artisi [LGE

(Late Godalintum Enhacement)]). Enflamasyon yeterince siddetliyse, hiicre
Olumune neden olur, bu da nekroza ve GBKM birikimi i¢cin dokuda ek bir boimeye yol
acar.

- Enjeksiyondan sonra kontrastin zarar gormemis miyokarddan yikanmasi igin
bir zaman tanimak Uzere (tipik olarak yaklasik 10 dakika) bir gecikmenin
ardindan, miyosit hasarinin daha siddetli veya daha az yogun oldugu veya
olmadidi bolgeler arasinda bir GBCA konsantrasyon farki vardir. Bu
diferansiyel artisin sonucu olarak nekroz ve nebdelesmenin
gorsellegtiriimesine izin verir.

LGE goruntuleri olusturmak igin referans normal miyokardin sinyal yogunlugunu
sifira indirerek lezyonlari gorsellestirmek icin “inversiyon kurtarma hazirlanmis
gradyan eko vuru dizileri” (Inversion recovery Prepared gradient echo pulse sequences)
kullanilr.

e Akut inflamatuar lezyonlar (nekroz) fibroz ve nebde olusumuna gegerken, aktif
inflamasyon markerleri yavas yavas ¢ozullr, oysa GBKM kollajen matriksin hicre
digi bosluguna iskemik nebde gelisimine benzer bir sekilde dagildigindan
bolgesel LGE genellikle takip goruntiulemede devam eder.

LGE lezyonlarinin i¢ boyutu zamanla kiigllir>® ve 6demden kaynaklanan doku
sismesi azaldikga ve nebde daraldikga sinyal yogunluklari artma egilimindedir, ancak
zaman igindeki bu degisikliklere ragmen, LGE goruntuleme tek basina yeni ve uzak
bir miyokardit atagi arasinda guvenilir bir ayrim yapamaz.

- LGE, bolgesel replasman fibrozu (nekroz ile kayip miyokardin yerine) veya
diger geri donust olmayan hasarlanma, sizma veya fibréz dejenerasyon
bicimlerini tespit etmek icin yaygin olarak kullaniimaktadir.

- Akut, “enfarkt benzeri” miyokarditte duyarlihdi yliksektir®°.

- Ancak , LGE'nin tek bagina kullaniimasi énerilmez, ¢linki ¢ok hafif
vakalarda ¢ok hassas degildir ve 6zellikle agirlikli olarak global 6dem
vakalarinda aktif veya akut inflamasyona spesifik degildir.

- LGE hastalik sirrecinin neden oldugu geniglemis hicre digi boglugu (6rn.,
miyositenkroz, fibroz, 6dem) spesifik olarak tespit etmesine ragmen,
inflamasyonun kendisini isaret etmedigi vurgulanmalidir. Cogu klinik
¢alisma, miyokardiyal inflamasyonu tanimlamak igin klinik kriterleri
kullanmistir. bununla birlikte, daha ciddi ve kronik vakalarda EMB igin klinik
endikasyonlarin dar araligi ve invaziv bir prosedur ihtiyaci nedeniyle segim
yanlihigindan da zarar gérebilir. Miyokard inflamasyonu igin histopatolojik



inceleme igin tum kalp 6rnegdi olan hakiki- altin standardinin yoklugunda,
yaygin olarak kullanilan tani araglarinin sinirlamalarinin bilinmesi ve
pragmatik klinik uygulama igin kabul edilmesi gerekir.
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FIgUI" 1. Akut Miyokardit Tespitinde Cesitli KMR Kriterleri Kombinasyonlarinn
Tamsal Performansim1 Karsilastiran Mevcut Kanmitlara Genel Bakis. Orijinal Lake
Louise Kriterleri I (en soldaki siitun; “3'te herhangi 2'si””) en biiyiik ancak heterojen
kanitlarla desteklenmektedir. Diger KMR kriter kombinasyonlarina iligkin kanitlar da
heterojendir ve ¢ok daha seyrektir. Bununla birlikte, veriler, yeni haritalama tekniklerinin,
daha fazla dogrulama bekleyen orijinal Lake Louise Kriterlerine gore en azindan teorik
avantaj sunabilecegini gostermektedir. Tahmini AUC*(area-under the-curve), yaymlanmis
caligmalarda her bir kombinasyon igin rapor edilen duyarlilik ve 6zgiilliigiin ortalamasi
olarak hesaplanir. Kabarciklar, en az 1 kriter i¢in esleme igeren kombinasyonlar i¢in tahmini
egrinin altindaki alanin daha yiiksek degerlerine dogru yiikselme egilimindedir. Her bir
kabarcigin yarigapi, ¢aligma numunesi boyutunun karekdkii ile orantilidir. +Kanit temeli,
“yayinlanan ¢aligma sayis1” ¢arp1 “bu caligmalardan elde edilen toplam vaka sayis1” olarak
ifade edilir. Orijinal Lake Louise Kriterleri i¢in veriler (15, 20,40,58,60,66,67,112); T2 +
EGE ve EGE+LGE i¢in veriler(58'den); (42,52,58)'den T2 agirlikli goriintiileme + LGE
verileri; (52,66)'dan T2 haritas1 + LGE igin ve (42,52,66,67,110)'dan T1 haritas1 + LGE igin
veriler; (42,67)'den T2 agirlikli goriintiileme ve T1 haritasi igin veriler; ve (113)'ten T1
haritas1 + T2 haritasi i¢in veriler.

