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OZET

Amag: Bu caligmanin birincil amaci, koroner arter hastaliginin (KAH) 6ngoriiciisii olarak
yaygin kullanilan koroner arter kalsiyum skoru (KAKS) ile, lokal diizeyde ateroskleroz
progresyonunda ve plak stabilitesinde 6nemli rol oynayan epikardiyal yaglh doku (EYD)
ile perikoroner yagli doku (PKYD) kalinliginin iligkisini degerlendirmek ve bu
parametrelerin prognostik degerini vurgulamaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Retrospektif olarak 1032 bireyin koroner BT anjiyografi goriintiileri
incelendi. PKYD ve EYD kalinliklan 6l¢giilerek KAKS ile iligkileri korelasyon ve ¢ok
degiskenli regresyon analizleriyle degerlendirildi. Ayrica yas ve cinsiyetin etkisi analiz
edildi.

Bulgular: Hem PKYD hem de EYD kalinliklar1 ile KAKS arasinda anlamhi pozitif
korelasyon bulundu (PKYD: r=0,461; EYD: r=0,375; p<0,001). Coklu regresyon
analizinde PKYD, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak KAKS’nin gii¢lii ve bagimsiz bir
belirleyicisi olarak one ¢ikti (p<0,001). EYD ise bagimsiz prediktor olarak anlamli
bulunmadi. Erkeklerde kalsiyum skoru ve kalsifikasyon prevalansi kadinlara gore anlamli
sekilde daha yiiksekti (p<0,001). PKYD kalinligindaki her 1 mm artis, kalsifikasyon
goriilme riskini yaklasik %44 artirdi.

Sonuc¢: PKYD kalinligi, KAKS ile anlamli ve bagimsiz iliskiye sahip olup, subklinik
aterosklerozun non-invaziv ve gilivenilir bir biyobelirteci olarak kullanilabilir. EYD
kalinlig1 ile pozitif korelasyon bulunsa da, PKYD kadar giiglii bir bagimsiz 6ngoriicii
degildir. Non-invaziv kardiyak BT goriintiileme ile Olgiilen bu yag dokusu parametreleri,
KAH risk degerlendirmesine 6nemli katkilar saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Koroner BT anjiyo, Koroner arter kalsiyum skoru, Epikardiyal yagl
doku, Perikoroner yagli doku.



ABSTRACT

Objective: The primary aim of this study is to evaluate the relationship between coronary
artery calcium score (CACS), a widely used predictor of coronary artery disease (CAD),
and the thickness of epicardial adipose tissue (EAT) and pericoronary adipose tissue
(PCAT), which play significant roles in local atherosclerosis progression and plaque
stability, and to emphasize the prognostic value of these parameters.

Materials and Methods: Retrospective analysis was performed on coronary CT
angiography images of 1032 individuals. The thicknesses of PCAT and EAT were
measured, and their relationships with CACS were assessed using correlation and
multivariate regression analyses. The effects of age and gender were also analyzed.

Results: Significant positive correlations were found between both PCAT and EAT
thicknesses and CACS (PCAT: r=0.461; EAT: r=0.375; p<0.001). In multivariate
regression analysis, PCAT emerged as a strong and independent predictor of CACS,
regardless of age and gender (p<0.001), whereas EAT was not found to be an independent
predictor. Calcium score and calcification prevalence were significantly higher in males
compared to females (p<0.001). Each 1 mm increase in PCAT thickness raised the risk
of calcification by approximately 44%.

Conclusion: PCAT thickness shows a significant and independent association with
CACS and can be used as a non-invasive and reliable biomarker for subclinical
atherosclerosis. Although EAT thickness was positively correlated, it is not as strong an
independent predictor as PCAT. These adipose tissue parameters measured by non-
invasive cardiac CT imaging can provide important contributions to CAD risk
assessment.

