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Hipertrofik kardiyomiyopatinin (HKM) karmaşık oluşu ve klinik değerlendirmede karşılaşılan güçlükler göz önüne alındığında, HKM’li 
hastaların değerlendirilmesinde görüntüleme teknikleri temel rol oynamaktadır. Bu nedenle, bu hasta grubunda görüntüleme yöntemleri 
tanıdan sağkalım ve risk değerlendirmesine, anatomik ve fonksiyonel değerlendirmeden iskemi tespitine, metabolik değerlendirmeden 
tedavi modalitelerinin belirlenmesine, hastalığın derecelendir ilmesi ve klinik profilinin belirlenmesinden takibe, aile taramasından erken 
tanı ve ayırıcı tanıya kadar çoğu klinik ihtiyacı karşılamaktadır. Bu bağlamda, bu hastaların değerlendirilmesinde “çok yöntemli” görüntü-
leme (ÇYG) yaklaşımı (ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans, kardiyak bilgisayarlı tomografi ve kardiyak nükleer görüntülemeyi 
içeren) desteklenmelidir. Hangi görüntüleme tekniğinin daha uygun olacağı, geniş bir perspektife ve her tekniğin beraberinde getirdiği 
avantaj ve dezavantajları kapsayan uzman bilgisine dayanarak belirlenmelidir. Farklı görüntüleme tekniklerinin uzmanları işbirliği içinde 
olmalı, farklı metotlar birbirinin rakibi (alternatifi) değil tamamlayıcısı olarak görülmelidir. Her bir teknik, spesifik sorulara ve problemlere 
cevap verebilmesi açısından tamamlayıcı ve rasyonel yöntem olarak seçilmelidir. Yetersiz ve tekrarlayan bilgi sağlamaktan kaçınmaya çaba 
gösterilmeli ve ilgili tekniğin ulaşılabilirliği, yararı, riskleri ve maliyeti göz önünde bulundurulmalıdır. 
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• Kardiyak bilgisayarlı tomografi • Kardiyak nükleer görüntüleme • “Çok yöntemli” görüntüleme
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Giriş

Tanımlar, epidemiyoloji ve patoloji
Klinik kardiyolog ve kardiyak görüntüleme uzmanları için sol vent-
rikül hipertrofisi (SVH) ifadesi, artmış duvar kalınlığı (DK) ve/veya 
SV kütlesinin bir spesifik fenotipi anlamına gelir. Fakat hipertofik 
fenotip, anormal yüklenme durumları, sakromerik bozukluklar 
(hiperplazi, hipertrofi ve düzensiz yapı), farklı materyallerin intra-
selüler ve intertisyel birikimini (fibrozis ve infiltrasyon gibi) içeren 
çok farklı genetik ve edinsel durumların ortak son basamağıdır.1

Sakromerik hipertrofik kardiyomiyopati (HKM), açıklanama-
yan SVH’nın ana nedenidir. Bu HKM, uygunsuz SVH olarak tanım-
lanan, SV yüklenmesine orantısız cevap bulunan ve başkaca bir 
kardiyak ve sistemik hastalığın eşlik etmediği, SVH ile ilişkilendiri-
lebilecek metabolik veya çoklu organ sendromunun bulunmadığı 
bir birincil miyokart hastalığıdır. HKM, mitral kapak bileşenlerini, 
küçük koroner arterleri ve kardiyak “intersitisyum” gibi diğer 
kardiyak yapıları da etkileyebilir.2,3

HKM en sık görülen genetik kalp hastalığı olup tüm ırklarda ve 
etnik kökenlerde her iki cinsiyeti de içine alan genel erişkin nüfu-
sun yaklaşık %0.2’sini (1:500) etkilemektedir.4,5 Genellikle sarko-
mer proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyondan kaynaklanır, 
otozomal dominant olarak geçer, kısmi penetrans gösterir ve 
farklı şekilde eksprese olur.6,7 

Her ne kadar son yıllarda genetik tanının rolü artmış olsa da 
HKM’nin klinik tanısı klasik olarak görüntüleme yöntemleri ile 
tespit edilen SVH’dır.2,3,6–12

Hastalığa özgül patoloji bulguları, miyosit hipertrofisi ve hi-
perplazisi, miyosit düzensizliği, küçük damar hastalığı ve fibrozis-
tir.13,14 İki ana fibrozis şekli görülür: intersitisyel fibrozis (miyosit 
kaybını gösteren bulgu olmaksızın artmış kollajen) ve “replace-
ment” fibrozis (miyosit kaybının eşlik ettiği artmış kollajen).15–18

Doğal seyir ve klinik gidişat
HKM genellikle selim seyirlidir, hastalar semptomsuz ve beklenen 
yaşam süreleri normaldir,19 fakat bazı hastalar kötü bir klinik gi-
dişata sahip olabilir ve ciddi komplikasyonlar görülebilir. Her ne 
kadar klinik belirtiler her yaşta görülebilse de 20-40 yaş arasında 
görülmesi daha sıktır, daha geç dönem başvurular ise hastalığın 
daha az şiddetli formu ile ilişkilidir.

En kötü klinik başvuru şekli ani kalp ölümüdür (AKÖ). AKÖ ile 
başvuru gençlerde ve sistematik sporcu sağlık tarama programı 
olmayan ülkelerde 35 yaş altı atletlerde daha sıktır.20

Özellikle kardiyoembolik olayın meydana geldiği kalp yetersiz-
liği (KY) ve atriyal fibrilasyon (AF) diğer klinik başvuru tabloları 
olup orta ve ileri yaş hastalarda ciddi kalıcı sekel ve sakatlığa yol 
açar. Intraventriküler obstrüksiyon HKM’nin doğal seyrini etkile-
yen sık görülen eşlik eden bir bulgudur. Tedavi edilmemiş HKM 
olgularında ölüm oranı yıllık yaklaşık %1.3 (genel nüfusun %0.8’i) 
civarındadır, fakat bireysel mutlak risk oldukça değişkendir.21 

Her ne kadar HKM’nin bazı alt başlıkları (AKÖ ve intravent-
riküler obstrüksiyon) kapsamlı olarak çalışılmış olsa da, diğerleri 
(miyokart iskemisi ve hastalığın doğal seyri) halen nispeten ihmal 
edilmiş durumdadır ve araştırma önceliği pozisyonundadır.22

Kalp yetersizliği, ritim bozuklukları ve 
miyokart iskemisinin belirlenmesi
KY, aritmi ve iskemi HKM’nin ana neticelerinin bazılarının gös-
tergesidir.12

Kalp yetersizliği
HKM’li hastalarda KY, SV sistolik ve/veya diyastolik fonksiyon 
bozukluğu ve intraventriküler obstrüksiyon sonucu gelişebilir. 
HKM’li hastalarda diyastolün tüm evreleri etkilenmiştir. Kalsi-
yum kinetiğindeki bozukluk, iskemi, SVH ve fibrozis sonucunda 
bozulmuş relaksasyon meydana gelir. Anormal SV geometrisi, 
sakromerik yapının bozukluğu, miyosit dağılım kusuru ve fibrozis 
sonucu anormal sertlik ve ‘kompliyans’ bozukluğu mevcuttur.23–26

Hastalığın doğal seyri sırasında bazı hastalarda sessiz ve asemp-
tomatik mikrovasküler iskemi atakları progresif hücre ölümüne 
yol açar, miyositlerin yerini fibrozis alır ve SV ters yeniden şekil-
lenme sonucu SV sistolik fonksiyon bozukluğu gelişir.27,28

İleri evre SV sistolik fonksiyon bozukluğu varlığında,29 fonksiyo-
nel mitral yetersizliği (MY), pulmoner arter hipertansiyonu (PAH) 
ve sağ ventrikül (SgV) sistolik fonksiyon bozukluğu gibi ek prob-
lemler KY semptomları ve prognoza etki edebilir.

Ritim bozuklukları
HKM’de ventriküler aritmiye yol açan aritmojenik ortam mul-
tifaktöryeldir. Miyosit dağılım bozukluğu ve fibrozis önemli rol 
oynar,30 fakat mikrovasküler fonksiyon bozukluğu ve iskemi de 
birer belirleyici olabilir. İleri evrelerde ventriküler aritmiler SV 
sistolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olabilir.29

Başta SV sistolik fonksiyon bozukluğu ve MY olmak üzere kıs-
men hemodinamik faktörlere bağlı gelişen sol atriyum (SA) geniş-
lemesi ve fonksiyon bozukluğu sonucu AF gelişir.31

Miyokart iskemisi
Miyokart iskemisi çoğunlukla artmış oksijen ihtiyacı (SVH, diyas-
tolik foknsiyon bozukluğu ve obstrüksiyon) ve azalmış perfüzyon 

Tablo 1 HKM’de görüntüleme: klinik
gereksinim için görüntüleme çözümleri

1. Tanı

2. Anatomi: SVH varlığını doğrulama ve karakterini belirleme, mitral 

kapak bileşenlerini değerlendirme, intraventriküler obstrüksiyon 

ve doku karakterini belirleme 

3. Miyokart fonksiyonu: sistolik ve diyastolik fonksiyon

4. İskemi (mikro ve makrovasküler)-fonksiyonel ve anatomik

  görüntüleme

5. Metabolizma, miyokart reseptörleri ve innervasyon

6. Farklı tedavi yöntemlerinin takibi: tıbbi tedavi, cerrahi, ASA, kalp 

pili

7. Evreleme ve doğal seyir: G+, P-, non-hipertrofik evre ve erken 

fenotip, klasik fenotip, ters yeniden şekillenme, aşikar fonksiyon 

bozukluğu

8. Klinik profil: AKÖ profili, KY profili, AF-İnme profili

9. Takip

10. Prognoz/risk belirlenmesi

11. Aile taraması ve klinik öncesi tanı

12. Ayırıcı tanı ve fenokopi

G+: genotip pozitif; P-: fenotip negatif; ASA: alkol septal ablasyon.
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(küçük damar hastalığı, anormal vasküler yanıt, artmış direnç ve 
miyokardiyal köprüleşme) nedeniyle gelişir.27,30–33 Miyokart iske-
misine neden olan bu mekanizmaların en önemlisi mikrovasküler 
fonksiyon kusuruna yol açan arteriyolar yeniden şekillenmedir. 
Son yıllarda yapılan çalışmalar, iskemi, fibrozis ve SV yeniden şekil-
lenme arasındaki ilişkiyi göstermiştir. Bu bulgular, mikrovasküler 
fonksiyon bozukluğunun, iskemi ile ilişkili miyosit ölümü ve ge-
lişen ikincil fibrozisin sorumlusu olduğunu desteklemektedir.34,35

HKM’de görüntülemenin rolü: tanı,
klinik profiller ve takip
HKM’de klinik değerlendirmenin karmaşıklığı ve kısıtlılıkları nede-
niyle ÇYG tekniklerinin –ekokardiyografi (eko), kardiyak manye-
tik rezonans (KMR), kardiyak bilgisayarlı tomografi (KBT) ve kar-

diyak nükleer görüntüleme (KNG)- kullanılması, tanıdan hastalığın 
başlıca klinik profillerinin (AKÖ, KY, ve AF/İnme) klinik yönetimi-
ne varan geniş bir yelpazede bilgi sağlar36 (Tablo 1 ve 2, Şekil 1).

HKM’li hastalar genellikle ömür boyu takip gereken hastalardır. 
Yaklaşım bireysel kalmasına rağmen biz klinik olarak stabil olan 
hastalara 1-2 yılda bir transtorasik eko (TTE) yapılmasını (Tablo 
3), tanı konulduktan sonra en azından bir kez KMR yapılmasını 
(Tablo 4) ve KMR’nin altyapı müsaitliği ve konusunda uzman var-
lığında gerektiğinde takipte tekrarlanmasını önermekteyiz.

HKM’de Görüntülemenin Rolü: koruyucu 
yöntemler ve tedavi yaklaşımları
HKM’li hastalarda tedavinin izlemi ve AKÖ riskinin değerlendiril-
mesinde görüntüleme yöntemleri temel rol oynamaktadır. 

HKM’li hastalarda AKÖ riski yaklaşık yıllık %1 civarındadır ve 
implante edilebilir kardiyoverter ve defibrilatör (İKD) tedavisi 
AKÖ’nün önlenmesinde etkilidir. 

Klasik yaklaşımda,37 hastanın riski beş risk faktöründen (biri 
görüntüleme yöntemleri ile elde edilen) taşıdığı sayı oranında art-
maktadır, ancak bu yaklaşım tarzının negatif ve pozitif prediktif 
değeri (NPD ve PPD) düşüktür. Yeni geliştirilen ve etkinliği ka-
nıtlanmış bireyselleştirilmiş modelde ise,38 ilk değerlendirmede 
belirlenen ve 5 yıllık AKÖ riskini öngören ve yarısı eko ile belirle-
nen 8 prediktörü kapsamaktadır. Bu model bu başlıkta vurgulanan 
görüntülemenin ne kadar önemli olduğu fikrini güçlendirmektedir.

Gelecekte oluşabilecek ek AKÖ riskini tahmin etmek, iskemi 
ve fibrozis değerlendirmesi ile ortaya çıkarılabilir. Yakın zamanda 

Tablo 2 Farklı görüntüleme tekniklerinin 
çözünürlük ve kontrast gürültü oranları

  Eko KMR KBT KNG

Görüntü çözünürlüğü +++a +++ ++++ ++

Zamansal çözünürlük ++++ +++ ++ +

Kontrast gürültü oranı ++ ++++ +++ ++

KMR: kardiyak manyetik rezonans; KBT: kardiyak bilgisayarlı tomografi;
Eko: ekokardiyografi; KNG: kardiyak nükleer görüntüleme.
aUltrasonun mutlak konumsal çözünürlüğü mükemmel fakat klinik pratikte probun 
frekansı ve derinlik ayarının (dokuya yayılımı) yanı sıra hasta ile ilgili faktörlerden 
etkilenir.