YENI KMR HARITALAMA TEKNIKLER ICIN KANIT



(T2 HARITALAMA, T1 HARITALAMA VE ESV)

T2 Haritalama. Deneysel ve klinik caligmalar, T2 haritalamanin, geleneksel T2-
agirhikh goruntileme ile karsilastirildiginda akut miyokart 6demini ¢ok iyi bir teshis
dogrulugu ile tanimlayabildigini géstermistir>>%61.62,

Daha yuksek sinyal-gurultd orani, daha az solunum hareketi artefakti ile daha kisa
nefes tutma ve direk niceleme gibi, tumu gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi
degdiskenligi ve tanisal guveni duzeltir. Miyokardiyal inflamasyonun kronik evrelerinde
T2- agirhkh goérintilemenin duyarliligi sorgulanmistir?®63.64 ancak hasta segimi ve
kronik miyokardit tanimi yanhliga yol agcmis olabilir. Son zamanlarda yayinlanan
veriler, tersine, biyopsi ile kanitlanmig aktif kronik miyokarditi olan hastalarda T2
haritalamanin T2- agirlikh gorintiilemeye gore avantajini kanitlamistir®.

e T2- agirhkh géruntileme gibi, T2 haritalamasi da aktif inflamasyonu ekarte
etmede 6zellikle yararl olabilir (%89 duyarlilik °?).
- Son veriler, T2 haritalamanin aktif miyokarditten iyilesmis miyokarditi ayirt
etme yetenegini dogrulamaktadir®®.
e Akut sureglere 6zgu olmasi nedeniyle, akut iskemik hasar yoklugunda 6dem
varhigi inflamasyon i¢in 6nemli bir kriter olarak kabul edilir.

Dogal T1 Haritalama. T1 relaksasyon siiresi, miyokard iginde artmig serbest
su igeriginin hem akut hem de kronik bigimlerini saptamaya oldukga duyarlidir, bu
nedenle,miyokarditte aktif inflamasyon ve 6dem igin 6zgulligu artirmak igin en iyi T2
tabanl goriintiileme ile eslestirilebilir (ift olarak kullanilabilir)*2. Ayrica akut miyokard
inflamasyonunda vazodilatasyon, hiperemi ve artmis interstisyel bosluk ‘native’
(dogal) T1'i de arttirir?:66.

- Dogal T1, serbest su igcerigindeki hucre ici ve hucre digi degisikliklere
duyarhdir. Birkag ¢calisma, T1'in akut >4267.68 yve kronik 52668 miyokarditte
arttigini (T1 relaksasyon suresini uzattigi) gostermistir. Bazi veriler, dogal
T1'in miyokarditin farkli evrelerini ayirt etmeye izin verir®®, kronik bolgesel
veya yaygin fibroz alanlarinin da T1'i arttirdigi g6z énine alindiginda, akut
ve nekahat donemindeki miyokarditte bulunan sonuglar arasinda nemli bir
ortisme vardir 279, Buna gore, yakin tarihli bir calisma, tek basina T1'in
akut ve kronik hastaligi ayirt edemeyebilecegini gostermistir2.

- Bu nedenle, artmis bir miyokardiyal T1 (uzamis T1 relaksasyon suresi)
hastalikli miyokard i¢in duyarl bir marker olarak kabul edilmelidir; hastaligin
aktivitesi icin mutlaka spesifik olmasi gerekmez. Bu profil, klinik nekahet
déneminden sonra da °° ve ayni zamanda LGE'den sonra da arttidi tespit edilen
EGE deneyimine benzemektedir.

Ekstraselliiller Volum (ESV) Haritalama. ESV ayrica genigletilmis hiicre
digi alani da algilar.

LGE géruntilemenin aksine, ESV ayrica diffliz 6dem ve fibrozis gibi daha hafif fakat
global suregleri de saptayabilir, b nedenle LGE tarafindan saptanmayan degisiklikleri



tanimlamak icin ek bir biyomarker “°."* olarak ¢ok faydali olabilir 2. Yukarida belirtilen
CMR doku karakterizasyonunu arastiran yaklasimlarinin, ézellikle dogal haritalama
teknikleri ile kombinasyon halinde LGE'nin 6tesinde artan degerini géstermek icin
daha fazla kanit gereklidir.

CESITLIi KMR KRITER KOMBINASYONLARININ TANISAL
PERFORMANSI

Figur 1, akut miyokarditin saptanmasinda KMR'nin tanisal dogruluguna iliskin
mevcut kanitlara genel bir bakis saglar.

Orijinal Lake Louise Kriterleri (“3'te 2'si”) su anda akut miyokard inflamasyonunu
saptamada tanisal performansini destekleyen en blyuk kanit tabanina sahiptir.

EGE'nin kaldiriimasi, orijinal Lake Louise Kriterlerinin tani performansini dnemli
6lclide engellemiyor gibi goriniyor, 6nceki bulgularla uyumludur °8 ve LGE ile
birlestiriimis T2- agirlikli gértnttileme (“2'de 2”) akut miyokarditi saptamak i¢in makul
bir yetenek gosterir.

“[T2-agirlikh goruntuleme + EGE]” veya “[LGE + EGE]’ gibi diger “2'den 2'si”
kombinasyonlar mimkun olsa da, performanslari 45 olguluk sadece 1 galisma ile
bildirilmigtir.

Figtr 1'de, KMR kombinasyonunun teghis yetenegi degerlendirildigi gibi miyokardit
saptama kriterleri tahmini AUC (AUC*) kullanilarak, belirli bir kombinasyon iginde bile
(6rnegin, T2 agirhkh goéruntileme, EGE veya LGE) degisken performansi gdsterir.
Bu, kismen, AUC* 'yi azaltan, 6zgullik (spesivite) uzerinde duyarlili§i (sensitivite)
optimize etme arzusundan kaynaklanabilir.

Halihazirda mevcut yayinlanmig verilerin meta-analizinden de benzer sonuglar
cikarilabilir. Her ne kadar gesitli istatistiksel yaklagimlar mimkiin olsa da 2, temel veri
dagilimlari hakkinda yapilan yontem ve varsayimlarin segimine tabidirler 7374 En
onemlisi, 6zet kargilastirmalar, gosterildigi gibi, yayinlanan raporlardaki yuksek
derecede heterojenligi gizler.

e Mevcut veriler Uzerinde 6zet istatistiklerin gerceklestirimesindeki bu sinirlamalara
ragmen, Yeni haritalama tekniklerinin orijinal Lake Louise Kriterlerine gore en
azindan teorik bir avantaj sundugu agik¢a goraluyor.

- Lake Louise Kriterlerinin asagidaki dnerilen glincellemesi, akut miyokardiyal
inflamasyonu saptamanin 6zgullugunu artirmak igin bir pozitif T2 tabanl
kriter ve bir T1 tabanli kriter ile "2'de 2" yaklagimini sunmaktadir.