Key words: Coronary CT angiography, Coronary artery calcium score, Epicardial
adipose tissue, Pericoronary adipose tissue.
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1. GIRIS VE AMAC
Koroner arter hastaligi (KAH), yilda 17,8 milyon 6liime neden olarak diinya ¢apinda

onde gelen bir 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (1). KAH 1n ilerlemesini tahmin
etmek ve azaltmak icin gelismis tani araglarina ihtiya¢ duyulmaktadir. KAH"m erken ve
dogru tahmini, zamaninda miidahale ve daha iyi hasta sonugclar1 i¢in esastir. Cesitli
goriintiileme yoOntemleri arasinda, koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi (KBTA),
KAH"n varligini ve siddetini degerlendirmek i¢in kullanilan giivenilir bir tan1 yontemidir.
KBTA, koroner arter stenozunu saptamanin yani sira, koroner arterde kalsifikasyon
(KAK) diizeyini 6lgme imkani sunar (2). Ateroskleroz ilerledikge, arterlerde kalsiyum
birikimi yogunlagir. Bu nedenle koroner arter kalsiyum skorunun (KAKS) ol¢iilmesi,
kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesinde umut verici bir yontem olarak ortaya
cikmaktadir (3). Klinik uygulamada, Agatston skoru, KAK'in derecesine ve yogunluguna
dayali olarak ana koroner arterlerdeki kalsifikasyonun derecesini tahmin etmek igin

yaygin olarak kullanilmaktadir.

Epikardiyal yag dokusu (EYD), miyokard ile perikardin viseral tabakasi arasinda
yer alan ve miyokard ile ayn1 kan akisini paylasan, benzersiz fizyolojik 6zelliklere sahip
bir yag rezervuaridir (4). EYD metabolik olarak aktiftir ve proaterojenik, proinflamatuar
ve protrombotik adipositokinlerde bol miktarda bulunur (5). EYD miyokard ve vaskiiler
yapilar ile olan iligkisi nedeniyle, ateroskleroz silirecinde aktif rol alir. Calismalar,
EYD'nin KAH'n gelisimi ve ilerlemesi ile dogrudan iliskili oldugunu ortaya koymaktadir
(6). EYD’nin koroner arterleri ¢evreleyen bdliimiine perikoroner yag dokusu (PKYD)
denir. Son kanitlar, PKYD’nin kardiyak mortalite ile iligkili oldugunu gostermektedir (7).
Dinamik ve metabolik olarak aktif bir doku olan PKYD, arter duvarina komsu potansiyel
inflamatuar aktiviteyi gosterir ve arter duvarina yakinligi ve biyokimyasal iletisimi
sayesinde lokal bir inflamatuar mikrogevre olusturarak koroner arter hastaliginin (KAH)
gelisiminde ve ilerlemesinde dnemli bir rol oynar (8). EYD ve PKYD basta KBTA ve

kardiyak MRG olmak iizere goriintiileme teknikleri ile degerlendirilebilir.

EYD ve PKYD’nin KAKS ile arasindaki iligki arastiran yeteri kadar ¢alisma mevcut
degildir. Bu ¢alismamizdaki amacimiz KBTA ile dlgiilen EYD ve PKYD kalinliginin
KAKS ile iligkisini degerlendirmek ve bu parametrelerin prognostik degerini

arastirmaktur.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Kalbin Anatomisi ve Fizyolojisi
2.1.1. Kalbin Konumu ve Perikardiyal Membranlar

Kalp, akcigerler arasindaki gogiis boslugunda bulunur. Bu bdlge mediasten olarak
adlandirilir. Koni seklindeki kalbin tabani, sternumun arkasinda en tistte yer alir ve biiyiik
damarlar kalbe buradan girer veya ¢ikar. Kalbin apeksi (ucu) asagiya dogru bakar ve orta
hattin solunda, diyaframin hemen {izerinde bulunur. Kalp, {i¢ katmandan olusan
perikardiyal zarlarla cevrilidir (Sekil 1). En distaki katman, diyaframin altina ve kalbe
giren ve ¢ikan biiyiik damarlarin tabanlarinin {istiine uzanan, gevsek, giiclii fibroz bag
dokusundan olusan fibroz perikarddir. Ser6z perikard ise katlanmis bir zardir; katlanmasi
nedeniyle parietal ve viseral olmak iizere iki tabakaya sahiptir. Fibroz perikardin i¢ini
paryetal perikard kaplar (9,10). Kalp kasinin ylizeyinde ise genellikle epikard olarak
adlandirilan viseral perikard bulunur. Parietal ve viseral perikardiyal zarlar arasinda

kalbin atiglar1 sirasinda siirtiinmeyi onleyen serdz bir sivi bulunur.