SVH
(Eko, KMR, KBT)

AKÖ

KY

AF/İNME

ANGİNA

SVÇYO
(Eko, KMR, KBT)

Fibrozis
(KMR, KBT)

Mikrovasküler
iskemi

(KNG, KMR, Eko)

Miyokardiyal
köprüleşme

(KBT)

Şekil 1 HKM’nin fenotiplerinin görüntülenmesi (SVH, SVÇYO, fibrozis, mikrovasküler iskemi ve miyokardiyal köprüleşme) ve 
klinik profilleri/fenotiplerinin görüntülenmesi (AKÖ, KY, AF/inme ve angina). SVH: HKM’de AKÖ, KY ve AF’nin önemli bir belir-
leyicisidir (++), angina ile birlikte olabilir. SVÇYO: HKM’de KY, AF ve anginanın önemli bir belirleyicisidir (++); AKÖ’deki rolü 
halen araştırma aşamasındadır [+ (?)]; anginada rol oynamaz. Fibrozis: HKM’de KY’nin önemli bir belirleyicisidir (++), ayrıca AF ile 
ilişkilidir, AKÖ’deki tam rolü halen araştırılmaktadır(+(?)], anginada rol oynamaz. Mikrovasküler iskemi (hipertrofi olan duvarların 
subendokardiyal bölgesinde daha yaygındır) angina, AKÖ ve KY (++)’nin güçlü bir belirleyicisi olarak düşünülür ve AF ile de iliş-
kilidir. Miyokardiyal köprüleşme HKM’nin yaygın bir özelliğidir. Anginaya yol açabilir ve anekdotal olgular AKÖ ile ilişkili olduğunu 
bildirmektedir. AF ve KY’deki rolü net değildir. SVÇYO, sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu.
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Tablo 3 HKM’de bir eko raporu neleri içermeli Tablo 5 EACVI’nin HKM’de ÇYG üzerine 
anahtar noktaları içeren ortak uzman görüşü

Tablo 4 HKM’de bir KMR raporu neleri içermeli

Sol ventrikül – Duvar kalınlığı
bulguları  Etkilenen segmentler ve maksimum kalınlık  

  (kontrast ekoyu düşün); septal/posterior duvar  
  oranı

   Asimetrik septal hipertrofiyi ve septal morfolojiyi  
  değerlendir (ters kavis, nötral ve sigmoid),

   konsantrik, midventriküler ve apikal tipler
    Sağ ventrikül hipertrofisini değerlendir
  – Sol ventrikül kavite genişliği
  – Sistolik fonksiyon
   EF, fraksiyonel kısalma, indeksli atım hacmi, ayrıca  

  s’ (DMG) ve “longitudinal strain”i (2D-STE)  
  değerlendir

  – Diyastolik fonksiyon
    Lateral E/e’, Ar-A, SA hacim indeksi, sPAB
  – Sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu
   Mekanizması, provokasyonla ortay çıkan veya  

  sabit obstrüksiyon
   Obstrüksiyonun seviyesi (midventriküler 

  obstrüksiyonu değerlendir)
   İstirahatte varlığı ve şiddeti, provokatif manevralar  

  altında ortaya çıkışı ve şiddeti -Valsalva, ayağa  
  kalkma (obstrüktif, provokasyonla ortaya çıkan  
  obstrüksiyon veya non-obstrüktif HKM) 

Mitral kapak  Mitral SÖH varlığı ve karakteri (septumla temas 
bulguları   ve süre)
   Yaprakçıklar, korda ve papiller kas anomalileri
   Eşlik eden organik hastalığın dışlanması
   Mitral yetersizliğinin varlığı, mekanizması ve  

  ciddiyeti
Aortik kapak  Yaprakçık sklerozu
bulguları  Mid-sistolik kısmi kapak kapanması

1. Sol ventrikül hacimleri, kütlesi ve ejeksiyon fraksiyonu
2. Hipertrofinin lokalizasyonu, tipi ve dağılımı, maksimum DK ve  
 diyastolik duvar kalınlığı/hacim oranı
  Septum, apeks ve midventriküler
  Konsantrik, fokal, orta kısım ve yaygın
3. Asimetri derecesi
  En kalın ve en ince duvarın karşılaştırılması (ör. Septum ve  
  lateral duvar)
4. SVÇY veya kavite ortası obstrüksiyon
 Zirve hız/gradiyent verilmeli 
5. LGE
  Var/yok
  Paterni (SğV insersiyon bölgesi ve intramural) ve genişliği (%)
6. MY varlığının kanıtı
7. Mitral kapak bileşenleri (yaprakçıklar, kordalar, papiller kaslar)
  Tanımı ve obstrüksiyon/MY ile ilişkisi

1. Görüntüleme testleri HKM’de temel rol oynar ve hastalığın 
değerlendirmesinde ÇYG yaklaşımı desteklenmelidir

2. Farklı görüntüleme tekniklerinin uzmanları işbirliği içinde olmalı ve 
farklı görüntüleme teknikleri birbirinin rakibi değil tamamlayıcısı 
olarak görülmelidir. Her test entegre ve rasyonel yolla seçilmeli, 
spesifik klinik sorunlara ve problemlere cevap verebilmeli,

 tekrarlayıcı ve gereksiz detay sağlayıcı olmasından kaçınılmalı,
 daima seçilecek testin ulaşılabilirliği, faydaları, riskleri ve fiyatı 

hesaba katılmalıdır. 
3. Tüm hastalara ekokardiyografi yapılması teşvik edilmelidir ve 

klinik olarak stabil olan hastalarda 1-2 yıl arayla tekrar edilmesi 
önerilir.

4. KMR tüm hastalara yapılmalıdır. Eğer ulaşılabilir durumdaysa ve 
ilgili konuda donanımlı uzman varsa en azından ilk

 değerlendirmede mutlaka yapılmalıdır; eğer klinik durumda bir 
değişiklik olursa spesifik klinik sorunlara ve problemlere cevap 
bulabilmek için tekrarlanabilir. 

5. Kardiyak BT ve nükleer görüntüleme tekniklerinin endikasyonu 
bu hastalık için daha sınırlıdır ve sadece spesifik klinik durumlarda 
tercih edilir.

EF: ejeksiyon fraksiyonu, DMG: Doppler miyokardiyal görüntüleme,
HKM: hipertrofik kardiyomiyopati, SÖH: mitral kapağın sistolik öne hareketi,
SA: sol atriyum, PAB: pulmoner arter sistolik basıncı,
STE: “speckle tracking” ekokardiyografi.

HKM: hipertrofik kardiyomiyopati, KMR: kardiyak manyetik rezonans,
SVÇY: sol ventrikül çıkış yolu, SğV: sağ ventrikül LGE: Geç gadolinyum enhancement.

KMG’de geç gadolinyum enhancement (LGE) ani ölümle ilişkili 
olduğu ileri sürülmekle birlikte bunun risk değerlendirmesindeki 
net etkisi henüz tanımlanmamıştır (Tablo 5).39,40

Anatominin değerlendirilmesi
Hipertrofinin görüntülenmesi
HKM’li hastalarda hipertrofinin değerlendirilmesinde görüntüle-
me majör rol oynar; tanı, bölgesel dağılımın değerlendirilmesi ve 
ölçülmesiyle birlikte prognoz öngörmeye katkı da bulunur.

HKM’de SVH dinamik bir süreçtir: çocukluk çağında nadirdir 
(sadece çok ciddi hastalık varlığında ve fenokopilerde görülür), 
adölesan dönemde SVH’nin başlaması ve ilerlemesi sıklıkla görü-
lür, erişkin dönemde durağan hale gelir ve sıklıkla duvar kalınlığın-
da hafif bir gerileme olur. Erişkin olgularda eğer “Paradoksal ters 
yeniden şekillenme” varsa (SVH’nın artışı), SVH’ya neden olan ek 
sebeplerin varlığı (obezite, sportif aktivite, hipertansiyon (HT), 
aort darlığı ve infiltrasyon) dışlanmalıdır.

HKM’de SVH sıklıkla bölgeseldir ve birbirine bitişik olmayan 
bölgelerde duvar kalınlığı artışı vardır. Sadece tek bir SV segmen-
tinden tüm segmentlere kadar etkileyebilir,41 fakat bazal inter-
ventriküler septum (İVS) hipertrofinin en sık yerleştiği segmenttir. 

Hipertrofinin herhangi bir lokalizasyonda bulunabilmesi nedeniy-
le, tüm görüntüleme tekniklerinin kabul gören standart protokol-
leri kullanılarak hipertrofinin varlığı, dağılımı ve ciddiyeti rapor edil-
melidir. SV duvar kalınlığı ölçümleri diyastol sonunda yapılmalıdır 
ve bu ölçümler kısa eksen görüntülerde daha doğru kaydedilmek-
tedir (elde edilebilen tüm eksen görüntüleri alınmak kaydıyla).21 
Tüm SV segmentleri bazalden apekse doğru değerlendirilmelidir.42

Ekokardiyografi

TTE, SVH’yı değerlendirmek için ilk başvurulacak görüntüleme 
yöntemidir (Şekil 2).2 Aşağıdaki iki boyutlu (2D) eko tanı kriter-
leri kullanılır:

(i) herhangi bir miyokart segmentinin nedeni açıklanamayan mak-
simum duvar kalınlığının >15 mm olması (veya yaş, cinsiyet ve 
boya göre 2 standart sapmadan (SS) daha fazla olması) ya da
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(ii) Asimetrik septal hipertrofi varlığı: septal/posterior duvar ka-
lınlığı oranının normotansiflerde >1.3 olması (hipertansifler-
de >1.5).

HKM tanısı almış olan hastaların birinci dereceden akrabalarında 
daha düşük eşik değerler kullanılır ve duvar kalınlığı anterior sep-
tum ve posterior duvarda ≥13 mm olması tanıyı desteklemektedir.43

HKM’de hipertrofinin dağılımı klasik olarak 2D EKO ile yapılır 
ve birkaç geleneksel sınıflama öne sürülmüştür. Her ne kadar ba-
sit olması itibariyle cazip olsa da, klinik kullanımları sınırlıdır.44–48

Asimetrik septal hipertrofi yaygındır, fakat varlığı HKM için spe-
sifik değildir (erken HT, SğV hipertrofisi, daha önce SVH olanlarda 
alt duvar miyokart enfarktüsü gelişince ASH gibi bulgu verebilir).

SVH’nın diğer lokalize formlarının tanısı için, eğer EKO görün-
tüleri yeterli değilse (özellikle lateral ve antero-lateral duvar için 
ve apeks için), sol ventrikül kavitesini daha iyi değerlendirmek için 
kontrast ajanlar kullanılabilir.

IVS morfolojisi ile sarkomerik mutasyon için yapılan genetik 
testlerin pozitif olma olasılığı arasında bir korelasyon saptanmış-
tır; bununla uyumlu olarak, ters IVS yüksek olasılıkta pozitif ge-
netik testle ilişkili iken, apikal ve orta kısım IVS ile orta olasılıklı 
ve “sigmoid” IVS ile ise düşük olasılıklı pozitif test ilişkisi vardır.7 

Doğru oryantasyon ve ışın hizalaması, duvar kalınlığını fazla 
bulmaya neden olacak “foreshortening” ve oblik kesit almaktan 
kaçınmanın temellerini oluşturur. Ölçümler diyastol sonunda ya-
pılmalıdır; mitral kapak, papiller kaslar ve apikal seviyelerde iki 
boyutlu EKO kullanarak kısa eksende alınan görüntüler daha 
doğru olacaktır. Her ne kadar duvar kalınlığını doğrulamak için 
mümkün olan tüm görüntüler kullanılabilir olsa da, lateral çözü-

nürlük kısıtlılığı nedeniyle apikal pencereden alınan ölçümlerde 
duvar ölçümleri abartılı olacaktır.

Buna ek olarak, SğV ventriküle dahil olan yapıların (triküspit ka-
pak aparatının elemanları, SğV moderatör bant, supraventriküler 
krista ve SğV trabekülleri) ölçüm alanında olması sıklıkla yalancı 
septal hipertorfi teşhisine yol açar, bu yapıların tanınması, ayrıştırıl-
ması ve ölçüm alanından çıkarılması sistematik olarak yapılmalıdır.

Üç boyutlu (3D) eko özellikle uyarılabilir sol ventrikül çıkış 
yolu obstrüksiyonunun (SVÇYO) bir göstergesi olan aorto-sep-
tal açının değerlendirilmesi başta olmak üzere SV geometrisi49 ve 
kütlesi ve de sol ventrikül çıkış yolu ( SVÇY) morfolojisi hakkın-
da daha doğru bir bilgi sağlayabilir.50 Ancak, günümüzde 3D eko 
HKM’nin değerlendirilmesinde yeteri kadar kullanılmamaktadır 
ve ek katkıdaki değeri halen iyi bilinmemektedir.51

SğV duvar kalınlığı da ölçülmelidir (subkostal ve parastrnal uzun 
eksende triküspit kordaları seviyesinden alınan diyastol sonu gö-
rüntülerde normal SğV duvar kalınlığı <5 mm’dir).2 Yalancı SğVH 
tanısının en önemli nedeni, SğV serbest duvar kalınlığını ölçerken 
epikardiyal yağ dokusunun ölçüme dahil edilmesidir. 

Kardiyak manyetik rezonans

Yerel kaynaklar ve konudaki uzmanlık düzeyi olanak verdiği tak-
tirde tüm HKM’li hastaların ilk değerlendirilmesinde KMR ya-
pılması önerilmektedir.19 KMR, her iki ventrikülün kapsamlı ve 
komple değerlendirilmesine imkan sağlar; bunun yanı sıra iyonize 
radyasyon içermeksizin her planda duvar kalınlığının ve kalp boş-
luklarının hacimlerinin değerlendirilmesinde altın standarttır, hem 
zamansal hem de uzaysal çözünürlüğü yüksektir (Şekil 3).28,52–54

Şekil 2 Ekokardiyografi ve SVH. Üst: (A) apikal 4 boşluk görüntüsü, yaygın masif SVH, sağ boşluklarda bir ICD lead’i görülmekte; 
(B) kısa eksen görüntüsü, PK seviyesi; (C) parasternal uzun eksen görüntüsü, ASH ile birlikte. Alt: Apikal HKM. (D) apikal 4 boşluk 
görüntüsü, telediyastolik frame, 15 mm’lik apikal kalınlaşma. (E) Apikal HKM, 4 boşluk görüntü, kontrast yok, maça ası görüntüsü. 
(F) apikal HKM, 4 boşluk görüntüsü, sol ventrikül boşluğunun kontrast ile opaklaşması.

Turk Kardiyol Dern Ars 2016, Suppl. 1



86

Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda “çok yöntemli” kardiyak görüntülemenin rolü

Steady-state free precession (SSFP) pulse sekansları kullanılan 
sine KMR tekniği önerilir; bu teknik parlak kan havuzu ile koyu 
miyokart dokusu arasındaki keskin kontrastı sağlayarak endokar-
diyal ve epikardiyal sınırları net ayırmaya imkan verir.

KMR, SVH’yı ekoya göre daha yüksek oranda belirler (yakın 
zamanda rapor edilen tek seride %6)53 ve eko ile ölçülen mak-
simum diyastolik DK’nın %20 oranında daha düşük olduğu bildi-
rilmiştir.52–54

KMR’de diyastolik DK/hacim oranı (ekodaki rölatif DK paramet-
resinin karşılığı), fizyolojik hipertrofiyi patolojik hipertrofiden ayırt 
etmek için kullanılabilecek doğru bir metot olarak önerilmiştir (fiz-
yolojik SVH’de 0.15 mm m2/mL’nin altındaki değerler mevcuttur).55

KMR ile SVH’nin yaygınlığı da tanımlanabilir: fokal (1-2 hipert-
rofik segment HKM’li hastaların >%10’da bulunur), orta derece-
de (3-7 segment, HKM’li hastaların >%30’da bulunur) ve difüz 
(8-16 hipertrofik segment, HKM’li hastaların >%50’de bulunur). 
Fokal hipertrofi varlığında SV kütlesi genellikle artmamıştır.41 

Son olarak, KMR’de eko ile septal kalınlık artışı varmış gibi ha-
talı ölçümlere neden olan SğV yapılarının ayrımı mümkün olabilir. 

Kardiyak BT
KBT, ekokardiyografik görüntülerin suboptimal olduğu ve 
KMR’nin kontrendike olduğu durumlarda kullanılabilir (KBT 
KMR’ye göre daha yüksek bir uzaysal çözünürlüğe sahiptir, fakat 
radyasyona maruz kalınması nedeniyle rutin kullanımı sınırlıdır). 

Kardiyak nükleer görüntüleme
Radyasyon içermesi ve düşük uzaysal çözünürlüğü nedeniyle önerilmez.

Mitral kapak ve bileşenleri
HKM’li hastaların %50’den fazlasında mitral yaprakçıklarda, 
%25’inden fazlasında ise kordalarda ve papiller kaslarda bozukluk 
vardır (Şekil 4).

Bu bozukluklar, aşırı doku varlığının eşlik ettiği yaprakçık elon-
gasyonu,56 displazi ve çökme, kordalarda uzama, gevşeklik ve aşırı 
hareketlilik şeklindedir. Bazı hastalarda, HKM’nin birincil feno-
tipik ekspresyonu olarak yaprakçık ve korda uzunluğu mutlak 
anlamda artmıştır (yaş, cinsiyet ve vücut yüzeyi karşılaştırılabilir 
kontrol grubuna kıyasla, 2 SS ile); diğer hastalarda ise, yaprak-
çıklar ve kordalar normal uzunlukta olmasına rağmen küçük SV 
kavitesi ve SVÇY alanına karşın göreceli çok daha geniş yapıdadır 
ve obstrüksiyona dahi sebep olabilirler.

Papiller kaslarla ilgili bozukluklar, hipertrofi, bifid yapı, anterior/
apikal anormal yerleşim ve mitral ön yaprakçığa doğrudan tutun-
ma şeklindedir. 

Ekokardiyografi
HKM’li hastalarda mitral kapağın tüm bileşenlerinin sistematik 
olarak değerlendirilmesi gereklidir. 