- T2 haritalama ve LGE kombinasyonu ¢ok iyi dogruluk saglar, ancak bu
simdiye kadar sadece 2 yayinlanmis ¢alismaya dayanmaktadir>?:66,

- T2 tabanli KMR'yi T1 haritalama ile birlestiren gadolinyumsuz bir protokol
oldukga ¢ekicidir ve daha ileri tetkiklerin yapilmasi garanti edilmesine
ragmen kontrast ajanlarinin uygulanmasinin istenmedigi durumlarda gok
faydali olabilir.



- T2 haritalama ve ESV'nin birlestiriimesi; teorik olarak global miyokardiyal
6demin baskin oldugu, LGE'nin negatif oldugu durumlarda ve T2- agirlikli
goruntulemenin tanisal kalitesinin teknik sorunlardan dolayi bozuldugu
durumlarda tanisal guiveni artirir; bu yaklasim igin daha fazla kanit gereklidir.
Her ne kadar T1 haritalamanin LGE ile kombinasyonu ile yayinlanmis
calismalarda yuksek bir tanisal performans elde etse de bazi veriler 6dem
ve yaygin fibroz arasinda T1 artis derecesinin farkli oldugunu éne siruyor,
dogal T1'in akut inflamasyonu kronik hasarlanma veya yaygin fibrozdan ayirt
edip edemeyecegi belirsizligi koruyor.

Kantitatif haritalamanin, 6zellikle miyokarditin noninvaziv teghisine yardimci
olmadaki, klinik faydasina dair ortaya ¢ikan kanitlarla birlikte, gelismekte olan bir
alandir. Miyokarditin saptanmasinda birbirlerine gore gergek tani performanslarini
belirlemek icin haritalama ile geleneksel KMR goéruntuleme tekniklerini karsilagtiran
daha fazla kafa- kafaya ¢alismaya ihtiya¢ vardir.Bu umut verici gorantuleme
biyomarkerlerinin prognostik gucl ve ozellikle inflamatuar miyokard hastaliklarinda
tedaviye nasil rehberlik edebileceklerini belirlemek igin uzunlamasina (Longitudinal)
ve ¢ok merkezli calismalar, haritalama tekniklerinin klinik degerine daha fazla katkida
bulunacaktir.

LAKE LOUISE KRITERLERININ GUNCELLENMESI

Yerlesik istatistiksel yontemler temelinde’®, tanisal dogruluk, deme duyarli KMR (T2
agirlikh gorintiler veya T2 haritalama) ile en az 1 ek T1 tabanli doku karakterizasyon
teknigi birlestirilerek dnemli dlgtide duzeltilebilir (Tablo 3).

Tablo 3. Miyokard Enflamasyonunun KMR Kriterlerinin Giincellenmis Onerileri



Orijinal Lake Louise Giincellenmis Lake Louise Tamisal Hedefler
Kriteri | (3'te herhangi 2'si)  Kriteri Il (2'de 2'si)
Minir Kriter

T2-afirhbdy ghriintillema T2'ye dayanan gorlintiilame Mipokandiyal tdem

Biilgesel yilksek TI 81 Bilgesel* T251

vey Vay

T2-agiehkl gorintllende Global T251  Mivokardiyal T2 relaksasyon siresinde bilgesel

oranl = 0% veya kilresel arhst

Erken Gadolinium arte (EGE) Ti'% dayanan goriintii TT1- Ddem (hilcre i veya hilcre disi),
EGE poriintilerinde 24,000k Sloram Yerel miyokardiyal T1 relaksasyon stiresi veya hiperemifklcal smnti, nekroz, fibioz
miyokardfiskelet kasilEGE o ECV'de bilgese| veya global artis EGE- Hipereml, kapliler szt

ani) vy LGE- Mekioz, flbroz, (Rlicre disi akut Gdem)
Geg Gadolinium artea {LGE) LGE garintillerinde iskemik olmayan dajihm TECY- Gem (hilcre desi), Miperemifkikcal
LGE grintilerinde iskemik olmayan  modelinde yilksek S alanlar szimty, nekroz, fibroz

dafihm modelinde yilksek &'l alanlar
Destekleyici Kriter

Sine KMR goriintiilerde Perikardiyal  Sine CMR gorintiilerinde perikardiyal efiizyon Perikardival inflamasyon
Efilzyon veya

LE grinthilerinde, T1 haritalama veya T2

harltalamadaPerikardim yliksek sinval yogunlugu

veya

T1 haritalama veyaT2 haritalama
Sine KMR ghriintiilerde sistolik SV CineCMR phrintilerinde sistolik 1V duvar S disfonksiyonu
duvar hareket anormalligi hareket anormalligl

Gunumuzde mevcut klinik kanitlar temelinde,Uzlasi Grubu (Consensus Group), 6nemli
bir klinik 6n test olasihiginal? sahip yatan hastalarda, asagidaki 2 kategorinin her
birinde en az 1 kriter pozitifse, bir KMR taramasi akut miyokardiyal inflamasyon icin
gucli kanit saglamasi icin dnermektedir. (Fig. Merkezi Cizim):

e Miyokardiyal 6dem igin T2 tabanli marker ve iliskili miyokard hasari
icin T1 tabanli marker .

MYOKARDIAL ODEM ICIN T2’YE DAYANAN MARKER
Yontemler- T2- agirlikl goériintiileme veya T2 haritalama.

Gerekge- Odem, akut veya aktif inflamasyonun énemli bir bileseni oldugundan, 6dem
icin spesifik bir markerin (T2- agirlikli géruntulerde veya T2 haritalamasinda) varligi
onemli kabul edilir.

- T2 haritalamasi ile dlgulen T2, miyokardiyal 6dem igin guvenilir bir markerdir
ve T2- agirlikh KMR géruntilerine alternatif olarak onerilir.



ILGILI MYOKARDIYAL HASARLANMA iCIN T1’E DAYANAN
MARKER.

Yontemler- T1 haritalamasi veya ESV.

Gerekge- LGE, akut miyosit nekrozu, fokal fibroz ve nebdelesmeyi ve bir dereceye
kadar akut hucre digi 6demi saptar.