Sekil 1: Kalbin konumu ve perikardiyal membranlar



2.1.2. Kalp Bosluklari, Damarlar ve Kalp Kapaklarn

Kalbin dort odaciginin duvarlari, miyokardiyum adi verilen kalp kasi ile kaplidir.
Odaciklar, kalbin kapakciklarint da kaplayan ve damarlarin i¢ yiizeyini kaplayan
(endotel) basit skuamoz epitel olan endokardiyum ile kaplidir. Endokardin 6nemli fiziksel
ozelligi inceligi degil, piiriizsiizligiidiir. Bu ¢ok piiriizsiiz doku, kanin piiriizlii bir yiizeyle
temas etmesi sonucu pihtilagsma olusmasini 6nler. Kalbin iist odaciklari, nispeten ince olan
interatriyal septum adi verilen ortak bir miyokardiyal duvarla birbirinden ayrilmis sag ve
sol atriyumlardir. Alt odaciklar ise daha kalin duvarlara sahip olan ve interventrikiiler
septum ile birbirinden ayrilan sag ve sol ventrikiillerdir (Sekil 2). Atriyumlar viicuttan
veya akcigerlerden kan alir, ventrikiiller ise kani1 akcigerlere veya viicuda pompalar.
Siiperior vena kava {ist viicuttan gelen kani, inferior vena kava ise alt viicuttan gelen kan1
tasir. Sag atriyumdan kan, sag atriyoventrikiiler (AV) kapakeik veya trikiispit kapakeik
lizerinden sag ventrikiile akar. Trikiispit kapak, bag dokusu ile giliclendirilmis
endokardiyumun ii¢ kiispisinden olusur. Dolasim sistemindeki tiim kapaklarin genel
amaci, kanin geri akisin1 Onlemektir. Trikiispit kapagin 6zel amaci, sag ventrikiil
kasildiginda sag ventrikiilden sag atriyuma kanin geri akisini Onlemektir. Ventrikiil
kasildiginda, kan ii¢ kapak¢igin arkasina itilir ve kapakg¢iklar1 yukari dogru ve birbirine
dogru iterek kapagi kapatir. Sol atriyum, dort pulmoner ven araciliiyla akcigerlerden kan
alir. Bu kan daha sonra mitral kapak veya bikiispit (kapak olarak da adlandirilan sol
atriyoventrikiiler (AV) kapaktan sol ventrikiile akar. Mitral kapak, sol ventrikiil
kasildiginda kanin sol ventrikiilden sol atriyuma geri akmasini 6nler. Atriyumlarin bir
baska islevi de kan basincinin korunmasinda rol oynayan bir hormonun iiretilmesidir.
Atriyum duvarlar1 artan kan hacmi veya kan basinct nedeniyle gerildiginde, hiicreler
atriyal natritiretik peptid (ANP) veya atriyal natriiiretik hormon (ANH) olarak da
adlandirilan bir hormon {iretir. ANP bobrekler tarafindan sodyum iyonlarinin yeniden
emilimini azaltir, boylece idrarla daha fazla sodyum iyonu atilir ve bu da su kaybini artirir.
Su kaybi kan hacmini ve kan basincimi diisiiriir. ANP'nin kan basimncini yiikselten
aldosteron hormonunun antagonistidir. Sag ventrikiil kasildiginda, trikiispit kapak kapanir
ve kan pulmoner arter yoluyla akcigerlere pompalanir. Bu biiyiik arter ile sag ventrikiiliin
birlestigi yerde pulmoner semilunar kapak bulunur. Sag ventrikiil kasildiginda ve kani
pulmoner artere pompaladiginda, ii¢ kanadi zorla agilir. Sag ventrikiil gevsediginde, kan
geri donme egilimindedir, ancak kapak kanatlarmi doldurur ve kanin sag ventrikiile geri