HKM’de SVÇYO’nun önemli bir belirleyicisi olan mitral kapağın 
sistolik öne hareketi (SÖH) sıklıkla görülmesine rağmen özgül bir 
bulgu değildir (hipertrofi olsun ya da olmasın alternatif nedenler 

Şekil 3 KMR ve SVH. Farklı HKM’li hastalarda sine KMR-SSFP. Üst: (A) bazal kısa eksen görüntü, sadece lateral duvarla sınırlı SVH. 
(B) üç boşluk görüntü, arka duvar ve ön IVS’nin medial bölümlerinde midventriküler hipertrofi. Alt: (C) kısa eksen görüntüsü, eko-
kardiyografide saptanamayan ön duvar ve ön septum birleşim yerinde lokalize SVH (18 mm). (D) Üç boşluk görüntü, sistol. 
İzin: Dr. A. Ferreira ve Dr. H. Marquez, Multimodality Cardiac Imaging Department, Hospital da Luz, Lisbon, Portugal.
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hipovolemi, inotropik ilaç kullanımı, ventrikül kavitesi küçük olan 
normal veya hipertansif bireyler ve mitral kapak cerrahi onarım 
hikayesi olabilir).36 SÖH’nin varlığı ve ciddiyeti M-mod ile daha iyi 
değerlendirilir (yüksek zamansal çözünürlük); IVS’ye temas olma-
dığında inkomplet SÖH, mitral kapak-septum teması geç sistolde 
ve sistolün <%10 ise orta derecede SÖH, temas sistol ortasında 
başlıyor ve sistolün >%30’nı içeriyorsa ciddi SÖH’den bahsedilir.57

Ön yaprakçığın aşırı uzun olması58 ve artmış hareketliliği yap-
rakçıkların koaptasyonunu bozar ve SÖH ile ilişkili eksantrik pos-
teriyor ve anteriyor lateral MY ile sonuçlanır (santral veya anteri-
yor bir jetin varlığı, organik kapak hastalığını gösterir).

Mitral yetersizliğinin nicel ölçümü daha önce yayınlanmış olan 
tavsiyelere59 göre yapılmalıdır ve dinamik bileşeni egzersiz eko 
(EE) kullanılarak değerlendirilmelidir.60

Eğer 2D ve TTE görüntüleri mitral kapağın yapısını ve fonksi-
yonlarını değerlendirmek için yeterli değilse 3D eko ve transözo-
fajiyal (TÖE) eko düşünülebilir. 

Kardiyak kanyetik rezonans

KMR ile mitral kapak bileşenleri görüntülenebilir ve MY ciddiyeti ni-
cel olarak belirlenebilir. Ayrıca gradiyenti azaltmaya yönelik girişim-
sel tedavi prosedürlerinin seçimi için bir belirleyici yöntem olabilir.61

Sine KMR ile elde edilen anatomik bilgiler eko ile elde edilen-
lerle karşılaştırılabilir düzeyde hatta onlardan daha iyidir. Fakat 
KMR ile elde edilen kesitler göreceli olarak kalın olup kısmi hacim 

Şekil 4 ÇYG ve mitral kapak bileşenleri. Üstte: (A ve B) parasternal uzun eksen görüntüsü-displazik mitral kapak yaprakçıkları. 
Alt: (C) 2D ekokardiyografi, apikal iki/üç boşluk görüntü-elonge, displazik, aşırı hareketli korda. (D) Sine KMR (SSFP), dört boşluk 
görüntü, intraventriküler obstrüksiyona katkısı olan apikal yerleşimli PK.

etkilerine yol açma potansiyeli olması ve birkaç kalp siklusu üze-
rinden elde edilen bilgilerin ortalaması alınması nedeniyle küçük 
yapılar iyi görüntülenemez. HKM’de kulanılan KMR protokolü, 
mitral kapak orfisinin plan içi görüntülenmesi için kapak planına 
dik olarak (“through-plane”) alınan kesitler ile mitral kapağın de-
ğerlendirilmesini kapsamalıdır. Akım anormalliklerinin değerlen-
dirilmesi için, hız kodlanmış KMR (velocity encoded) görüntüleri 
de eklenmelidir. KMR ile belirlenen mitral kapakçık uzunluğunun 
SVÇYO için önemli bir belirleyicisi olduğu gösterilmiştir.56 

Kardiyak BT
KBT bu amaçla nadiren kullanılır. Sadece ekokardiyografik görün-
tüler (kontrastlı eko ve TÖE ile elde edilenler de dahil) yetersiz 
olduğu zaman ve KMR kontrendike ise başvurulabilir.62

Kardiyak nükleer görüntüleme
KNG’nin HKM’li hastalarda bu amaçla kullanılmasının yeri yoktur. 

İntraventriküler Obstrüksiyon
Obstrüksiyon SVÇY (Şekil 5) ya da midventriküler seviyede ola-
bilir (Şekil 6).

SVÇYO, istirahatte olan veya uyarıcı manevralar (Valsalva, ağa-
ya kalkma ve egzersiz) sonrası ortaya çıkan >30 mmHg’lik pik 
gradiyent varlığı olarak tanımlanır.3

İstirahatte SVÇYO, HKM’li hastaların yaklaşık üçte birinde 
mevcut olup varlığı kötü prognozun bağımsız belirleyicisidir.63 Di-
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ğer üçte bir hastada ise sadece uyarıcı manevralar sonrası ortaya 
çıkan SVÇYO vardır.64 SVÇYO için en yaygın kabul gören açık-
lama, IVS hipertrofisinin varlığı ve IVS’ye doğru mitral SÖH ile 
oluşan SVÇY daralmasıdır.65 Yüklenme koşulları ve kontraktilite 
durumuna bağlı olarak, SVÇYO öngörülemeyen spontan değiş-
kenlik gösterebilir,66 hatta egzersiz sonrası paradoks olarak gradi-
yent azalması da bildirilmiştir.60

Ekokardiyografi
Eko raporu obstrüksiyonun tanımını, mekanizmasını ve anatomik 
seviyesi hakkında bilgi içermelidir. 

SVÇYO, aort kapakta mid-sistolde kısmi kapanmaya ve mitral 
kapağın septumla teması ve SVÇY’de türbülan renkli Doppler 
akımın birlikte olduğu mitral SÖH’e yol açar. Obstrüksiyonun 
ciddiyeti apikal görüntülerden alınan continuous wave (CW) 
Doppler ile ölçülür. SVÇYO’da alınan Doppler akımının morfo-

lojik görüntüsü “kama” şeklindedir ve geç zirve yapan bir zarftır. 
Mitral jet akımın karışmasına bağlı obstrüksiyonun olduğundan 
fazla ölçülmesinden kaçınmaya dikkat edilmelidir. Değerlendirme 
hem istirahat halinde hem de uyarıcı manevralar (Valsalva, ayağa 
kalkma ve egzersiz; Şekil 7) sonrası yapılmalıdır. Uyarıcı olarak 
nitrat ve dobutamin kullanım endikasyonu yoktur (dobutamin 
kullanımı, hastalığın kendinden ziyade ilacın farmakolojik etkisin-
den kaynaklanan fizyolojik olmayan ventrikül içi gradienti uyara-
rak yanlış sonuca varılmasına yol açabilir).67

Treadmill egzersizi kullanarak yapılan egzersiz ekokardiyografi 
(EE), HKM’de uyarılabilir obstrüksiyonun tespiti için çok önemli 
bir tetkik yöntemidir.64,68 Değerlendirme hem egzersiz sırasında 
hem de ön yükün azalıp SVÇYG’ni artırdığı rahatlama periyodu-
nun başında yapılmalıdır (Şekil 8).69 EE, kolay uygulanabilen, gü-
venilir ve fizyolojik bir tetkik yöntemi olup obstrüksiyonun klinik 
entegrasyona, egzersiz, egzersiz toleransı, şikayetler, kan basıncı, 

Şekil 5 Sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonunun ekokardiyografi ile değerlendirilmesi. (A) 2D eko parasternal uzun eksen görün-
tüsü ile mitral kapak ön kapakçığının sistolik öne hareketi. (B) M-mod’da mitral kapak ön yaprakçığının sistolik öne hareketi (SÖH). 
(C) Obstrüksiyon lokalizasyonunda M-mod renkli akım Doppler görüntüleme (SAM’a bağlı ‘color aliasing’). (D) SVÇY’de obstrük-
siyon lokalizasyonunun 2D ekokardiyografi renkli akım Doppler görüntülemesi. SÖH ile ilişkili MY’ye dikkat. (E) M-mod’da aort 
kapağının mid-sistolik kısmi kapanması. (F) Maksimum zirve gradiyentin 75 mmHg olduğu obstrüksiyonun CW Doppler kaydı. Geç 
sistolik zirvenin eşlik ettiği “kama şekli” ne dikkat.
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ritim bozukluklarının tespitine izin verir; böylece tahmin edileme-
yen heterojen hastalık gibi durumlarda diğer uyarıcı manevralara 
kıyasla daha fazla bilgi verir.

EE, semptomatik hastalarda eğer yatak başı manevralar 50 
mmHg veya üstü SVÇYG oluşturmakta yetersiz kalıyorsa yapıl-
malıdır; asemptomatik hastalarda ise, bir SVÇY gradiyenti var ve 
hastalara yaşam tarzı değişiklikleri önerilecekse ve tıbbi tedavi 
kararı başlanacaksa yapılması düşünülebilir.19

Buna ilaveten, EE sırasında uyarılabilen gradiyentler klinik pra-
tikte HKM için aile hikayesi olan bireylerde ve şüpheli/tartışmalı 
durum var ve TTE yetersiz kalıyorsa tanının doğrulanması ama-
cıyla da kullanılabilir. Midventriküler obstrüksiyon midventriküler 
hipertrofi ya da anormal PK yerleşiminden kaynaklanır. SV kavite-
si tipik olarak “kum saati” şeklindedir ve apikal anevrizma sıktır. 
Renkli Doppler ile sıklıkla ayrılmış olan apikal bölgede ‘aliasing’ ve 
paradoks apeks/bazal diyastolik gradiyent gözlenir. Bu hastalarda 
kontrast eko da önemli olabilir. 

Kardiyak manyetik rezonans
KMR, SV, SVÇY ve mitral kapağın morfolojisinin kesin olarak ta-

nımlanmasını ve böylece obstrüksiyonun nedenini ve lokalizasyo-
nunu tespiti sağlar. Sine KMR ile SV yapısı ve SVÇYO arasındaki 
karmaşık ilişki aydınlatılabilir. Bunun yanında, Faz-kontrast akım 
kodlu KMR, akımın görüntülenmesini ve miktarının belirlenmesine 
olanak sağlar. Doğru ölçüm yapılması için maksimal akım jet yönü-
ne dik planda ek görüntüler almak gerekir. Fiziksel egzersiz sırasın-
da yapılan MRG makul bir teknik olmakla birlikte nadiren yapılır.

Kardiyak BT
KBT kesitsel bir teknik olduğu için teorik olarak tüm kardiyak ya-
pılar çalışılabilir, hatta hipertrofi, mitral bileşenler ve obstrüksiyon 
güvenilir bir şekilde değerlendirilebilir ve ölçüm yapılabilir.70–73

Fakat, KBT farklı endikasyonlar (koroner arter hastalığını 
(KAH) değerlendirmek gibi) için yapıldığı zaman veya ekokardi-
yografi görüntüleri yetersiz ve KMR kontrendike olduğunda bu 
ek bilgi verici parçalar sadece ilave veri olarak kabul edilmelidir. 

Kardiyak nükleer görüntüleme
KNG sınırlı kullanım alanına sahip olup kapalı kan havuzu radyo-
nüklid anjiyografide kavitede obliterasyonla ilişkili hiperdinamik 
SV’nin tespitini sağlayabilir. 

Şekil 6 ÇYG-apekste küçük bir anevrizma ile midventriküler obstrüksiyon. (A) 2D TTE, apikal görüntüleme-apekste paradoks 
‘color aliasing’. (B ve C) Kontrast ekokardiyografi ile SV’nin “Kum Saati” görüntüsü. İzin: Dr. A. Hagendorff, Leipzig, Almanya. (D) 
CWD-paradoks apikal-bazal diyastolik gradiyent, zirve 24 mmHg. (E) Sine KMR-SSFP, diyastol, dört boşluk görüntü. (F) Sine KMR-
SSFP, sistol, dört boşluk görüntü. (G) Apikal anevrizmada KMR ile LGE, dört boşluk görüntü. (H) Apikal anevrizmada KMR ile LGE, 
iki boşluk görüntü. İzin: Dr. A. Ferreira, Dr. H. Marquez ve Dr. P. Gonçaves, PhD, Hospital da Luz, Lisbon, Portugal.
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Doku karakterizasyonu
Her ne kadar eko ve KNG dolaylı bilgi verebilse de, doku ka-
rakterizasyonunu belirlemede en önemli teknik KMR’dir (74-76).

Kardiyak manyetik rezonans
LGE KMR geniş ekstrasellüler aralığı olan dokuların geleneksel 
KMR kontrast maddeler için ekstravasküler ve ekstrasellülerde 
alanda olmak üzere geniş bir dağılım hacmi sağlaması temel pren-
sibine dayanır. Bu ajanlar uygulandıktan sonra miyokartta ekstra-
sellüler alana dağılır ve akabinde kademeli olarak temizlenirler. 
Birkaç dakika sonra (5-20 dakika, süre kontrast ajanın dozuna, 
metabolize olmasına ve diğer faktörlere bağlı olarak değişebilir), 
normal doku ile genişlemiş hücre dışı hacim arasındaki fark en 
fazladır ve LGE verisi elde edilir. KMR kontrast ajanları T1 kı-
salma özelliğine sahip olduğu için görüntüleme güçlü bir T1 du-
yarlı pulse sekansı kullanır. Güncel LGE metotları miyokardiyal 
fibrozisin küçük miktarlarının dahi belirlenmesine olanak sağlayan 
oldukça iyi bir uzaysal çözünürlük (1 mm veya daha düşük planda) 
ve oldukça yüksek bir kontrast/gürültü oranı sağlar.

HKM’li hastalarda fibrozis ilerleyici77 ve sıktır (hastaların yak-
laşık üçte ikisinde görülür).35,39,40 LGE’nın iki ana dağılım şekli 
izlenir.78 Duvar içi LGE: replasman fibrozisi ile uyumlu olduğu 
düşünülür ve hipertrofik segment içinde olur;15 SğV insersiyon 
noklarında LGE:15 intersitisyel fibrozis ve/veya miyosit düzensiz-
liğini akla getirir (Şekil 9). Fakat, LGE’nin HKM’deki histolojik te-
melini değerlendirmek, spontane HKM hayvan modeli yetersizliği 
nedeniyle zorluk arz etmektedir.79

Dahası, farklı fibrozis tiplerinin patofizyolojik özellikleri ve 
bu özelliklerin prognostik rolü de halen tartışmalıdır:17,18,76,80–82 

HKM’li hastalarda miyokardiyal fibrozis varlığı ile istenmeyen 
sonuçlar arasında güçlü ve bağımsız bir ilişkili vardır17,39,40,83 ve 
önceki bir çalışmada,39 LGE’nın kalple ilişkili ölüm ve ani kardi-
yak ölüm için en güçlü öngördürücü olduğu gösterilmiştir. Fakat, 
rutin klinik pratik ve prognostik değerlendirmeye girebilmesi için 
KMR-LGE’nin nicel olarak hesaplanması gereklidir. Yakın zaman-
da yapılan bir çalışmada,84 SV ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) için 
düzeltme yapıldıktan sonra bile LGE miktarı (miyokart kütlesi-
nin yüzde miktarı açısından) ile AKÖ arasında doğrusal bir ilişki 

Şekil 7 İstirahatte obstrüksiyonu olmayan 18 yaşındaki HKM’li bir erkekte uyarıcı manevralar (sol yan yatay pozisyonda 21 mmHg 
SVÇY zirve gradiyenti, hafif MY). Sol-Valsalva manevrası; üst: CWD, zirve SVÇY gradiyenti 81 mmHg; alt: SVÇY’de 2D renkli 
Doppler ‘color aliasing’ ve SÖH’e bağlı eksantrik MY, en az orta derecede. Sağ: dik pozisyonda ayağa kalkma; üst: CWD, zirve SVÇY 
gradiyenti 94 mmHg; alt: 2D renkli Doppler, SVÇY’de türbülans ve SÖH’e bağlı eksantrik MY, orta-ileri derecede.