- Dogal T1 relaksasyon suresi, hucre igi veya hucre digi 6dem, hiperemi ve
kapiller sizinti ile ve miyokarditte miyosit nekrozu ve fibrozis alanlarinda
uzar.

- ECV, hucre digI 6dem, hiperemi veya kapiller sizinti ile ve nekroz ve fibroz
alanlarinda genisleyebilir.

- Hem pozitif T2 tabanh bir marker hem de T1 tabanh bir marker, akut
miyokard inflamasyonunun teghisi i¢cin 6zgullugu artiracaktir; yalnizca bir
marker (yani, T2 tabanli veya T1 tabanli) olmasi, daha az 6zgullukle de
olsa, uygun bir klinik senaryoda akut miyokart inflamasyonu tanisini hala
destekleyebilir.

2018 Lake Louise Kriteri KMR Goriintii Ornekleri

Bolgesel veya global

Dogal T2 artigi T2 snyal yogunlugunun

Bolgesel veya global artis

Miyokardiyal Odem
(T2-haritalama veya
T2-agurlikli goruntuler)

veya

Bolgesel veya Global ~ Bolgesel veya global ~ Bolgesel LGE
Dogal T1 artigi ECV artigi Sinyal artisi

Non-iskemik Miyokardiyal
Hasar
(Anormal T1, ECV veya
LGE)

veya

Perikardit Perikardiyal efiizyon Bdlgesel veya globalhipokinezi

(sine gériintiilerde efiizyon
veyaAnormal LGE, T2 veya T1)

SV Disfonksiyonu
(Bdlgesel veya Global duvar hareket
anormalligi)




Fig. Merkezi cizim. Giincellenmis Lake Louise Kriterlerine Genel Bakis

Kisaltmalar: ECV- Ekstraselliiler voliim; LGE- Ge¢ Gadolonium artisi; EGE- Erken
Gadolonium artis1. (JACC VOL. 72, NO. 24, 2018 2018 Update of CMR Criteria for
Myocardial Inflammation DECEMBER 18, 2018:3158 -7 6)

KMR SONUCLARININ RAPORLANMASI

Akut inflamasyon igin KMR gorintulerini degerlendiriime, standart tavsiyelere®
uymal ve yetersiz goruntu kalitesine sahip artefaktlarin ve alanlarin analizden
ctkariimasini saglanmalidir.

Degerlendirme kalitatif (bdlgesel fonksiyon, bélgesel 6dem, boélgesel nekroz veya
nebde, perikardiyal eflizyon) ve kantitatif (sinyal yogunluk oranlari ve haritalama igin)
.yapiimahdir. Kantitatif dederlendirme icin, sinyal yogunluklari, alanlar, volumlar ve
relaksasyon parametrelerini dogru bir sekilde niceleme (degerlendirme) yetenegine
sahip sertifikall islem-sonrasi ve dederlendirme yazilimi kullaniimahdir.

e T2 sinyal yogunluk oraninin hesaplanmasi icin iskelet kasindaki sinyal
yogdunlugu, eger ulasilabilir ise serratus anterior kasinda (Eigur-1.)6lctimelidir

Deltoid
Pectoralis major

Latissimus dorsi

Serratus anterior

Biceps brachii

Rectus abdominus

~
N

Figur2. M.Anterior. serratus. Serratus anteriyor adalesinin anatomik lokalizasyonu ve
komsuluklar1




KMR okuyucusu, bu, miyokardiyal haritalama ile tespit edilen T1 uzamasinin 6nemini
yorumlarken kafa karistirici bir etkiye sahip olabilen diffuz fibrozis veya infiltrasyona
neden olan altta yatan inflamatuar olmayan miyokardiyal hastaligin olasi varligi veya
yoklugu konusunda dikkatli olmalidir. Tablo 4, raporlanacak degerlendirme ve
parametreleri listeler.

Tablo 4. Akut Miyokardiyal Enflamasyonun Raporlanmasi icin KMR Gériintii
Degerlendirmesi ve Parametreleri.

Raporlama Parametreleri
Degerlendirmesi

Ventrikiiler Fonksiyon Global veya bilgesal sistolik disfonksiyenunvarligl ve lokallzasyonu
« &V diyastol-sonu volumu
« 5V sistol-sonu volumu

 Ejeksiyon fraksiyonu
« Atm Haemi ve Atim Hacml Indeksl

Odem* « Gorsel olarak belirgin ddemin varligl, yayginligi ve lokalizasyonu
Hiperemive kapillersianti ~ * T2 Sl orani veya dogal T2

Nekroz ve fibroz + LGE gérintllemede grsel olarak belirgln nekroz veya skar varlig,
yayginhgi ve lokalizasyonu
+ Dofal T1 veya ECV

Perikardiyum + *Dofal T1 ve ECV, miyokardiyal Inflamasyon ve ddem Igin spesifik
olmasa da duyarlidir, gUnk( bu parametraler ayn zamanda fokal
ve difftiz miyokardlyal flbrazis gibl kronlk dedisiklikleri de yansibr.

*Dogal T1 ve ECV, miyokardiyal inflamasyon ve 6dem i¢in spesifik olmasa da duyarhdir, ¢iinkii bu
parametreler ayni zamanda fokal ve diffiiz miyokardiyal fibrozis gibi kronik degisiklikleri de yansitir.

SPESIFIK KLINIK SENARYOLARDA KMR'NIN
YARARLILIGI

Tablo 5, hastalik akutlugu ve etiyolojisine gére miyokardiyal inflamasyondaki KMR
Ozelliklerine genel bir bakis saglar.




Tablo 5. Hastalk Akutlugu ve Etiyolojisine Gore Miyokard inflamasyonunda KMR
Ozellikleri.

Prezentasyon Tipik KMR | Hastaliga Ozgii Yonler
Bulgulan
Akut (aktif) * Viral miyokardit Odem Xy intramural veya subepikardiyal
* Otoimmun Hiperem, T dagilim; iskemikyaralanmadan
* Allerjik 1 Nekroz LGE(-) veya(+) ayirt etmek onemlidir
* Dev hiicreli miyokardit
* Diger
Kronik * Viral miyokardit + Odem T2(-) veyat ECV artimli bilgi saglayabilir
* Otoimmun t Hiperemi T1(-) veya 9
* Sarkoidoz + Nekroz LGE (-) veya (+)
* Hipertiroidzm 1 Bolgeselfibroz
* Diger (nebde)
1 Difuz fibroz
Iyilesmis Tim tBolgeselfibroz  T2(-)veyad  ECVartimlibilgi saglayabilir
1 Difuz fibroz T1(-) veya
LGE(-) veya (+)

Kisaltmalar: | - Diigmiimiis; 7- Artmis : (+) — Var; (-)- Yok.