Valsalva Ayakta Dik
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Şekil 8 İstirahatte obstrüksiyonu olmayan fakat provokasyon sonrası obstrüksiyon olan HKM’li bir hastada treadmill EE. SVÇY 
gradiyenti (mmHg olarak): sol-istirahatte, ayağa kalkmakla: 18; orta-zirve egzersiz: 66; sağ-istirahat başlangıcı: 94.

olduğu gösterilmiştir; buna ek olarak, LGE yüzdesi ile gelecekte 
gelişebilecek sistolik fonksiyon bozukluğu arasında sürekli bir iliş-
ki olduğu bulunmuştur.84 Ancak farklı bir grubun yaptığı eşzamanlı 
başka bir çalışmada bu bulgular doğrulanmamıştır: her ne kadar 
tek değişkenli analizde fibrozis miktarının AKÖ için güçlü bir ön 
gördürücü olduğu gösterilmiş olsa da85 bu etkinin SVEF için dü-
zeltme yapıldıktan sonra korunmadığı belirtilmiştir. Bu iki çalış-
manın ortak bulgusu, LGE’nın paterni ve lokalizasyonunun değil 
total miktarının sonlanım noktalarını etkilediği yönündedir. 

Her ne kadar fibrozisin girişimsel olmayan değerlendirilmesinde 
LGE-KMR altın standart olarak kabul edilse de, fibrozisi olduğun-
dan daha az göstermesi (özellikle de diffüz interstisyel tipte olanı)86 
ve fibrozisin dolaylı olarak değerlendirilmesine olanak sağlaması 
nedeniyle LGE-KMR’nin kullanışlılığı halen araştırma altındadır.

Umut verici yeni metotlar T1 haritalama gibi yeni gelişmekte 
olan bir yöntemi de kapsamktadır. T1 haritalama her bir miyokart 
vokseli için olan bir standardize skala üstünde doğrudan sinyal öl-
çümüne olanak sağlar ve böylece LGE’nın bazı kısıtlılıklarının üs-
tesinden gelinebilir, ekstrasllüler hacim fraksiyonunun ölçümüne 
olanak sağlar ve LGE-KMR’nin olduğundan az ölçtüğü interstisyel 
fibrozis miktarının (Şekil 10) çok daha doğru belirlenmesini sağ-
lar. Halen HKM’de T1 haritalama için kanıtlar kısıtlı olup yoğun 
araştırma alanıdır.87,88

Son olarak, KMR difüzyon tensor görüntüleme (ya da ultrason 
temelli shear-wave görüntüleme) gibi dağılım kusurunu görüntü-
leyebilen teknikler halen klinik kullanıma hazır değildir.89

Kardiyak BT
KBT, fibrozisin değerlendirilmesinde nadiren kullanılabilir (sadece 
KMR’nin kontrendike olduğu durumlarda). Bu durumlarda, fib-
rotik bölgelerdeki potansiyel geç artışı değerlendirmek için geç 
dönemde ikinci bir görüntüleme gerekir. İlkesel olarak KMR ile 
karşılaştırılabilir, zira düzenli miyosit yapısı olmayan bölgelerde 
KBT için kullanılan iyotlu kontrast ajanlar birikir; örneğin fibrozis 
varlığı daha yüksek dansite olmasına yol açar.90 

Ek radyasyona maruz kalma durumu, özellikle takip dönemlerin-
de ikinci görüntülemenin klinik uygulanabilirliğini sınırlar (Tablo 6).

Kalp fonksiyonlarının değerlendirilmesi
Çok modelli görüntüleme (ÇMG) ile ventrikül fonksiyonlarının 
değerlendirilmesi HKM’li hastalarda en temel noktadır. 

SV sistolik fonksiyonu
Ekokardiyografi

HKM’li hastalarda eko Doppler ile SV sistolik fonksiyonunun de-
ğerlendirmesi (fraksiyonel kısalma (FK), SV ejeksiyon fraksiyonu 
(EF) ve atım hacmi) geleneksel olarak hacimsel ve akım metotları 
kullanılarak M-mod, 2D ve pulse wave (PWD) ile yapılır (Şekil 11).

SVH varlığında SVEF’nin kısıtlılıkları çok iyi bilinmektedir.91 
Çoğunlukla radyal duvar kalınlaşmasını yansıtan EF, HKM’li has-
talarda sıklıkla korunmuştur ve bu hastalıkta azalan longitudinal 

Egzersiz ekokardiyografi

İstirahatte, ayakta
18 mmHg

Zirve egzersiz
66 mmHg

Erken istirahat
94 mmHg
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Şekil 9 HKM’de LGE’nin majör dağılım şekli ve histolojik korelasyonu. (A) SğV insersiyon noktaları LGE, histolojide intersitisyel 
fibrozis ile uyumlu olduğu düşünülmektedir. (B) İntersitisyel fibrozis (miyosit kaybına ait kanıt olmaksızın kollajen ve ekstrasellüler 
matriks komponentlerinin sentezinde artış olması) Masson’un trikromu, x40. (C) İntramural LGE ise SVH olan kısımlar içinde yer 
alır, histolojide ‘replacement’ fibrozis ile uyumlu. (D) ‘Replacement’ fibrozis (miyosit kaybına ait kanıt ile birlikte intersitisyel kollajen 
artışı) Masson’un trikromu, x40. (B, D) İzin: Dr. Homem Gouveia, PhD, Portekiz. (A, C) Müsaade: Dr. A. Ferreira ve Dr. H. Marquez, 
Hospital da Luz, Lisbon, Portugal.

Şekil 10 HKM’li bir hastada LGE ve doğal T1 haritalama. LGE görüntüsü anteriyor duvarda ‘enhancement’ gösteriyor ve bu T1 
haritasında da görülüyor. T1 harita (sağ) inferiyor septumda ek yüksek bir sinyali gösteriyor. Görüntülerin müsaadesi: Dr. Rina Ariga 
ve Prof. Stefan Neubauer, University of Oxford Centre for Clinical Magnetic Resonance Research.
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Şekil 11 HKM’li bir hastanın ekokardiyografisinde tipik sistolik fonksiyon bulguları. (A) Normal üstü ejeksiyon fraksiyonu (%72). 
Apikal dört boşluk görüntü: diyastol sonu (sol) ve sistol sonu (sağ). (B) Endeksli düşük atım hacmine (30 mL/m2) sahip bir hasta. (C) 
IVS’nin PW-DDG’si: düşük sistolik (s) miyokart hızı (7 cm/sn.). (D) 2D-STE-longitudinal strain. Azalmış SV longitudinal fonksiyonu 
(Global longitudinal strain= %-9). (E) 2D-STE-dairesel strain. Bazı segmentlerde aşikar fonksiyon kaybı olmasına karşın ortalama SV 
dairesel strain sadece hafif azalmış (%-19.5). PW-DDG, PW Doppler miyokart görüntüleme.

Tablo 6 EACVI’nin HKM’de ÇYG ile anatominin 
değerlendirilmesi üzerine anahtar noktaları 
içeren ortak uzman görüşü

1. TTE HCM’li hastalarda anatominin değerlendirilmesi için ilk tercih 
edilecek tektiktir.

2. Tüm görüntüleme modaliteleri için ortak standart protokoller 
kullanarak tüm HKM’li hastalarda SVH’nın varlığı, dağılımı ve

 ciddiyeti dokümante edilmelidir. Sol ventrikül duvar kalınlığı 
ölçümleri diyastol sonunda yapılmalı ve kısa aks görüntülerde 
yapılan ölçümlerin daha doğru olacağı unutulmamalıdır. 

3. Ventrikül içi obstrüksiyonun (istirahatte ve yatak başı manevralar 
eşliğinde-Valsalva ve ayağa kalkma) ve mitral kapak bileşenlerinin 
her birinin sistematik olarak değerlendirilmesi zorunludur.

4. Semptomatik hastalarda eğer yatak başı manevralar ile SVÇYO 
≥50 mmHg değerine ulaşılamıyorsa egzersiz ekokardiyografi

 yapılmalıdır. Asemptomatik hastalarda yaşam tarzı değişikliği 
önerisi ve medikal tedavi başlanması düşünülüyorsa egzersiz 
ekokardiyografi yapılması düşünülebilir. 

5. LGE’nın eşlik ettiği KMR ile değerlendirme doku karakterini
 belirlemek (fibrozisin varlığı, lokasyonu, tipi ve genişliği) ve 

anatomiyi daha doğru olarak ortaya koymak (DK, mitral kapak 
bileşenleri, obstrüksiyonun ve MY’nin mekanizması: eğer bu

 değerlendirmeler ekokardiyografide net sonuçlandırılamıyorsa) 
için yapılmalıdır.

fonksiyonu kompanse ettiği görülür. Hatta, HKM’li hastalarda 
normal/normal üstü global EF değerleri görülmesi sistolik hacim-
sel endekslerin yalancı normalleşmesi sonucu olabilir. HKM’de 
hastalığın tipik bulgusu olan küçük SV kavitesine bağlı olarak in-
dekslenmiş atım hacmi sıklıkla düşüktür.

Doppler miyokardiyal görüntüleme (DMG) ve 2D-speckle trac-
king ekokardiyografi (2D-STE) bu tür eksikliklerin üstesinden ge-
lebilir. Standardize ve yeterli görüntü planları uygulandığı taktirde 
DMG kullanılarak HKM’de sistolik fonksiyonun değerlendirilmesi 
mümkün olabilir ve tekrarlanabilir.92 DMG’nin kullanımı ile HKM’li 
hastalarda hem hipertrofik olan hem de hipertrofik olmayan seg-
mentlerde düşük anüler ve bölgesel SV sistolik hızlar ve artmış sis-
tolik asenkroni gözlenir.93–97 Bunun da ötesinde, lateral mitral anu-
lusta <4 cm/s’lik sistolik hız (s’) varlığının kötü prognozun bağımsız 
bir öngördürücüsü ve gizli ciddi SV sistolik fonksiyon bozukluğu ve 
hastalık progresyonunun bir belirteci olduğu gösterilmiştir.95,96 Bir 
başka çalışmada ise sistolik asenkroninin (6 bazal segment arasında 
intraventriküler gecikme 45 ms’den daha uzun) artmış ventriküler 
aritmi ve ani kalp ölümü riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.97

Renkli DMG’den türetilmiş “strain” ve “strain rate” de kulla-
nılmıştır ancak,98–100 bu Doppler yönteminin açı bağımlılığı ve dü-
şük tekrarlanabilirlik oranı olması gibi kısıtlılıkları vardır. Dahası, 
bu tür bölgesel deformasyon ölçümleri, translasyonel global kalp 
hareketi ve komşu segmentler tarafından çekilme hareketi gibi 
durumlardan etkilenir. 

2D-STE, ultrason açısından bağımsız olarak miyokardiyal 
“strain”in doğrudan ölçümüne ve çevresel, radyal ve longitudinal 
fonksiyonların yanı sıra rotasyonel/”twist” mekaniğini değerlen-
dirmeye olanak sağlar.101–104
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SV sistolik foksiyon bozukluğunun erken belirtisi olarak, 
HKM’li hastalarda SVEF’nin bozulmasından önce bölgesel ve glo-
bal longitudinal “strain”in (LS) azaldığı görülür. Buna ek olarak, 
HKM’de septal ve bölgesel LS’deki azalmanın (%-10’dan daha faz-
la) ventrikül aritmilerine yatkınlık ile ilişkili olduğu bulunmuştur.105

Diğer çalışmalardaki bulgular, “strain”in varlığının ve büyük-
lüğünün fibrozisin varlığı ve genişliği ile ilişkili olduğu yönünde 
olup76,106,107 2D-STE’nin bunu saptamada KMR’den daha doğru 
sonuç verdiğini öne sürmüştür.83 Fakat, fibrozisin total ve spesifik 
tiplerinin tespitinde ve de bunun sağkalım ile ilişkisini belirleme-
de 2d-STE’nin rolünü daha da aydınlatmak için daha çok sayıda 
HKM’li hasta içeren çalışmalara ihtiyaç vardır.76

HKM’li hastalarda, orta duvar liflerine bağımlı olan global ve 
bölgesel çevresel “strain” azalabilir ve bu durum orta kısım tutu-
lumunu yansıtır. Fakat, çevresel “strain” analizi HKM’de tutarsız 
sonuçlara neden olur, zira artmış veya (orta kısımdaki çevresel 
liflerin tutulumu sonucu) azalmış da olabilir (longitudinal liflerin 
erken etkilenmesine ikincil kompansatuar mekanizmalar sonucu). 
HKM’de rotasyonel mekanikler de bozulmuştur. Her ne kadar 
rotasyonun miktarı geniş ve “twisting” çoğunlukla normal olsa da, 
bunun yönü bazen anormal olabilir ve SV “twisting” süresi sıklık-
la uzamıştır.108 Fakat, optimal düzeyde uygulanabilirliği mümkün 
olmadığı için SV rotasyon ve “twist” mekanikleri klinik pratikte 
kullanılmaya henüz hazır değildir. 

3D eko HKM’de SV fonksiyonunu değerlendirmek için potan-
siyel avantajlar sağlamakta olup KMR ile iyi bir korelasyon gös-
termektedir.51 3D-STE umut verici bir yöntem olmakla birlikte 
HKM’de kullanışlı olduğu henüz gösterilmemiştir. 

Kardiyak manyetik rezonans
KMR, HKM’de SVEF’nin güvenilir ve tekrarlanabilir ölçümüne 
olanak sağlar ve eko da görüntü kalitesinin yetersiz olduğu ya da 
atipik variasyonlar varlığında SV fonksiyonlarının değerlendirilme-
sine yardımcı olur.53

KMR, miyokardiyal etiketlemeyi kullanarak bölgesel SV fonk-
siyonlarının değerlendirilmesinde de kullanılabilir, fakat bu teknik 
henüz klinik pratikte yaygın olarak kullanılmamaktadır.109,110 

Yukarıda vurgulandığı gibi, HKM’de fibrozisin varlığı .... varlığı 
ve derecesi ile ilerleyici SV dilatasyonu ve SV sistolik fonksiyon 
bozukluğu arasında ilişki mevcuttur.18 Ayrıca SV sistolik fonksiyon 
bozukluğu gelişmesinin öngörülmesi, SV kütlesinin yüzde miktarı 
(>%10) cinsinden LGE derecesine bağlı olduğu düşünülmektedir.

Kardiyak BT
KBT, SV hacimleri ve EF’nin doğru değerlendirilmesine imkan 
verebilir, fakat bu KBT’nin HKM’de uygulanması ile ilgili veriler 
yetersizdir ve radyasyon içermesi nedeniyle kullanımı sınırlıdır. 

Kardiyak nükleer görüntüleme
Her ne kadar HKM’de RA ile SVEF’nin değerlendirilmesinin doğ-
ruluğu ve tekrarlanabilir olduğu gösterilmiş olsa da,111 eko ve 
KMR’nin ulaşılabilirliği ve doğruluğu göz önüne alındığında günü-
müzde sadece EF değerlendirilmesi için bu tekniğin rutin kullanı-
mına ihtiyaç yoktur.

SV diyastolik fonksiyonu
HKM klasik olarak “diyasyolik hastalık” olarak tanımlanmakta ve 
diyastolik kalp yetersizliğinin ayırıcı özelliğidir.112–115

Ekokardiyografi
TTE HKM’de SV diyastolik fonksiyonunu değerlendirmek için 
tercih edilen tekniktir. Fakat, bu değerlendirme HKM’deki diyas-
tolik fonksiyon bozukluğunun multifaktöryel doğasını yansıtacak 
şekilde zor ve karmaşıktır.116–119

HKM’de SV dolum basınçlarının (SV-DP) tek başına tamamen 
doğru değerlendirmeye yarayacak herhangi bir girişimsel ol-
mayan Doppler parametresi geçerlilik kazanmamıştır. Açıkçası, 
transmitral dolum profili girişimsel ölçümlerle zayıf korelasyon 
göstermekte ve HKM’de SV-DB’yi ölçmede tek başına kullanıl-
mamalıdır.116,117 Fakat, HKM’de pulmoner ven akımı Ar’nin süresi 
ile transmitral A dalga süresi arasındaki fark (Ar-A≥ 30ms) artmış 
SV-DB ile ilişkili gibi görünmektedir.119

Bunun da ötesinde, diğer iki parametre (SA genişlemesi ve PHT) 
HKM’de artmış SV-DB’yi indirekt olarak yansıtabilir.119 Vücut yü-
zey alanına indekslenen 2D eko SA hacmi (SAHİ, mL/m2, apikal 4 
boşluktan) HKM’li hastalarda diyastolik fonksiyonun değerlendi-
rilmesinde basit ancak zorunlu bir parametredir.31 Bu parametre, 
özellikle de belirgin MY ve AF’nin olmadığı hastalarda SV-DB’nin 
kronik olarak yüksek olduğu uzun döneme ilişkin bilgi verir. Hat-
ta, SAHİ tıkayıcı olmayan HKM’de egzersiz kapasitesinin bir ön 
gördürücüsüdür ve HKM’li bir olguda SAHİ’nin ≥34 mL/m2 olması 
artmış SV-DB, KY, AF ve artmış mortalite ile ilişkilidir.31,120,121

SAHİ’nin sistematik kullanıma girmesi ile SA fonksiyonlarını de-
ğerlendirmede başvurulan klasik akım ve hacim ölçme metotları 
klinik önemini kaybetmiştir.122–124 Fakat, SA’nın “strain” analizi gi-
derek popüler hale gelmektedir. 2D-STE, SA’nın LS’sinin her üç at-
riyal fazda da azaldığını gösterir.122 En çok çalışılmış olan parametre 
rezervuar faz (SV sistolüne denk gelir) esnasındaki SA zirve “stra-
in” dir.122 Bir diğer 2D-STE çalışmasında,125 HKM’de SA fonksiyon 
bozukluğunun KY semptomları ile sıkı bir ilişkisi olduğu gösterildi.

HKM’de SV erken diyastolik fonksiyonu bozulmuştur ve bazı 
DMG çalışmaları126,127 erken diyastolik miyokart hızının (e’) hem 
hipertrofi olan hem de olmayan kısımlarda azalmış olduğunu gös-
termiştir. Ayrıca, septal e’ nin HKM’li çocuklarda ölüm ve ventri-
kül aritmileri için bağımsız bir öngördürücü olduğu bulunmuştur.95

HKM’de SV-DB değerlendirmek için pulse wave Doppler kul-
lanımı tartışmalıdır, zira bir çalışmada gösterilen E/e’ oranı ile 
SV-DB arasındaki korelasyon117 doğrulanmamıştır.118 Bu bulgulara 
rağmen, HKM’de E/e’ oranı ile egzersiz toleransı arasında kore-
lasyon görülmüştür.50,95

EAE/ASE önerileriyle uyumlu olarak,119 HKM’de yüksek SV-DB 
değerlendirmesi için kapsamlı ve entegre dört kriter yaklaşımını 
önermekteyiz: E/ e’ oranı ≥10,117 Ar-A ≥30 ms, SAHİ ≥34 mL/m2 
ve sistolik pulmoner arter basıncı (PABs) >35 mmHg (Şekil 12). 

Diyastolü değerlendirmede 2D-STE’nin rolü umut vericidir ve 
az sayıda hasta içeren ön çalışmalar diyastolün ilk kısmının %25’nini 
ötesine kadar uzanan geç ve uzamış SV “untwist”108 ve düşük api-
kal ters rotasyon varlığını128 göstermiştir. Fakat, 2D-STE temeline 
dayanan “twist” ve “untwist”’in uygulanabilirliği genellikle zayıftır. 
HKM’de diyastolik LS’nin değerlendirilmesi de umut vericidir. 

Kardiyak manyetik rezonans
KMR, mitral dolum/pulmoner ven profillerini ve mitral anulus 
hızlarını değerlendirmeye olanak sağlar. Fakat, bu ölçümlerin de-
ğeri HKM’li hastalarda doğrulanmamıştır. KMR ile HKM’li hasta-
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larda aortik sertliğin arttığı (LGE olan hastalarda daha yüksek) ve 
bunun SV morfolojisi, diyastolik fonksiyon ve SVÇY obstrüksiyo-
nundan bağımsız olarak egzersiz kapasitesi ile ters orantılı olduğu 
görülmüştür.127,129,130

Kardiyak BT
HKM’li hastalarda diyastolik fonksiyonların KBT ile değerlendi-
rilmesi açısından tatminkar veri bulunmamaktadır ve bu amaçla 
KBT istemi nadirdir. 

Kardiyak nükleeer görüntüleme
Ekokardiyogafiye ulaşım kolaylığı nedeniyle artık diyastolik fonk-
siyonu değerlendirmek için RA kullanılmamaktadır. Fakat, eskiden 
kalma çalışmalarda HKM’li hastalarda diyastolik dolumu değer-
lendirmek için kullanılabileceği gösterilmiştir. Zirve dolum hızı 
(ZDH) ve ZDH’ye olan süre en yaygın kullanılan parametreler 
idi. RA kullanılarak yapılan bir çalışmada, verapamil ile diyasyolik 
fonksiyonda düzelme olduğu gösterilmiştir.131 Gated single pho-
ton-emission computed tomography (SPECT) miyokart perfüz-
yon sintigrafisi de SV diyastolik fonksiyonunu değerlendirmede 
kullanılmıştır111 (Tablo 7).

Tablo 7 EACVI’nin HKM’de ÇYG ile miyokart 
fonksiyonlarının değerlendirilmesi üzerine 
anahtar noktaları içeren ortak uzman görüşü
1. HCM’li hastalarda sistolik ve diyastolik fonksiyonların
 değerlendirilmesi için ilk tercih edilecek tektik ekokardiyografidir.
2. Sistolik fonksiyonun değerlendirilmesi hem geleneksel verileri (EF, 

FK ve endekslenmiş atım hacmi) hem de güncel parametreleri 
(DDG ve 2d-STE ile uzunlamasına SV fonksiyonu) içermelidir. 
klinik pratikte 2d-STE ile SV’nin sistolik dairesel ve çevresel

 fonksiyonlarının ve rotasyonel ve “twist” mekaniklerinin
 değerlendirilmesi şu an için önerilmemektedir fakat araştırma 

amaçlı yapılabilir. 
3. Diyastolik parametreler, lateral E/e’, Ar-A, SAHİ ve PAB’ı
 içermelidir. SV doluş basınçlarını ölçmek için sadece izole
 transmitral akımın özellikleri ve dereceleri kullanılmamalıdır. 

2D-STE ile diyastolik fonksiyon değerlendirilmesinin (SV ve SA) 
halen sadece araştırma amaçlı yapılması önerilmektedir.

4. HKM’de LGE’nın eşlik ettiği KMR şu durumda önerilir: ilerleyici 
SV genişlemesi ve sistolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkili fibrozisin 
varlığı ve yaygınlığını değerlendirmek için.

5. Bu hastalıkta sistolik ve diyastolik fonksiyonların değerlendirilmesi 
için nükleer görüntüleme metotları ve kardiyak BT’nin kullanımı 
kısıtlıdır.

Şekil 12 HKM’li 31 yaşında genç bir erkek hastada tipik ekokardiyografik diyastolik fonksiyon bozukluğu bulguları. (A) iki boyutlu 
apikal dört boşluk görüntü: ciddi SV hipertrofisi ve geniş SA, artmış SV hacim indeksi (>34 mL/m2) ile beraber. (B) Transmitral Doppler 
akım paterni. (C) Lateral anulustan PW DDG: düşük Em dalgası, ters Em/Am oranı ile birlikte, E/e’ >>>10. (D) Triküspit yetersizlik 
akımı (TYA), artmış tahmini sistolik pulmoner basınç kanıtı olarak (Dr. G. Pacileo ve ark.’nın izni ile). SV, sol ventrikül; E, transmitral er-
ken doluş dalgası; A, transmitral atriyal kontraksiyon dalgası; Sm, pik sistolik akım; Em, erken diyastolik dalga; Am, geç diyastolik dalga.
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Şekil 13 İskeminin fonksiyonel görüntülemesi: Epikardiyal KAH olmayan bir HKM hastasında dipiridamol stres eko. Sol-istirahatte 
LAD orta bölgesinden alınan PWD akımı. Sağ- yüksek doz dipirdamol verilmesi sırasında aynı arterin aynı bölgesinden alınan PWD 
akımı. İstirahatteki akım hızına göre stres sonunda akım hızı 1.7 kat artmış. (referans değer >2): kötü klinik sonuçlarla ilişkili olan 
mikrovasküler fonksiyon bozukluğuna bağlı düşük KAR.

Şekil 14 Miyokart iskemisinin KNG ile fonksiyonel görüntülenmesi: SPECT (epikardiyal KAH olmaksızın göğüs ağrısı hikayesi 
olan 34 yaşındaki HKM’li bir erkek hastada Tc-99m-Sestamibi). Stres (üst sıra) ve istirahat (alt sıra). Şekilde koroner arter dağılımı 
olmaksızın SV bazal kısımlarında sabit, geri dönüşsüz defekt (skar) görülüyor. Apikal perfüzyon normal. Fakat, bu görüntü vent-
rikül orta kısmında hipertrofi ve apekste radyoaktif madde tutulumu artışı nedeniyle yalancı perfüzyon defekti olabilir. Müsaade: 
Dr. L Raposo, Hospital da Luz, Lisbon, Portugal.

İstirahat

bazal

L. Raposo ‘nun izni ile

Yüksek
dipiridamol
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Şekil 15 Miyokart iskemisinin nükleer görüntüleme teknikleri ile fonksiyonel görüntülenmesi: PET. İVS kalınlığı 29 mm olan 14 
yaşındaki HKM’li bir kızda stres dipiridamol (üst sıra) ve istirahat (alt sıra) 13NH3 perfüzyon PET görüntüleri. Stres: SV genişlemesi 
ve subendokardiyal hipoperfüzyon (İVS ve antero-lateral duvar). İstirahat: İVS’de hipertrofiyi işaret eden 13NH3 alımında artış gö-
rülüyor. Floransa Üniversitesi’nden Prof. Roberto Sciagra (Floransa, İtalya) ve İ. Olivotto’nun (Floransa, İtalya) izni ile.

Miyokart iskemisinin tespiti, 
miyokart metabolizması ve 
beta-adrenerjik reseptörlerin 
değerlendirilmesi
HKM’de epikardiyal koroner arter hastalığı olmaksızın miyokart 
iskemisi olması sıktır132 ve bu durum hastalığın semptomları ve 
komplikasyonlarından sorumlu olabilir.132–134 Yukarıda belirtildiği 
gibi, fibröz dokunun yerleşmesine ve sistolik fonksiyon bozuklu-
ğuna eşlik ettiği SV yeniden şekillenmesine kadar giden miyosit 
nekrozuna neden olan mikrovasküler iskeminin patofizyolojik 
kaskatı makul görünmekte ve kavramsal olarak ilgi çekici olup 
bazı HKM’li hastaların doğal gidişatını izah edebilir.

Bu yüzden, HKM’de iskeminin araştırılması, semptomların ay-
dınlatılması risk belirlenmesi ve prognozun tespiti için ilave katkı 
sağlar.21 Fakat, rutin olarak kullanımı sıklıkla ihmal edilmekte ve 
halen tartışmalıdır. 

Miyokart iskemisi: fonksiyonel görüntüleme
Ekokardiyografi
Koroner mikrovasküler fonksiyon bozukluğu ile ilişkili azalmış 
koroner akım rezervi (KAR),135 HKM’de görülen iskeminin ana 
mekanizmasıdır.136

Semptomatik olsun ya da olmasın, HKM’li hastalarda sol ön 
inen arterden (LAD) TTE ile elde edilen PWD örneğini kullana-
rak ölçülen KAR sıklıkla azalmıştır137 ve anormal KAR değerleri 
(KAR <2) istenmeyen olay gelişiminin güçlü ve bağımsız bir ön 
gördürücüsüdür137 (Şekil 13). 

Bunun yanında, eşlik eden epikardiyal KAH varlığı iskemiye kat-
kıda bulunabilir.138 Dual eko görüntüsü eşliğinde yapılan stres eko 
(bölgesel duvar hareket bozukluğu analizi ve LAD’de yüksek doz 
dipiridamol, 0.84 mg/kg iv 6 dakikada, veya adenozin kullanılarak 
indüklenen KAR) epikardiyal KAH ile mikrovasküler iskeminin 
ayırımı için kullanışlıdır. Epikardiyal KAH olan hastalarda azalmış 
KAR ve indüklenebilir duvar hareket bozukluğu görülürken, izole 
koroner mikrovasküler hasar olan hastalarda duvar hareket bo-
zukluğu olmaksızın bozulmuş KAR izlenir.139

HKM’li hastalarda duvar hareket bozukluğunu değerlendirme-
de EE’nin rolü tartışmalıdır, fakat bir çalışmada140 istenmeyen olay 
gelişimi için öngördürücü değeri olduğu bildirilmiştir.

Kardiyak manyetik rezonans
Mükemmel uzaysal çözünürlüğü olan farmakolojik stres KMR 
(vazodilatatörlerin kullanımı ile), HKM’li hastalarda subendokar-
diyum da daha belirgin olmak üzere hem hipertrofi olan hem de 
hipertrofi olmayan segmentlerde miyokardiyal kan akımının azal-
mış olduğunu doğrulamaktadır.35 KMR ile ayrıca SVH gibi mor-
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Şekil 16 Girişimsel olmayan koroner anjiyografi (KBT). Göğüs ağrısı olan 52 yaşındaki HKM’li bir hastada epikardiyal KAH’ın 
anatomik olarak görüntülenmesi. Sol-apikal HKM. Orta ve sağ-LAD’nin birinci diyagonal dalında orta-ciddi darlık (oklar).

Şekil 17 Girişimsel olmayan koroner anjiyografi (KBT). Göğüs ağrısı olan HKM’li bir hastada epikardiyal koroner arterlerin anato-
mik olarak görüntülenmesi. Üst sıra-LAD’nin orta kısmında miyokardiyal köprüleşme (ok). Alt sıra-aynı bireyde sistol ve diyastolde 
hacimsel rekonstrüksiyon. Dr. P Gonçalves’in izni ile PhD, Hospital da Luz, Lisbon, Portugal.

Miyokardiyal köprüleşme

Ostial 1. diyagonal
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folojik anormalliklerin eşlik ettiği anormal perfüzyon bölgelerini 
karşılaştırmak suretiyle iskeminin patofizyolojisi ve LGE arasın-
daki ilişkiyi anlamayı sağlar.141 Fakat, bu özelliklerinin prognostik 
etkisi hakkında halen yeterli veri yoktur. 

Kardiyak BT
Günümüzde, HKM’de iskeminin fonksiyonel değerlendirmesinde 
KBT’nin herhangi bir rolü yoktur. 

Kardiyak nükleer görüntüleme
Her ne kadar SPECT HKM’de miyokart iskemisini değerlendir-
mek için ilk tercih edilecek bir tanı yöntemi olmasa da, bazı mer-
kezlerde bu hastalarda iskemi araştırmak için istenmektedir.

SPECT miyokart perfüzyon görüntülemesi (Talyum-201 ve Tc-
99 m ile işaretli izleri kullanarak) epikardiyal KAH olmadığı durum-
larda dahi reversible ve sabit defektlerin (iskemi veya skar doku-
suna karşılık gelen) varlığını gösterir.142 Bu yüzden, HKM’de pozitif 
SPECT çalışmasının epikardiyal KAH varlığını göstermede pozitif 
prediktif değeri göreceli düşüktür ve testin negatif bulunması epi-
kardiyal KAH için yüksek bir negatif tahmin değeri taşır. İskemi 
ve skar dokusunun varlığı kötü prognoz (ters yeniden şekillenme, 

Tablo 8 EACVI’nin HKM’de ÇYG ile miyokart 
iskemisinin değerlendirilmesinde anahtar 
noktaları içeren ortak uzman görüşü

1. HKM’de miyokart iskemisinin değerlendirilmesi önemli fakat
 sıklıkla unutulan bir konudur ve halen tartışmalıdır. Sebebi
 bilinmeyen göğüs ağrısı olan hastalarda ve prognoz tayini için 

fonksiyonel ve/veya anatomik görüntüleme yöntemleri kullanılarak 
miyokart iskemisi araştırılabilir. 