Akut Baslayan Miyokardiyal nflamasyonu Ima eden Klinik

Sunum. Akut miyokard hasarina isaret eden semptomlarla basvuran hastalarda
akut koroner sendromun ekarte edilmesi kritik 6Gneme sahiptir.

e KMR, akut koroner sendromu tanimlamak icin ¢ok yararl bir ara¢ olmasina
ragmen, herhangi bir ek tani proseduru, ozellikle test dncesi dnemli bir koroner
arter hastaligi olasiligi olan (karakteristik semptomlar, kardiyak markerler,
EKG’de ST-T degisiklikleri ile) aterosklerotik risk faktorleri olan hastalarda
gerekli acil revaskularizasyonu geciktirebilir.

e Buna karsilik aterosklerotik koroner arter hastaliginin risk faktért olmayan
geng hastalardaki gibi koroner aterosklerotik hastalik riski diguk olan bu
hastalarda enfeksiydz veya otoimmun hastaligin neden oldugu akut
miyokardiyal inflamasyon, iskemik bir olaydan ¢ok daha olasidir ve bu nedenle
KMR birinci basamak tani araci olarak kabul edilebilir. KMR Protokolunda,



odeme duyarli teknikler uygulanirken sol ventrikilun tam kapsamini
icermelidir. Bu yaklasim, kiiclik bolgesel 6dem alanlarini tespit etmeye
yardimci olur.

e Lake Louise Kriterleri sadece aktif veya akut inflamasyondan stphelenilen
hastalar igin uygun olsa da, KMR, kronik miyokarditten sarkoidoza ve HIV
hastaligina kadar ¢esitli kronik inflamatuar durumlarda inflamasyonu
tanimlamada faydasini gostermistir. LGE, T2- agirhkl goruntulemede oldugu
gibi yaygin olarak kullaniimaktadir, ancak parametrik haritalama*, 6zellikle
kronik vakalarda devam eden inflamasyonu tanimlamak igin degerini
gOstermeye baslamistir.

*Parametrik haritalama, kantitatif KMR olup T1, T2 ve T2* gibi doku MR
ozelliklerinin mutlak degerde (6rn. milisaniye cinsinden) dogrudan
gorsellestirilmesini saglar.

Klinik senaryolar semptomlarina gore siniflandirilabilir:

Infakta-benzer Akut Miyokardit. ST segment yiikselmesi ve troponin
seviyelerinde artig ile klinik olarak siddetli miyokardit, cogunlukla gen¢ hastalarin,
ozellikle erkeklerin akut viral miyokarditinde bulunan bir prezentasyondur’®-€°, Bu
model ile ilgili prognostik veriler hala azdir, ancak daha koétu bir son ile
iliskilendirilebilir 7°.

- KMR bulgulan LGE goérintilerinde yaygin 6dem ve yamali, siklikla
inferolateral nekroz ile KMR bulgulari tipik olarak etkileyicidir 7*€°. Dolayisi
ile bu durumda, Lake Louise Kriterleri ok yluksek duyarliliga ve
hasarlanmanin farkli boélgesel dagilim modeli g6z 6nine alindiginda,
yuksek 6zgullige sahiptir.

- Belirli kurumlarda, CMR'ye aninda erisim imkani aterosklerotik risk
faktorleri olmayan ve yakin gegmiste akut miyokardit ile uyumlu klinik
prezentasyonu olan geng hastalarda gereksiz koroner anjiyografi
uygulamasini dnleyebilir.

Yeni-baslayan Kalp Yetersizligi. Kalp yetersizligine ya sistolik disfonksiyon
(bozulmus SV miyokart kontraktilitesi) ya da artmis intraventrikiler basing ile
bozulmus dolum(non-kompliyant V miyokardiyumu ile diyastolik disfonksiyon) neden
olur.

e Bu nedenle KY’de daha genis miyokard tutulumu beklenir.
- Akut inflamasyonu gdsteren semptomlarin yoklugunda, bu senaryo tipik
olarak dnceki siddetli inflamatuar hasari ve ardindan genis nebde
olusumunu yansitir.

Akut dev hicreli miyokardit (Giant Cell Myocarditis), siklikla fulminan seyir gdsteren
agsikar, ani baglangi¢h KY ile bilinir, fakat herhangi bir siddetli inflamasyon dayeterli
hasara neden olabilir.



Aritmi. Miyokardiyal inflamasyon ve nebde, atriyoventrikuler blok, supraventrikiler
veya ventrikuler erken vurular ve hatta ventrikuler fibrilasyon gibi dlumcul aritmiler
dahil olmak Uzere ¢esitli aritmi bigimlerine yol agabilir. Bu nedenle, agiklanamayan
aritmisi olan hastalarin tanisal incelemesi, miyokardiyal doku karakterizasyonunu
icermelidir. Miyokardiyal nebdeler siklikla aritmik odaklarin elektrokardiyografik
lokalizasyonu ile iligkilendirilebilir.

AKUT MYOKARDAL ENFLIMASYONUN BELIiRLi NEDENLERIYLE
ILGILI SPESIFiK BAKIS ACILARI

Enflamasyonun kendi bagina spesifik olmamasina ragmen; siddeti, bolgesel dagilimi,
anatomik yapilarin tutulumu ve patofizyoloji Uzerindeki etkisi genellikle KMR
goruntulerindeki prezentasyonunu etkiler.