2. İskeminin fonksiyonel görüntülemesi için vazodilatatör stres ajanı 
kullanılarak PET ya da KMR miyokart perfüzyon görüntülemesi 
kullanılabilir. Alternatif olarak, stres eko ile duvar hareket analiziile 
birlikte LAD’den KAR değerlendirmesi hem tanısal hem de

 prognoz açısından bilgi verir ve tıkayıcı epikardiyal KAH ve
 mikrovasküler iskemi ayırımına da imkan verebilir.

3. Kardiyak BT HKM’de epikardiyal koroner arterlerin anatomik 
değerlendirilmesinde (köprü, epikardiyal KAH ve ASA öncesi)

 rol oynar.

4. Nükleer görüntüleme tekniklerinin klinik pratikte rutin olarak
 kullanımı önerilmese de, iskemi, metabolizma, miyokart
 reseptörleri ve inervasyon ile ilişkili patofizyolojik süreci
 değerlendirmek için kullanışlı olabilir.

Şekil 18 İntraoperatif TEE (00) eşliğinde cerrahi miyektomi. Üst sıra-cerrahi öncesi: İVS hipertrofisi, mitral SÖH (ok) (sol), 
obstrüksiyon yerinde (SVÇY) ‘color aliasing’ ve SÖH ile ilişkili MY (sağ). Alt sıra-miyektomi sonrası kardiyopulmoner bypasstan 
ayrıldıktan sonra akabinde ve göğüs duvarının kapatılmasından önce: bazal septumda DK’nın azalmış, mitral SÖH yok (sol), SVÇY’de 
türbülans yok ve hafif rezidüel MY mevcut (sağ). TÖE, transözofajiyal ekokardiyografi; SA, sol atriyum; SğA, sağ atriyum. İzin: Dr. 
F. Silva, Hospital da Luz, Lisbon, Portugal.
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aşikar sistolik fonksiyon bozukluğu, senkopa yol açan aritmiler ve 
AKÖ) ile ilişkilidir.133 Miyektomiyi takibe obstrüksiyonun hafifle-
mesinin perfüzyonun düzelmesi veya normale dönmesi ile ilişkili 
olduğu görülmüştür.143 Fakat, görüntülerin dikkatli yorumlanması 
gereklidir; zira hipertrofi olan alanlar çok daha parlak görünür 
(daha yüksek miktarlarda alım ve sayım) ve hipertrofi olmayan 
bölgelerde yanlış pozitif iskemi tanısına yol açar2,111,144,145 (Şekil 14).

Proton emisyon tomografi (PET) görüntüleri (N-13 işaretli 
amonyak ve O-15 işaretli su kullanılarak), HKM’li hastalarda mut-
lak miyokart kan akımının ölçümü için kullanılmaktadır. SPECT’in 
aksine, PET miyokart kan akımının doğrudan ölçümüne (mL/dk/
gr cinsinden) olanak sağlar (Şekil 15) ve HKM’de miyokart iske-
misini değerlendirmek için en güvenilir girişimsel olmayan ölçüm 
yöntemidir.27 Her ne kadar kameraların radyoaktif maddenin ma-
liyetinin yüksek olması PET’in ulaşım imkanını kısıtlasa de, bu tek-
nikle eşsiz bilgi elde edilmesi gelecekte klinik pratikte daha yaygın 
kullanılmasını sağlayacaktır.

Epikardiyal KAH bulunmayan HKM’li hastalarda yapılan mi-
yokart perfüzyon PET çalışmaları,34,35,146,147 bazalde miyokart kan 
akımının normal olduğunu, fakat farmakolojik vazodilatatörlere 
cevap olarak artması beklenen vazodilatasyonun anlamlı olarak 
kısıtlandığını göstermiş olup bu durumun kötü prognoz ile ilişkili 
olduğu bildirilmiştir.146,148

Dipiridamolle yapılan stres perfüzyon PET, verapamil ile düze-
len selektif subendokardiyal iskemi varlığını gösterir.35

Koroner arterlerin anatomik olarak
görüntülenmesi
HKM’de koroner arterlerin anatomik olarak görüntülenmesi 
genellikle girişimsel koroner anjiyografi ile yapılır, fakat spesifik 
merkezlerde bunun için KBT kullanılmaktadır. 

Miyokardiyal köprüleşme, genellikle LAD’nin orta kısmı olmak 
üzere bir epikardiyal arterin doğuştan intramural olması durumu-
dur.149–151 Genel nüfustaki prevalansı kesin olarak bilinmemekte 
olup anjiyografide %0.5-16 oranında görülmektedir. Yakın za-

mandaki bir otopsi çalışmasında, HKM’li hastalarda sık olduğu 
(hastaların %41’inde) gösterilmiştir.152 Koroner kan akımı diyas-
tol sırasında gerçekleştiği için miyokardiyal köprüleşme sıklıkla 
semptoma neden olmaz, fakat koroner arterin sistolik “sağma 
etkisi” nedeniyle angina, akut miyokart enfarktüsü, aritmiler ve 
AKÖ olduğu bildirilmiştir. Normalde selim bir durum olduğu için 
miyokardiyal köprüleşme için rutin olarak tarama yapılması uy-
gun değildir. 

Kardiyak BT
Sebebi bilinmeyen göğüs ağrısı varlığında, orta olasılıklı hastalar-
da epikardiyal KAH varlığını değerlendirmek için kullanılır153–156 
(Şekil 16).

 KBT, sistol ve diyastolde damar çapının rekonstriksiyonu ile 
dinamik görüntüleme imkanı sağlaması nedeniyle köprü varlığını 
araştırmak için de doğru bir yöntemdir157,158 (Şekil 17).159

Her ne kadar girişimsel koroner anjiyografi halen en çok en-
dikasyon olan teknik olarak kalsa da, HKM’de özellikle de alkol 
septal ablasyon (ASA) gibi girişimsel bir tedavi planlandığında 
KBT’nin bir diğer olası endikasyonu da koroner anatominin de-
ğerlendirilmesi olabilir.2,160

Kardiyak manyetik rezonans
HKM’de epikardiyal koroner arterlerin başlangıç ve proksimal 
kısımlarının değerlendirmesi için yeterli bir çalışma yoktur. 

Metabolizma, miyokart reseptörleri ve 
inervasyonun görüntülenmesi 
Her ne kadar halen çoğunlukla araştırma amaçlı olsa da, KNG ve 
KMR bu alanda güçlü tanı yöntemleridir ve klinik pratikte net yer 
alması beklenmektedir. 

Ekokardiyografi
HKM’de matabolizmanın değerlendirilmesinde ekonun şu an için 
yeri yoktur.

Şekil 19 Sine KMR-SSFP dört boşluk görüntü-ciddi obstrüksiyon olan HKM hastaları, maksimum medikal tedaviye rağmen NYHA 
sınıf 3 Ekokardiyografi, obstrüksiyonun patofizyolojisini tam olarak aydınlatmada yeterli değil. Sol-obstrüksiyonun nedeni PK’nın api-
kal yerleşimi (sarı oklar), gradiyent azaltıcı tedavi seçeneğini belirleyici faktör (mitral kapak bileşenlerinin cerrahi rekonstrüksiyonu, 
ne miyektomi ne de ASA gerekli). Orta-bitişik olmayan SVH ve PK’ın anteriyor duvarda anteriyora doğru yer değiştirmesi (mavi 
oklar). Görüntülerin izni: Dr. Rina Ariga, Prof. Stephan Neubauer, University of Oxford Centre for Clinical Magnetic Resonance 
Research. Sağ-farklı yerleşim, şekil ve boyuttaki çoklu PK grupları (kırmızı oklar). NYHA, New York Kalp Birliği.
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Şekil 20 ASA için uygun hasta seçiminde intrakoroner MKE. Hasta (A) (sol)-bazal İVS’nin selektif opasifikasyonu, kontak lezyona 
yakın (sarı oklar), uzaktaki kısımlarda/duvarlarda perfüzyon yok. Hasta ASA işlemi geçirdi. Hasta (B) (sağ)-inferiyor ve posteriyor 
duvarlardaki uzak bölgelerde istenmeyen opaklaşma ile beraber bazal İVS’nin hafif opaklaşması (kırmızı oklar). ASA yapılmadı. Izin: 
Dr. A. Hagendroff, Leipzig, Almanya. MCE=MKE, miyokart kontrast ekokardiyografi.

Kardiyak manyetik rezonans
Bazı çalışmalar, 31P MR spektroskopi ile hipertrofinin derecesi-
ne bakılmaksızın miyokart enerji metabolizmasının bozulduğunu 
göstermiştir.161,162

Kardiyak BT
Kardiyak BT’nin HKM’li hastalarda bu amaçla kullanım endikas-
yonu yoktur. 

Kardiyak nükleer görüntüleme
KNG’nin bu alanda kullanımı anahtar rol oynar. I-123-beta-metil-
iyodofenilpentadekanoik asit (BMIPP) ile yapılan SPECT görüntüle-
me ile yağ asidi metabolizması değerlendirilebilir ve HKM’de özel-
likle hipertrofik kısımların subendokardiyal bölgesi olmak üzere 
miyokartta I-123- BMIPP tutulumu azalmış gibi görünmektedir.163,164

Glikoz ve oksidatif metabolizmayı değerlendirmek için sırasıyla 
F-18-florodeoksi glikoz (FGD) ve C-11-asetat kullanılarak yapılan 
PET’te hipertrofik miyokartta daha belirgin olmak üzere oksidatif 
ve glikoz metabolizmasında bozulma olduğu gösterilmiştir.165

PET görüntüleme HKM’li hastalarda otonom fonksiyon bozuk-
luğunu değerlendirmek amacıyla da kullanılmaktadır ve PET gö-
rüntülemede plazma katekolamin konsantrasyonları normal iken 
lokal katekolamin düzeylerinin arttığı görülür. Bu artışın nedeni 
nöron terminallerinde nörotransmitter geri alımının bozulmuş 
olmasıdır, bu da sonuç olarak miyokart beta adrenoseptör yo-
ğunluğunun azalmasına yol açar.166

I-123-metaidobenzilguanidin (I-123-MIBG) ile yapılan SPECT 
ve C-11-hidroksiefedrin ile yapılan PET görüntülemede, miyokart 
inervasyonunun bozuk olduğu da saptanmıştır.167,168

HKM’li hastalardaki metabolizma, miyokart reseptörleri ve 
inervasyondaki değişiklikleri bu hastalarda görülen iskemi, fibro-
zis ve heterojen fenotip ekspresyonu ve prognoz ile ilişkilendir-
mek için daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır (Tablo 8).

Girişimsel ve girişimsel olmayan 
tedavi yöntemlerinin izlemi

Medikal tedavi
HKM’li hastalarda medikal tedavinin etkilerini değerlendirmede 
görüntüleme majör rol oynar. 

Ekokardiyografi
Eko (istirahatte ve egzersiz ile), hem hayvan deneylerinde hem 
de klinik çalışmalarda SVÇYO’da medikal tedavinin etkinliğini ve 
deneysel ajanların morfoloji ve anatomi üzerinde olan etkilerini 
değerlendirmede yaygın olarak kullanılmaktadır.169,170,171

Kardiyak manyetik rezonans
KMR, eko verilerinin optimal olmadığı durumlarda düşünülebilir.

Kardiyak BT
KBT, eko görüntülerinin optimal olmadığı durumlarda ve KMR 
kontrendike ise düşünülebilir.

Kardiyak nükleer görüntüleme
Geçmişte, HKM’li hastalarda verapamilin SV sistolik ve diyastolik 
fonksiyonları ve egzersiz toleransını üzerine olan etkilerini de-
ğerlendirmek için RA ve görüntüsüz sinyalizasyon probu kulla-
nılmıştır.131,172

Cerrahi miyektomi ve mitral cerrahi
ÇYG, mitral cerrahi eşliğinde miyektomi veya sadece miyektomi 
yapılması planlanan HKM’li hastalarda operasyon öncesi değer-
lendirmede önemli bir role sahiptir. 

Turk Kardiyol Dern Ars 2016, Suppl. 1



102

Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda “çok yöntemli” kardiyak görüntülemenin rolü

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Ekokardiyografi
İntraoperatif TÖE aşağıdaki değerlendirmeler için anahtar rol 
oynar:

(i) SVÇYO’nun mekanizması: SVÇY’nin, mitral kapak bileşen-
lerinin ve İVS’nin anatomik tanımı (DK, etkilenen bölgenin 
belirlenmesi, maksimum duvar kalınlığının aortik anulusa 
olan mesafesi ve septal çıkıntının apikal genişliği).

(ii) Çıkarılacak olan miyokardın miktarı- uzanımı, eni ve de-
rinliği - (genellikle ASA’dakinden daha fazladır, mitral ön 
yaprakçık-septum temas noktasından daha yukarı sağ ko-
roner küspis bazaline doğru yukarı ve gerektiği taktirde 
apekse doğru daha aşağıya uzanmaktadır).

(iii) MY’nin mekanizması (mitral cerrahinin tipini belirlemek 
için).

(iv) Göğüs duvarını kapatmadan önce kardiyopulmoner 
bypass’tan ayrılmayı takiben erken sonuçlar için.173

(v) Erken komplikasyonlar (ventriküler septal defekt ve sağ 
koroner küspise oldukça yakın miyektomi yapıldığında 
veya doğrudan yaprakçıkların hasar görmesi durumunda 
gelişen aort yetersizliği).174,175

Kardiyak manyetik rezonans
KMR, SVÇYO’nun belirleyicilerine dair eşsiz ve detaylı anatomik 
bilgi sağlar, özellikle obstrüksiyona katkıda bulunan ve cerrahi 
tamir veya rezeksiyon gerekebilecek mitral kapak bileşenleri-

Tablo 9 EACVI’nin HKM’de ÇYG ile girişimsel 
ve girişimsel olmayan tedavi prosedürlerinin 
izleminde anahtar noktaları içeren ortak
uzman görüşü

Tablo 10 HKM’de ekokardiyografi

Tablo 11 HKM’de KMR

Tablo 12 HKM’de Kardiyak BT

1. Ekokardiyografi, medikal ve girişimsel tedavi uygulanan tüm
 hastalarda önerilir. Kalp cerrahisi sırasında TÖE, ASA işlemi 

esnasında intrakoroner MKE yapılması mecburidir. 

2. Gradiyent azaltıcı tedavi yapılması düşünülen hastalarda (cerrahi 
miyektomi veya ASA) KMR’nin rolü giderek artmaktadır, zira 
SVÇY obstrüksiyonunun ve/veya MY’nin mekanizması ile ilgili

 detaylı anatomik ve patofizyolojik bilgi sağlar. Bu bilgiler
 uygulanacak tedavi yönteminin (cerrahi miyektomi veya ASA) ve 

cerrahi tipinin (kapak replasmanı, yaprakçıkların onarımı, kordalar 
ve papiller kaslar) seçimini etkiler.

3. BT, ASA öncesinde septal arterlerin anatomik dağılımını
 değerlendirmede kullanılabilir. Bunun yanında, ekokardiyografi 

görüntüleri yetersiz ve KMR kontrendike olduğunda BT uygun bir 
alternatiftir. 

4. HKM hastalarında tedavi yöntemlerinin (girişimsel ve girişimsel
 olmayan) değerlendirilmesi için rutin nükleer görüntüleme 

önerilmez. Nükleer testler, ekokardiyografi, KMR veya kardiyak 
BT ile ilgili teknik sınırlılıklar varsa, bunlara ulaşılamıyorsa ya da 
kontrendike ise yapılabilir.

HKM, hipertrofik kardiyomiyopati.