Viral Miyokardit. viral enfeksiyonlar siklikla kalbi etkiler. Gogunlukla iyi huylu
olmakla birlikte, viral miyokardit siddetli olabilir ve akut KY veya tipik olarak geng
erkeklerde “infarkt benzeri” semptom ve bulgularla ortaya cikabilir (ST-segment
yukselmesi, miyokard nekrozu icin pozitif seromarkerler).

e KMR, nekrozlu veya nekrozsuz miyokard 6demini noninvaziv olarak
tanimlayabilen ve akut inflamasyonun giddeti ve lokalizasyonu dahil olmak Uzere
spesifik bir marker saglayan tek tani yontemidir. Bu nedenle KMR, akut viral
miyokarditli hastalarda tanisal ve tedaviye karar vermede dnemli bir rol oynar.
Fakat KMR, akut viral enfeksiyonu sekonder bir immun yanittan ayirt edemez.

e En sik gorulen patern, sol ventriklln lateral ve inferolateral duvarinin baskin
olarak tutuldugu subepikardiyal 6dem ve nekroz katmanlarini igerir.

o KMR'nin faydasi akut miyokarditten daha az iyi belirlenmis olmasina ragmen,
kronik viral miyokarditin tanimlanmasinda da yararli oldugu kanitlanmistir 3. LGE
onemli bir bulgudur ve KY durumunda biyopsi ile kanitlanmis kronik inflamasyonlu
hastalarin %70'e varan kisminda gorGlre®. Perikardiyal eflizyonun varli§i spesifik
degildir ve kronik miyokardit tanisinda 6zellikle yardimci degildir, gunku bu tur 62
hastanin sadece 28'inde gortlmustire?,

e« MyoRacer ¢alismasinda, Kronik semptomlari ve ortalama ejeksiyon fraksiyonu
%27 olan toplam 68 hasta Uzerinde ¢alisiimistir. Kronik semptomlari olan bu
hastalarin %71'ine EMB ile miyokardit teshisi kondu ve kollajen hacim fraksiyonu
%14 + 9'du.

- Tum geleneksel Lake Louise Kriteri ve yeni haritalama tekniklerinden
yalnizca T2 haritalamanin kronik miyokarditte, Lake Louis Kriteri | (0,53) ve
dogal T1'den (0,53) daha yuksek olan 0,77 AUC ile yeterince tanisal
oldugu bulundu.

- Akut miyokarditli hastalar ve klinik nekahet donemindekiler Gzerinde
yapilan bir ¢alisma da, akut donemde belirgin olarak artmis T1 degerlerinin
nekahat doneminde azalmasina ragmen, normale kiyasla ylksek kaldigini
gostermistir®®.



Aktif miyokarditli 24 hasta Uzerinde yapilan bir baska ¢alisma, tim KMR inflamasyon
belirteclerinin prezentasyonundan 5 hafta sonra normallesme gosterdigini gosterdi*®.

Akut Dev Hiicreli Miyokardit. Akut dev hicreli miyokardit tanisi 6zellikle 6nemlidir,
¢cunkl immunosupresif ajanlarla acil tedavi bu tipik fulminan hastaligin sonuglarini
dizeltebilir 8. Dev hicreli miyokarditin KMR gorinimu sistematik olarak
incelenmemigtir, ancak uzmanlardan alinan raporlar ve kisisel deneyimler,
miyokardin gesitli, bazen atipik olarak subendokardiyal katmanlarinda yuksek sinyal
yogunluklu genis alanlarin varhgi dahil olmak Uzere ¢esitli doku hastaligi formlarina
isaret etmektedir®*%%, siddetli sarkoidoz formlarina benzer®’. Dolayisiyla KMR'nin
degeri, akut vakalarda yaygin ancak iskemik olmayan nekrozun teyidi olacaktir.

Eozinofilik Miyokardit. Eozinofilik miyokardit, agiri duyarlilik, alerii, ilag duyarlilig,
neoplazi, ilaglar, vaskiilit ve hematolojik bozukluklardan kaynaklanabilir®’.

e Viral miyokarditin daha subepikardiyal veya yamali intramiyokardiyal dagilim
orneklerinden farkli olarak, eozinofilik miyokardit, LGE goruntulerinde yuksek
sinyal yogunluklu diffiiz subendokardiyal alanlar gosterme egilimindedir 3.

Pediyatrik Populasyonda Miyokarditler. Cocuklarda kardiyomiyopati miyokardite
sekonder olarak, hemodinamik destek gerektiren fulminan KY ile kendini
gosterebilir®®. Bu durumda, KMR tanisal ve prognostik deger saglayabilir 8°. 2011
yilinda miyokardit nedeniyle hastaneye yatirilan gocuklarin %28'i ile KMR kullanimi
artmaktadir °°. Erigkinlerde oldugu gibi, LGE'nin varlii, daha fazla yardimci cihaz
implantasyonu, transplantasyonu veya 6lim riski ile iligkilidir®®.

Immun Miyokardit. Sistemik otoimmiin hastaliklar ve vaskiilitler miyokard
inflamasyonu ile iliskilidir. Romatoid artritli 39 hasta ve eslestiriimis 29 kontrolden
olusan bir calismada, hastalarin %46'sinda fokal LGE kaydedilmistir, ve hastalarda
T2- agirhikh goéruntilemede (Kontrollerde sol ventrikiler miyokardin %10'una karsi
%0'), daha yiiksek dogal T1 ve ESV'de °? daha genis miyokardiyal 6dem alanlari
vardi. Romatoid artritli 60 kadin hastada yapilan benzer bir ¢calisma, LGE
prevalansinin %55 ve daha yilksek dogal T1 oldugunu gostermistir °. Sistemik
sklerozda, 19 hastada yapilan bir ¢galisma, 10 hastada (%53) fokal LGE'nin yani sira
daha ylksek dogal T1 ve ESV ve yiksek T2 sinyali alanlarini °* gosterdi.

Dogal T1 ve ESV, hastalik aktivitesi ve anormal sistolik ve diyastolik gerilim ile
koreledir. Sistemik sklerozlu 40 hasta Uzerinde yapilan baska bir ¢alisma, dncelikle
bazal ve midseptum ve sag ventrikll giris bolgelerinde olmak Uzere daha disuk LGE
insidansi (%17.5) gosterdi®®.