 Endikasyonları Majör avantajları Majör
   dezavantajları

1. Tüm HKM Kolay ulaşılabilir/ Yetersiz görüntü
 hastalarında tekrarlanabilir kalitesi (hastanın 
 ilk sıradaki metot  akustik penceresine
    bağımlı)

2.   Gerçek zamanlı Yorumu operatör
    bağımlı

3.   Ucuz 

4.   Radyasyon içermez,
   genellikle kontrastsız

 Endikasyonları Majör avantajları Majör
   dezavantajları

1. Epikardiyal KAH Mükemmel uzaysal Radyasyon
   çözünürlük

2. Miyokardiyal Koroner arterler Düşük zamansal
 köprüleşme  çözünürlük

3. Septal arterler
 ASA öncesi  Standart protokol  

  yok

4. Yetersiz eko  İyotlu kontrast
 görüntüleri ve  kullanımı
 KMR kontrendike

 Endikasyonlarıa Majör avantajları Majör
   dezavantajları

1. Fibrozis/ LGE Mükemmel uzaysal Spesifik metalik
 değerlendirmesi çözünürlük tıbbi cihazlar/
    Yabancı cisimler  

  nedeniyle KMR  
  kontrendike olabilir

2. Girişimsel gradiyent Mükemmel Klostrofobi KMR
 düşürücü tedaviler zamansal kullanımını
 öncesinde anatomik çözünürlük kısıtlayabilir
 değerlendirme
 (cerrahi/ASA,
 cerrahi tipi)  

3. Ayırıcı tanı  Mükemmel Kontrast ajana bağlı
 (fenokopiler) kontrast/gürültü yan etki (nadir)  

 oranı

4. Ekonun Fibrozis (LGE ve
 tamamlayıcısı T1 haritalama)
 (özellikle eko
 görüntüleri yetersiz
 olduğunda

CMR, kardiyak manyetik rezonans; HKM, hipertrofik kardiyomiyopati,
aTüm HKM hastalarında en az bir defa düşünülmeli ve klinik ihtiyaç 
halinde tekrarlanmalı.

ASA, alkol septal ablasyon; KMR, kardiyak manyetik rezonans.
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nin değerlendirilmesini sağlar.176–178 Son yıllarda, cerrahi planına 
kılavuzluk etmesi açısından operasyon öncesi KMR yapılmasının 
önemi giderek artmaktadır61,179,180 (Şekil 19). 

Kardiyak BT
KMR Kontrendike olduğunda KMR’ye benzer bilgiler sağlar. 

Kardiyak nükleer görüntüleme
201-Tl-SPECT, miyektominin miyokart perfüzyonu üzerine olan 
etkisini değerlendirebilir: hastaların büyük çoğunluğunda miyo-
kart perfüzyonunun normalleştiği veya düzeldiği görülür ve küçük 
bir hasta grubunda yeni sabit defektler ortaya çıkar.143

Alkol septal ablasyon
Ekokardiyografi
2D eko ASA için uygun hasta seçiminde kullanılması faydalıdır 
(IVS DK 18 ile 25 mm arası). İşlem sırasında MKE kullanılması zo-
runludur (intrakoroner enjeksiyon-LAD’nin bir septal perforatör 
dalına-serum ile birlikte bir eko kontrast ajan), “hedefte olma-
yan ve istenmeyen” diğer alanlarda (lateral duvar, apeks, SğV ve 
PK) opasifikasyon olmadığını görerek, seçilen dalın SÖH-septal 
temastan sorumlu “hedef yeri” besleyen damar olup olmadığı-
nı belirlemek için kullanılır (Şekil 20). Her ne kadar TÖE de bir 
seçenek bir olsa da, bu teknik genellikle TTE ile gerçekleştirilir 
(birden çok pencereden, geleneksel ve eksen dışı). MKE kullanı-
mı, başarı olasılığını artırır ve floroskopi süresini, kullanılan eta-
nol miktarını, enfarktüs alanını ve atriyo-ventriküler blok ve uzak 
alanda miyokart enfarktüsü görülme sıklığını azaltır.181–185

Tablo 12 HKM’de KNG

 Endikasyonları Majör Majör
  avantajları dezavantajları

1. Miyokart Perfüzyon Radyasyon
 perfüzyonu
 (iskemi/skar)
2. Fenokopilerle Metabolizma, Düşük uzaysal
 ayırıcı tanı reseptörler, çözünürlük
   inervasyon
3. Metabolizma,  Düşük zamansal
 reseptörler ve  çözünürlük
 inervasyon
4. Yetersiz eko görüntüleri
 ve KMR kontrendike,
 KBT yoksa

KMR, kardiyak manyetik rezonans; KBT, kardiyak bilgisayarlı tomografi; 
KNG, kardiyak nükleer görüntüleme.

Şekil 21 Hipertrofi olmayan/erken fenokopi fazında HKM. (A) 2D TTE, parasternal uzun eksen görüntüsü-mitral kapak displazisi, 
SVH yok. (B) DDG’de düşük miyokart s’ (6 cm/sn.) ve e’ (6 cm/sn.) hızları. (C) Bazı kısımlarda hafif azalmış/sınırda bölgesel longi-
tudinal strain (-%12 ile -15 arasında). (D) Sine KMR, SSFP, iki boşluk görüntü-inferiyor duvarda çok miktarda miyokart kriptaları 
(kriptalar günlük klinik pratikte sıklıkla göze çarpmaz).

HKM
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Doppler eko, SVÇYO ve MY azalmasının erken dönem değer-
lendirilmesinde ve MKE ile beraber uzun dönem takipte ve de 
ASA sonrası geç dönemde perfüzyonun değerlendirilmesinde de 
önemlidir.181–185

Kardiyak manyetik rezonans
Yüksek gürültü/sinyal oranı ve uzaysal çözünürlüğü özellikleri 
dolayısıyla, LGE-KMR enfarktüs alanının hacmini ve yerini belirle-
mede altın standarttır. ASA’da enfarktüs genellikle bazal septum-
dadır (miyektomide olduğundan daha aşağıda) ve inferiyor İVS’nin 
SğV tarafına ulaşmamalıdır.189,190

Buna ilaveten, sine KMR İVS belirgin olmakla birlikte uzak böl-
gelerdeki SV kütlesindeki azalmanın (ortalama %10) eşlik ettiği 
SV yeniden şekillenmesine ASA’nın uzun-dönem etkilerini gös-
terir.187–189 SV kütlesinde azalma, ASA’dan sonraki 1 hafta ile 1yıl 
arası dönemde görülür.189,190

ASA sonrası rutin KMR önerilmez, fakat SV’nin fonksiyonları 
ve yeniden şekillenmesi eko ile yeterince değerlendirilemediğin-
de ya da işlem sonrası geç dönemde gradiyent yeniden ortaya 
çıktığında kullanışlı olabilir. 

Kardiyak BT
Bazı kısıtlılıkları nedeniyle (KMR’den daha düşük kontrast/gürültü 
oranları, daha az standardize görüntü kaydı ve radyasyona maruz 
kalma) (191,192), KBT ASA sonrası için ilk sırada tercih edilmez. 
Buna rağmen, eko görüntüleri yetersiz ve KMR kontrendike ol-
duğu zaman bir alternatif olabilir.

Öte yandan, ASA öncesinde KBT ile septal arterlerin anatomik 
dağılımı ve SVÇYO’nun mekanizması değerlendirilebilir.193,194 Ba-
şarısız bir ASA sonrasında, CT ile septal arterlerin açıklığı, nekroz 

genişliği ve ikinci kez yapılacak bir işlemin başarı şansı değerlen-
dirilebilir. Her ne kadar KBT düşük perfüzyonlu alanları ve total 
enfarktüs büyüklüğünü fazla gösterme eğiliminde olsa da, hypo-
enhancement ve hyperenhancement alanlarının KBT hacimleri 
KMR’ile elde edilenlerle uyumludur.191,195

Kardiyak nükleer görüntüleme
Klinik pratikte ASA sonrası KNG kullanımı nadirdir. ASA son-
rası genellikle Gated SPECT SVEF değeri değişmez196,197 ve faz 
analizi HKM’li hastaların bazal değerlendirmede septal aktivasyon 
gecikmesi ve SV mekanik senkron kusuru olan alt gruplarında SV 
senkron kusurunun düzeldiğini göstermiştir.144

ASA sonrası yapılan SPECT perfüzyon çalışmaları hastaların 
büyük çoğunluğunda (%96.7) bazal ve midseptumda sabit defekt-
lerin bulunduğunu, diğer bir çalışma ise zamanla defekt boyutla-
rında anlamlı azalma olduğunu göstermiştir.144

İki odacıklı kalp pili
Günümüzde HKM’de iki odacıklı kalp pilinin (İOKP) gradiyent 
azaltıcı rolü tartışmalıdır.

Ekokardiyografi
İmplantasyon sırasında sağ ventrikül lead’inin apikal yerleşimini 
doğrulamak ve perforasyonu dışlamak için TTE kullanılması son 
derece gerekli olabilir. İşlem sonrasında SVÇYO’daki düşüşü ve 
SV dolumundaki artışı değerlendirmeye yardımcı olabilir. 

Sonrasında, PWD transmitral dolum ve/veya aort akımının 
analizine göre pilin optimizasyonu ve en iyi A-V gecikme süresinin 
seçimi için eko çok önemlidir.198

Kardiyak rezonans görüntüleme
KMR uyumlu kalp pili sistemleri giderek yaygın hale geldiği için 
KMR’nin rolü gelecekte kesinlikle artacaktır. 

Şekil 22 AKÖ profili. HKM’de maksimum DK’nın eko (sol), KMR (orta) ve KBT (sağ) kullanarak ÇYG ile değerlendirilmesi.
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Kardiyak BT
BT nadiren faydalı olabilir ve sadece eko görüntülerinin yetersiz 
olduğu ve KMR uyumlu olmayan kalp pili sistemleri olduğunda 
kullanılabilir. 

Kardiyak nükleer görüntüleme
Günümüzde KNG’nin bu alanda kullanımı için klinik endikasyon 
yoktur. Fakat, HKM’de ÇOKP sonrası KNG’de stres talyum-201 
perfüzyon defektlerinin azaldığı ve daha heterojen PET N-13-
amonyak miyokart perfüzyon rezervi olduğu gösterilmiştir197 
(Tablo 9). 

HKM’de tümleşik ÇYG
ÇYG teknikleri, HKM’nin bazı klinik problemleri ile yüzleşmek 
için birbirini tamamlayıcı niteliktedir (Tablo 10-13).

Aile taraması ve klinik öncesi tanıda ÇYG
TTE, birinci dereceden akrabalarda klinik tarama için ilk tercih 
edilecek görüntüleme yöntemidir (Şekil 21). On ila 21 yaş arası 

bireylerde yıllık tarama önerilir; geç başlangıçlı hipertrofi meyda-
na gelebileceği için erişkinlerde her 5 yılda bir periyodik tarama 
yapılmalıdır.36,199

Bu bireylerde HKM için tanı kriterleri, daha düşük eşik de-
ğerler içerir ve anteriyor septumda ve/veya arka duvarda duvar 
kalınlığı >13 mm olması HKM tanısı için anlamlıdır.34 

Her ne kadar bazı çalışmalarda G+ hastalarda SVH yokluğunda 
dahi fonksiyonel ve yapısal anormallikler gözlenmiş olsa da, bun-
ların hiçbiri tutarlı bir şekilde görülmemiş ve hiçbiri SVH gelişimi 
ve klinik olaylar ile güvenilir bir şekilde ilişkilendirilmemiştir.

SVH yokluğunda bazı bireylerde minör mitral kapak anormal-
likleri (displazi, prolapsus, kısmi SÖH, kordalarda uzama ve aşırı 
hareketlilik) görülür.42 Bazı DDG çalışmalarında, SVH başlamadan 
önce s’ ve e’ hızlarında azalma olduğu da gösterilmiştir.200 Bir diğer 
çalışmada ise, SVH olmayan G+ bireylerin sağlıklı kontrollerden 
ayırımında lateral s’ dalga hızının <13 cm/sn olmasının %100 du-
yarlılık ve %93 özgüllüğe sahip olduğu saptanmıştır.201 Daha son-
raki yıllarda 2D-STE ile bölgesel longitudinal miyokart fonksiyon 
bozukluğu202 ve anormal apikal rotasyon203 olduğu bildirilmiştir.

Şekil 23 Yeni geliştirilmiş AKÖ risk tahmin modeli: görüntülemenin rolü (ekokardiyografi eşliğinde). Bazal değerlendirmede 5 yıllık 
AKÖ riski ile ilişkili önceden belirlenmiş sekiz öngördürücü değişkenin yarısı görüntülemeden elde edilmiştir. (A) Maksimum duvar 
kalınlığı; (B) fraksiyonel kısalma (son risk modeline dahil edilmemiştir); (C) SVÇY obstrüksiyonu (zirve gradiyent 89 mmHg), “kama 
şeklinde” ki zarfa dikkat; (D) sol parastrenal görüntüde sol atriyum çapları.
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Her ne kadar bu anormalliklerin HKM tanısındaki yeri net or-
taya konulmamış olsa da, daha yakın takip gerektirecek gen ta-
şıyıcılarının ayırımında kullanışlı olabilirler. Ayrıca, eşik değerleri 
doğrulayan büyük çapta çalışmaların olmaması ve yaşlı hastalarda 
özgüllüğünün düşük olması gibi kısıtlılıkları vardır (yaşlanma ve 
beraberinde mevcut olan hastalıklar hızları ve “strain”i değiştire-
bilir). Bunun da ötesinde, bu bulguların prediktif değerleri bilin-
memektedir: inkomplet hastalık geçişi varlığında anormal bulguları 
olan hastalar klasik fenotipe (düşük PPD) hiçbir zaman ilerlemeye-
bilir. Öte yandan, tamamen normal bulguların olması takipte orta-
ya çıkabilecek SVH’yı dışlamaz (düşük NPD). Sonuç olarak, LVH’sı 
olmayan G+ hastalarda normal ve anormal miyokart hızlarının 
veya “strain” değerlerinin prognostik etkileri halen tartışmalıdır.

Eko görüntüleri optimal olmayan, sınırda olan ya da tutarsız 
olan bireylerde, ailesel riski yüksek olup halen HKM tanısı çelişkili 
olan fakat uygulanacak tedavinin sonuçları anlamlı olabilecek du-
rumlarda (ICD takılması veya yarışmaya dayanan sporlardan uzak 
durmasının tavsiye edilmesi)36 ya da elektrokardiyografisi (EKG) 
anormal olup ekokardiyografisi normal olan bireylerde KMR dü-
şünülmelidir.

KMR, eko tarafından ayırt edilemeyen SVH varlığı ortaya ko-
yarak, mitral kapak anormallikleri, miyokart kriptaları (SV miyo-
kardı içinde dar, derin girintiler, sıklıkla inferiyor İVS’de), İVS’ye 
paralel seyreden yalancı tendonlar, azalmış bölgesel zirve sistolik 
dairesel “strain”, zirve diyastolik dairesel “strain rate” ve bölge-
sel fibrozis gibi ek yapısal ve fonksiyonel bilgiler sağlamak suretiy-
le HKM tanısını doğrulayabilir.204–208

Tekrar belirtmek gerekirse, bu anormalliklerin hiçbiri HKM 
için özgül değildir ve bu nedenle klinik faydaları sınırlıdır.

Klinik değerlendirme profillerine göre 
(AKÖ,209 KY,210 ve AF inme120) yaklaşımda 
ÇYG

AKÖ profili
Klasik ayırım modelinde, AKÖ için konvansiyonel bir risk faktö-
rü olan masif SVH’nın (>30 mm) tespitinde37,81,211 (Şekil 22) ve 
konvansiyonel olmayan birçok risk faktörünün (SV anevrizması, 

Şekil 24 HKM’de ÇYG, klasik fenotip [ekokardiyografi: (A) asimetrik septal hipertrofi, mitral SÖH, hafif-orta derecede SA genişle-
mesi; (B) SÖH’e bağlı MY ve SVÇY’de türbülans]. KMR- (C) apikal 4 boşluk, sine KMR, SSFP-midventriküler hipertrofi ve obstrüksi-
yon, küçük apikal anevrizma. (D) Intramural ve SğV insersiyon noktalarında LGE’nin eşlik ettiği LGE-KMR. Kardiyak BT-(E) iki boşluk 
görüntüsü, anteriyor duvarda ciddi hipertrofi ve (F) kısa eksen görüntüsü. Hem anteriyor duvarı hem de anteriyor İVS’yi kapsayan 
hipertrofi. Nükleer SPECT perfüzyon görüntüleme-alt sıra-hipertrofik apikal ve midventriküler duvarlarda artmış radyoaktif izleyici, 
sabit bazal çevresel defekt (skara karşı false defekt, metne bak).
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SVÇYO,212 SA genişlemesi, SV sistolik fonksiyon bozukluğu ve dü-
şük DDG hızları) değerlendirilmesinde eko kullanışlıdır.

Yakın zamanda tanımlanmış olan AKÖ riskini öngören bir 
modelde,38 ilk değerlendirmede 5 yıllık AKÖ risk hesaplanması-
na olanak sağlayan sekiz adet önceden belirlenmiş öngördürücü 
değişken değerlendirildi. Dikkat çekici olanı, bunların dördü eko-
kardiyografi kaynaklıydı (maksimum duvar kalınlığı, fraksiyonel 
kısalma (final risk modeline alınmadı) SA çapı ve SV çıkış yolu 
gradiyenti). Bu durum, AKÖ riskini öngörmede görüntülemenin 
üstlendiği kritik rolü kuvvetlendirmektedir (Şekil 23).

Yüksek uzaysal çözünürlüğü nedeniyle, özellikle de DK’nın 
doğru ölçülmesi ve küçük apikal anevrizmaların tespiti için eko-
kardiyografi ile elde edilen data tanı için yeterli değilse ya da şüp-
heli ise KMR kullanılmalıdır. Bunun yanında, KMR, HKM’de AKÖ 
için olası bir risk faktörü olan fibrozisin varlığını, tipini ve genişli-
ğini değerlendirmede eşsiz bir bilgi sağlar. 

KBT’nin sadece eko ile elde edilen veri suboptimal veya KMR 
kontrendike olduğunda yeri vardır. Her ne kadar KNG testlerinin 
bu alanda majör bir rolü olmasa da, iskemi şüphesi olan seçilmiş 
hastalarda majör rolü vardır ve ek bilgi sağlayabilir.111 

“KY profili” ve HKM’nin doğal gidişatı
Yakın zamanda HKM’nin doğal gidişatını tanımlamak için HKM’li 
hastaların geniş bir fenotipik değerlendirmesi önerilmiştir.23 Buna 
göre, HKM’li her hastadan biri aşağıda sıralanan ardışık model-
lerden birine dahil olacaktır: (i) hipertrofi olmayan evre ve erken 
fenotip; (ii) “klasik fenotip” (Şekil 24); (iii) ters yeniden şekillen-
me; (iv) aşikar fonksiyon bozukluğu (daha önce “tükenmiş” veya 
“son dönem”). Bu son ileri “hipokinetik evre”’nin iki farklı mor-

folojik tipi vardır: restriktif tip (daha sık, halen biraz rezidüel ASH 
ile birlikte, ciddi diyastolik ve hafif veya orta derecede sistolik 
fonksiyon bozukluğunun eşlik ettiği küçük SV); dilate tip (daha 
nadir, genişlemiş SV, SVH yok, ciddi sistolik fonksiyon bozukluğu 
ve yüksek sol ventrikül doluş basıncı) (Şekil 25).

Bu sınıflama, özellikle SV sistolik (DDG ve 2D-STE longitudinal 
fonksiyon verisini birleştirmesi) ve diyastolik (diyastolik fonksiyon 
bozukluğunun bir endeksi olarak izole transmitral akımının öne-
mini azaltması) fonksiyonlarının değerlendirilmesinde mükemmel 
olmasa da, geliştirilmesi ve daha fazla bilgi sunması gerekli olsa da, 
HKM’li hastalarda rasyonel ve entegre edilmiş ÇYG yaklaşımının 
geçerli bir çalışma modelini temsil etmektedir.

AF/inme profili
HKM’li hastalar AF gelişimi için 4 kat fazla risk altındadırlar ve bu 
durum hastaların yaklaşık %20’sini etkiler.36

Bu klinik profilde, SA’nın yeniden şekillenmesini (genişleme ve 
fonksiyon bozukluğu) değerlendirmek elzemdir. Eko halen SA’nın 
değerlendirilmesinde ilk tercih edilecek metottur ve >34 mL/m2’ 
lik bir SAHİ’nin prognostik etkisi iyi bilinmektedir.36 Yakın zaman-
da 2D-STE ile yapılan çalışmalarda HKM’li hastalarda SA fonksi-
yonunun üç fazında SA’nın “strain” değerlerinin azaldığı gösteril-
miştir ancak bu parametrelerin klinik değerlerinin doğrulanması 
gereklidir (Şekil 26).

Her ne kadar KMR ve KBT hatta KNG (fonksiyonel görüntüle-
me) ile SA değerlendirilebilse de, bu tanı yöntemleri bu amaç için 
nadiren kullanılmaktadır.

ÇYG ve fenokopilerle ayırıcı tanı 
“SVH fenotipi” ile sonuçlanan bazı hastalıklar ve bu hastalıkların ta-
nısı, prognoza etkisi olan spesifik tedavi yöntemlerine olanak sağ-
layabilir. Bu bağlamda ÇYG teknikleri bütünleyici özelliğe sahiptir.

Şekil 25 HKM’de ÇYG, aşikar fonksiyon bozukluğu safhası. Üst: Hipokinetik restriktif form (A), apikal dört boşluk görüntüsü-
konsantrik orta derecede SVH, küçük SV kavitesi, SA genişlemesi. (B) Mitral dolum profili-restriktif patern. (C) SPECT perfüzyon-
SV medial kısımlarında orta derecede reversible dairesel defekt, (D) sine KMR-SSFP, dört boşluk görüntü. Alt-HKM’li bir hastada 
hipokinetik dilate form. (A’) TTE, sol parasternal uzun eksen görüntüsü, hipertrofi yok, SV ve SA geniş. (B’) M-mod, fraksiyonel 
kısalma %20. (C’) Stres PET perfüzyon, ciddi septal ve anteriyor duvar iskemi ile beraber iskeminin tetiklediği SV genişlemesi. (D’) 
Sine KMR-SSFP, dört boşluk görüntü. TTE, transtorasik ekokardiyografi.
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Şekil 26 Paroksismal AF atakları olan ve embolik inme geçirmiş 52 yaşındaki bir HKM’li hastada AF-inme klinik profili. Sol-TTE, 
apikal dört boşluk görüntü: SA’da genişleme; sağ-2D-STE: aynı hastada SA deformasyon parametreleri-atriyal fonksiyonun her üç 
fazında da düşük SA longitudinal strain değerleri (rezervuar, iletim ve pompa). Dr. M. Roşca’nın (Bükreş, Romanya) izni ile.

Zirve SA

Tablo 14 HKM’yi kardiyak amiloidozdan ayırmak için sekiz EACVİ ÇYG kriteri

Görüntüleme verisi

Eko, KMR, KBT
 SVH
 SVÇYO
 Perikart sıvısı
 İAS hipertrofisi
 Apikal tutulum

KMR
 LGE
 T

1 haritalama

KNG
 99mTc-DPD tutulumu

HKM

Ciddi, asimetrik
Sık
Nadir
Nadir
Nadir

SğV insersiyon noktalarında, intramural
Araştırma aşamasında

Yok

Kardiyak amiloidoz

Orta, konsantrik, “parlak”
Nadir (erken dönemlerde olabilir)
Sık
Sık
Sık

Yaygın, subendokardiyal (global veya bölgesel)
Çalışma devam ediyor, tipik model 

Evet (TTR-senil ve ailesel)

HKM, hipertrofik kardiyomiyopati; KMR, kardiyak manyetik rezonans; KBT, kardiyak bilgisayarlı tomografi; Eko, ekokardiyografi; KNG, kardiyak nükleer 
görüntüleme; LVH, sol ventrikül hipertrofisi.

Amiloid kalp hastalığı, HKM’nin ayırıcı tanısında farklı görün-
tüleme tekniklerinin bütünleyici rolü açısından iyi bir örnektir 
(Tablo 14 ve Şekil 27).

EKG bulguları (SVH kriterleri yok ya da QRS voltajı düşük) 
ile eko bulguları (SVH) arasındaki uyumsuzluk kardiyak amiloi-
dozu (KA) düşündürür. Tipik olarak, KA hastalarında orta de-
recede SVH, “parlak” miyokart dokusu, kapaklarda kalınlaşma, 
SğV serbest duvarında interatriyal septumda hipertrofi (fizyolojik 
interatriyal septal eko kaybının olmayışı), perikart sıvısı ve erken 
evrelerde SVÇY obstrüksiyonunun eşlik ettiği ASH görülür.213 
Bölgesel ve global diyastolik fonksiyon bozukluğu KA’nın erken 
belirtileridir ve global sistolik fonksiyon bozukluğu geç bir bulgu-
dur. DDG’de düşük sistolik ve diyastolik hızlar görülür. Yakın za-
manda yapılan bir 2D-STE çalışması, KA’da apikal bölgenin kısmi 
olarak korunduğu ortaya koymuştur.214 

Gene de, erken dönemlerde, diğer görüntüleme teknikleri 
de kullanışlı olabilir.215 99mTc-DPD sintigrafi kullanılarak yapılan 

KNG [özellikle transtretinle (TTR) ilişkili amiloidoz-senil ve ai-
lesel] ucuz ve kullanışlı bir tekniktir, zira sarkomerik HKM’nin 
aksine TTR dokusunda 99mTc-DPD tutulumu oldukça yüksektir.

KMR, KA’da benzer miyokart ve kan havuzu gadolinyum kine-
tikleri ile birlikte (Benzer T1) oldukça spesifik global ve bölgesel 
subendokardiyal LGE modeli gösteren kullanışlı bilgiler de sağ-
lar.216 T1 haritalama da KA’da umut verici bir yöntemdir.217

Hipertansif kalp hastalığında, maksimum DK nadiren 15 mm’yi 
geçer (siyah ırk, böbrek yetersizliği ve yaşlı HT hastaları haricin-
de). HT’de, SVH genellikle konsantrik veya hafifçe asimetriktir, 
bazen “sigmoid İVS” ya da hafif ila orta derecede bazal septum 
hipertrofisi (>1.5 IVS/AD kalınlık oranı ve/veya olağandışı bir hi-
pertrofi dağılımı HKM’yi düşündürür) eşlik eder.218 

Her ne kadar mevcut SVÇY obstrüsiyon yeri HKM’yi düşün-
dürse de, özellikle anlamlı bazal hipertrofi varlığında olmak üzere 
HT’de de görülebilir. Beraberinde mitral kapak bileşenlerinde ya-
pısal anormallikler olması HKM lehinedir. 
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Şekil 27 Kardiyak amiloidozlu 79 yaşındaki bir olguda ÇYG. (A) TTE, apikal 4 boşluk görüntüsü-parlak dokunun eşlik ettiği SVH, 
İAS hipertrofisi, perikart sıvısı, SA genişlemesi, normal/küçülmüş SV kavitesi. (B) Mitral dolum akımı-restriktif patern. (C) DDG-
düşük miyokart hızları (s’, e’ ve a’). (D) Sine KMR-SSFP, kısa eksen görüntüsü-belirgin konsantrik ve hafifçe asimetrik SVH. (E) Ben-
zer miyokart ve kan havuzu gadolinyum kinetiği (benzer T1) olan global subendokardiyal LGE, amiloidoza oldukça özgün. (D, E) A. 
Ferreira’nın (da Luz Hastanesi, Lizbon, Portekiz) izni ile. (F) artmış 99mTc-DPD tutulumu, TTR’ye bağlı amiloidoza (senil ve ailesel) 
özgün sintigrafik görünüm. Sarkomerik HKM’nin aksine, TTR’de özellikle 99mTc-DPD tutlumu fazladır. (F) Izin: Dr. C. Rapezzi, PhD, 
İtalya. DDG, doku Doppler görüntüleme; TTR, transtiretin; DPD, difosfono-1,2-propanodikarboksilik asit

Görüntüleme verisi

Eko, KMR, KBT
 SVH

 SVÇYO
 “Sigmoid septum”
 Ciddi longitudinal sistolik 

fonksiyon bozukluğu
 Homojen olmama (hızlar ve 

“strain”)
 Asenkroni (zaman aralıkları)
KMR
 LGE

HKM

Ciddi, asimetrik, IVS/AD >1.3 (1.5)

Sık
Nadir
Sık

Yüksek

Yüksek

Sık, SğV insersiyon noktalarında ve 
intramural

Hipertansif kalp hastalığı

Orta (<15 mm-KBY ve siyahlar hariç)
konsantrik ya da hafif asimetrik IVS/AD
<1.3 (1.5)
Nadir 
Sık
Nadir

Düşük

Düşük

Daha az sıklıkta, subendokardiyal alan dışı, 
spesifik modelde değil

Tablo 15 HKM’yi hipertansif kalp hastalığından ayırmak için yedi EACVİ ÇYG kriteri

HKM, hipertrofik kardiyomiyopati; KMR, kardiyak manyetik rezonans; KBT, kardiyak bilgisayarlı tomografi; Eko, ekokardiyografi; KNGT, kardiyak nükleer 
görüntüleme testleri; LVH, sol ventrikül hipertrofisi; AD, arka duvar; SğV, sağ ventrikül; KBY, kronik böbrek yetersizliği.
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DDG ve 2D-STE ayırıcı tanıda yardımcı olabilir, zira HT has-
talarında daha homojen ve senkron akımlar ve zaman aralıkları 
görülür (HKM’de homojen olmama ve asenkron olma kuraldır). 
Bunun ötesinde, HKM hastalarında daha ciddi longitudinal sisto-
lik fonksiyon bozukluğu (<%10 LS değeri HKM’yi işaret eder) 
mevcuttur.218

Buna ek olarak, HT’de LGE çok yaygın değilken, subendokar-
diyal yerleşim sık görülmezken ve dağılım tipi spesifik değilken, 
HKM’de sıktır ve farklı tiplerdedir (intramural ve SğV insersiyon 
noktalarında)219 (Tablo 15) ancak ayrıntılı tanımlama bu yazının 
kapsamının dışındadır.

Son olarak, (Tablo 13) görüntüleme diğer bazı fenokopilerin 
(Anderson-Fabry hastalığı, mitokondriyal sitopatiler, SV “non-
compaction” ve Noonan sendromu, diğerleri arasında)220–226 ta-
nısında “ikaz işareti” niteliğinde belirteç görüntü sağlaması açısın-
dan kullanışlı olabilir (Tablo 16).

Gelecek perspektifler
Gelecekte, HKM hastalarının değerlendirilmesinde eko ilk 
sıra tercih olarak kalacaktır, fakat muhtemelen KMR, KBT ve 
KGN’nin rolleri eko ile çözülemeyen spesifik sorulara cevap sağ-
laması için artacaktır.

Klinik önemi göz önüne alındığında, AKÖ ve obstrüksiyon 
üzerinde yapılan görüntüleme bazlı araştırmalar kesinlikle devam 
edecektir. Fakat, fibrozisin, doku özelliklerinin (örneğin KMR-T1 
haritalama, 2D-LGE, ‘integrated backscatter’, ‘shear wave’ elast-
rografi ile) ve miyokart iskemisinin (KNG-PET ve stres MRG ile) 
değerlendirilmesi gelecekte HKM görüntülemesinde öncelikli gö-
rüntüleme alanları olacaktır. 

Dolayısıyla, HKM hastalarında hastalığın ilerleyişini yavaşlatmak, 
şikayetlerini azaltmak ve yaşam sürelerini uzatmak maksadıyla kişi-
ye özel ve bireyselleştirilmiş yaklaşım stratejileri geliştirmek için bu 
hususlarda doğru bir değerlendirme yapmak majör zorunluluktur.
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Tablo 16 Hipertrofik kardiyomiyopatide çoklu 
yöntemli kardiyak görüntülemede EACVI uzlaşı 
görüşündeki anahtar noktalar
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hastalarda) endikedir.
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