Sistemik Lupus Eritematozus. Sistemik lupus eritematozus'la (SLE) 20 hasta
Uzerinde yapilan bir galismada, hastalik aktivitesi ile iligkili T2 orani ve EGE oraninin
arttig1 gosterildi . incelenen 8 hastanin 3'inde LGE kaydedilmistir. Daha yakin tarihli
bir calisma SLE'li 13 olgunun 9'unda LGE kaydetti®’. SLE'li 33 hasta (lizerinde yapi
Bir baska calisma, kontrollere kiyasla artmis dogal T1 ve ESV gosterdi®®. Ek olarak,
incelenen 27 hastanin %89'unda koroner damar duvarinda difliz kontrast artisi



kaydedilmigtir °°. Dolayisi ile yeni haritalama teknikleri dahil olmak izere KMR doku
karakterizasyonu, sistemik otoimmun hastaliklarin bir parcasi olarak subklinik
miyokarditi saptayabilir.

Feokromositoma ve Katekolamin — iliskili Miyokardit.
Feokromositoma, katekolamin ile iligkili inflamasyon ile iligkilidir, bu, T1-haritalama
dahil olmak Uzere ¢ok parametreli KMR kullanilarak gosterilebilir.

Sistematik bir KMR calismasi, saglikli ve hipertansif kontrollerle karsilastirildiginda
feokromositoma olan 60 hastada kardiyak fenotipi karakterize etmistir'®. Bu ¢alisma,
fokal veya yaygin fibrozise yol agabilen feokromasitoma hastalarinda subklinik
katekolamin miyokarditinin sik oldugunu ve kuratif cerrahi prosedurlerden sonra bile
sistolik ve diyastolik gerilme/ytklenme (‘strain’) parametrelerinde artik bozulma
oldugunu gostermistir.

- Bu etkiler tek basina hipertansif kalp hastaliginin etkilerini asar, geride
birakir ve boylece, hemen g6ze carpmayan fakat uzun sureli miyokardiyal
degisiklikler olusturabilen katekolamin toksisitesinin dogrudan roltnu
destekler.

- Benzer patofizyoloji stres kaynakli oldugu tespit edilen kardiyomiyopati
(Takotsubo)’'nin LGE goruntulerinde tipik olarak anlamli anormallikler
olmasa da miyokardiyal inflamasyonun KMR 06zelliklerini sergiler3319%,

Kardiyak Sarkoidoz. Birkag calisma, sarkoidozda kardiyak tutulumu belirlemek
icin LGE'nin faydasini gostermistir. 81 hastayla yapilan bir calisma, Japon Saglk
Bakanligi kriterleri tarafindan tanimlanan hastalarin %12'sinden ¢ok daha ylksek
olan %26 oraninda LGE insidansi gosterdi'®?,

2018 yilina kadar incelenen en buyuk kohortta, ekstrakardiyak sarkoidozlu 152
hastaya KMR uygulandi ve LGE insidansi %19 bulundu'®®, Benzer sekilde, sistemik
sarkoidozlu 28 hastada yapilan baska bir ¢calismada fokal LGE insidansi %21 idi 1°%.
Ancak bu ¢alismada,LGE'nin bu bdlgelerinde T2 dederleri paradoksal olarak daha
dusuktl (T2 relaksasyon sureleri daha kisa).

Sarkoidozlu 8 hastadan olusan kuglk bir calismada, seri olarak, yeterli
immunosupresif tedavi alan 8 hastanin 6'sinda, T2 degerlerinin 70+ 0 5.5 ms'den
59.2 +6.1 ms'ye dustligu gosterilmis; bu degisiklikler hastaligin klinik markerlerinde
dizelme ile iliskili degisikilendirilmistir 19°.

Daha yakin tarihli sistematik bir gcalisma, sarkoidozlu 61 hastada miyokardiyal
tutulumu degerlendirmek icin KMR sine, LGE ve tum yeni haritalama tekniklerini
kulland1'%®: Hastalar ve saglikl kontroller arasinda dogal T1 haritalamanin en iyi
ayirict KMR parametresi oldugu bulundu.

- Bu cgalisma, haritalamanin, LGE ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonu aciga
¢tkmadiginda subklinik miyokard tutulumunu saptamada artan bir deger
sundugunu gostermistir.



Hipertiroidizm. Tedavi ile saglanan étiroidizmden 1-3 ay sonra hipertiroidili 50
hastanin 15'inde (%30) miyokardit ile uyumlu KMR bulgulari kaydedilmistir'®’. 15
hastanin sekizi LGE ve tumu ise yuksek T2 ve EGE oranlari gosterdi. Bu durumda
miyokarditin dolagimdaki anti mikrozomal ve antitiroglobulin antikorlarinin varligindan
otoimmun oldugu dasunulmastur.

Diger Durumlar. KMR teknikleri, siklikla diger sistemik bulagici hastalik
durumlarinda enflamasyonu gosterir. Chagas hastaliginda, 51 hasta Uzerinde yapilan
calisma, hastalarin %69'unda LGE kaniti gosterdi ve prevalansi, hastaligin klinik
siddeti ile iligkiliydi'°®. 54 hastayi kapsayan daha yakin tarihli bir calisma, hastalarin
%78'inin LGE varhi ile iligkili yiksek T2 sinyal yogunlugu ve %74'U daha ylksek
EGE orani kanitina sahip oldugunu gostermistir'®. Kronik HIV enfeksiyonu olan 28
asemptomatik hasta Gzerinde yapilan bir galismada, LGE %82'sinde, dncelikle
subepikardiyal*® gortlmustir. Ayrica dogal T1, EGE ve T2 oranlari normal olgulara
gore yikselmistir. Bilinen kalp hastaligi olmayan ' HIV ile tedavi edilen 103 kisiyle
yaplilan bir calismada KMR, daha yuksek subklinik miyokardiyal 6dem, fibrozis, sik
perikardiyal efizyon ve miyokardiyal yapi ve fonksiyon degisiklikleri gosterilmistir.
Peripartum kardiyomiyopati, miyokardiyal inflamasyonu ihtiva edebilir, ancak veriler
hala gelmektedir. Son zamanlarda, kontrol noktasi(checkpoint) inhibitori- aracili
miyokarditin tanisal incelemesine KMR'yi dahil etmekten fayda saglayabilecek bir
klinik antite olarak tanimlanmistir’.

OZETLE KLINIiK BAKIS ACISI

Bugune kadar yayinlanan ¢ogu raporun dnemli 6lgide heterojenligine ve yuksek
yanlilik riskine (esas olarak tasarim sorunlariyla ilgili) ragmen 2 mevcut kanitlar, KMR
tekniklerinin akut miyokard inflamasyonu belirtilerini saptamak icin invaziv olmayan
bir arac¢ olarak kullanimini desteklemektedir.

e Miyokardit stphesi olan bir hastanin klinik calismasinda, KMR, aktif
miyokardiyal inflamasyon icin en az bir T1 tabanli kriter ile en az bir T2 tabanl
kritere dayali olarak guglu kanitlar saglayabilir.

e Hem pozitif T2-tabanh marker hem de T1-tabanli marker olmasi, akut
miyokard inflamasyonunun teshisi igin 6zgulligu artiracak olsa da, sadece bir
(yani, T2 tabanh veya T1 tabanli) marker olmasi, daha az 6zgullikle de olsa,
uygun bir klinik senaryoda(guglu inflamasyon suphesi ile) akut miyokardiyal
enflamasyon tanisini destekleyebilir.

e Onemli miyokard inflamasyonu olan hastaliklar icin yeni tedavi seceneklerinin
klinik cahsmalarinda KMR kullaniimahdir, ¢tinkl bu, terapétik bir fayda
gOsteremeyen onceki calismalarin sinirlamalarinin Ustesinden gelebilir.
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e Yukarida 2018 yilinda akut miyokardit siphesi olan hastalarda hastaligin
tebiti igin igin yayinlanan (Vanessa M. Ferreira VM etal. JAC C Vol .7 2, No
.2 4,201 8) vegecerliligi halen ayni dogruluk gucu ile devam eden



gtincellenmig [ ‘yeni’] Lake Louise kriteri kullanilarak yapilan sonuglari asagida
ozetlenen yeni (2021) bir calismada da kanitlanmistir.

Yeni Lake Louise Kriterlerinin kullanimi, akut miyokarditin atipik
formlarimin CMR tespitini diizeltiyor.

Giulia Cundari G, GalealN - De Rubeis G - Frustaci A - Francesco Cilia F.et al. Use of the
new Lake Louise Criteria improves CMR detection of atypical forms of acute
myocarditis.

The International Journal of Cardiovascular Imaging (2021) 37:1395-1404.

Ozet- Calismanin amact, eski ve yeni Lake Louise Kriterlerinin (eLLK ve yLLK) farkl klinik
sunumlar arasinda tanisal performansini karsilastirmakti: enfarktiis benzeri (IB), kardiyomiyopatik
(KMP) ve aritmik (AR).

Klinik olarak akut miyokardit siiphesi olan 102 hastaya 1.5 T tarayicida KMR uygulandi. Protokol,
sine-SSFP, T2-agirlikli STIR, T2 haritalama, erken ve ge¢ gadolinyum artis1 ve gadolinyum
uygulamasindan once ve sonra elde edilen T1 haritalamasini i¢eriyordu.

Uyum derecesi Cohen's K testi ile hesaplanmustir. 42 hastaya da EMB uygulandi.

Hasta smiflandirmasi, daha 6nce bu grup tarafindan klinik 6zelliklere gore hastalarin kategorizasyonu
sOyle yapildi (JACC Cardiovasc Imaging 7(3):254-263.[ https ://doi.org/10.1016/j].: Gogiis agrisi,
serum T-Troponin diizeyinde artis (> 0,014 pg/ml) ve ST-T segment yiikselmesi ile basvuranlar IB
baslangi¢li olarak gruplandirildi. Sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalar ( EF < %54), EKG ST-T
anormalliklerinin yoklugunda SV dilatasyonu ve KY semptomlar1 KMP olarak kategorize edildi. KY
semptomlari olan veya olmayan yeni baslangicl aritmileri (atriyal fibrilasyon, ventrikiiler aritmiler,
yiiksek dereceli atriyoventrikiiler blok veya dal blogu) olan denekler AR paterninde gruplandirildi.
Klinik sunumlarin siniflandirilmasi, veri tabaninin hazirlanmasi sirasinda bir radyolog tarafindan
korleme yapildi.

jcmg.2013.10.011) tarafindan ele alindig1 gibi, iyi tanimlanmis klinik 6zelliklere dayaniyordu.asagida
Figiir A ve B’de gosterildigi gibi.

IB baslangic1 54/102 hastada, KMP 28/102'de ve AR 20/102'de mevcuttu. Hastalarin %58.3'inde
yLLC pozitif iken, %37.9'unda eLLC, k = 0.57 pozitif idi. KMP paterni i¢in 0.25 (YLLK %60.7'de
pozitif ve eLLK %17.9) ve IB prezentasyonu i¢in 0.73 (YLLK %66.7'de pozitif ve eLLK %57.4'te).

Sonucta yLLK, o6zellikle atipik klinik prezentasyon icin akut miyokardit tanisi
icin KMR 'nin tanisal performansini diizeltmistir.
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Figiir A ve B. (A) Eski ve yeni LLK arasindaki uyum derecesi, IB sunumu i¢in iyi (sirastyla
%57,4'e kars1 %66,7) ve KMP ve AR baslangiglari i¢in makul tesbit adildi (sirasiyla %17,9'a kars1
%60.7 ve %15'e kars1 %35). Genel klinik paternler géz 6niine alindiginda Cohen's k 0,57 idi

(%38,2'ye kars1 %58,8).(B) Teshis dogrulugu agisindan eski ve yeni LLK arasinda karsilastirma.

TD(Tanisal dogruluk), IL baslangicinda eLLK ve yLLK i¢in ayniydi. MP baslangici i¢in yLLK'nin
TD'sinda biiyiik bir artis (eLLK'nin %41.60"1 ve yLLK'nin %66.70'1) bulundu. eLLK i¢in genel TD
%52,40 idivs yeni kriterler i¢in %71.40.

Kisalt. eLLK-eski Lake Louise Kriteri; yLLK- yeni Lake Louise Kriteri; B bsl. infarkt
benzeri baslangig; KMP bsl. Kardiyomiyopati baslangigli; AR bsl. Aritmi baslangigli.