akisin1 6nlemek i¢in pulmoner kapagi kapatir. Sag ventrikiiliin alt kismina dogru uzanan,



papiller kaslar adi1 verilen miyokardiyum siitunlar1 vardir. Lifli bag dokusu iplik¢ikleri
olan kordae tendineae, papiller kaslardan trikiispit kapagin kanatc¢iklarina uzanir. Sag
ventrikiil kasildiginda, papiller kaslar da kasilir ve trikiispit kapagin ters donmesini
onlemek icin kordae tendineae'yi ¢eker boylece kanin sag atriyuma kacgis1 6nlenmis olur.
Sol ventrikiiliin duvarlart sag ventrikiiliin duvarlarindan daha kalindir, bu da sol
ventrikiiliin daha giiclii kasilmasini saglar. Sol ventrikiil, viicudun en biiyiik arteri olan
aort araciligiyla viicuda kan pompalar. Aort ve sol ventrikiiliin birlestigi yerde aortik
semilunar kapak bulunur. Bu kapak, sol ventrikiiliin kasilma giiciiyle a¢ilir ve mitral
kapagi da kapatir. Aort kapak, sol ventrikiil gevsediginde kapanarak aorttan sol ventrikiile
kanin geri akisin1 Onler. Mitral (sol AV) kapakg¢ik kapandiginda ise kanin sol atriyuma
geri akisini Onler; mitral kapak¢igin kanatciklar1 da kord tendineae ve papiller kaslar
tarafindan sabitlenir. Kalbin fibroz lifli iskeleti, valf kanatgiklarii birbirinden ayirir ve
valf agikliklarinin gerilmesini onler. Ayrica atriyum ve ventrikiillerin miyokardiyumunu
birbirinden ayirir ve atriyumun kasilmasinin normal iletim yolu disinda ventrikiillere

ulagmasini onler (11,12).

Sekil 2: Kalp bosluklar1 damarlar ve kalp kapaklar1

SVC: Siiperior vena cava, IVC: Inferior vena cava, RA: Sag atriyum, TV: Trikiispit kapak, RV: Sag
ventrikiil, IVS: Interventrikiiler septum, LV: Sol ventrikiil, MV: Mitral kapak, LA: Sol atriyum, PA:

Pulmoner arter



2.1.3. Koroner Arterler

Sag ve sol koroner arterler, aort kapak¢igin hemen tlizerinden ¢ikan asendan aortun
ilk dallaridir. Bu iki arter, daha kiiciik arterlere ve arteriyollere, ardindan da kilcal
damarlara dallanir. Koroner kilcal damarlar birleserek koroner venleri olusturur, koroner
venler kanini sag atriyuma geri dondiiren biiyiik bir koroner siniise bosaltir. Sol koroner
arter (LCA), aortun sol siniisiinden ¢ikar ayni anda sirkumfleks arter (Cx) ve sol 6n inen
arter (LAD) olarak ikiye ayrilir (Sekil 3). Vakalarin %15'inde LAD ve Cx arasinda ramus
intermedius adinda ii¢lincii bir dal daha ¢ikar, bu dal Cx’in ¢apraz bir dal1 gibi davranir
(13). LAD, 6n interventrikiiler olukta ilerler ve kalbin apeksine kadar uzanir, septumun
on 2/3liik kismini septal dallar ile, sol ventrikiiliin 6n- lateral duvarini ise diyagonal dallar
ile besler. Diyagonal dallar LAD’den ayrildiktan sonra sol ventrikiiliin lateraline dogru
uzanim gosterir, ilk diyagonal (D1), LAD nin proksimal ve mid sinirin1 olusturur. Cx, sol
atriyum ve sol ventrikiil arasindaki sol atriyoventrikiiler (AV) olukta yer alir ve sol
ventrikiiliin lateral duvarini besler. Cx’ten ¢ikan sol ventrikiiliin lateral duvarini besleyen
genis acilt damarlara obtus marginalis (M1,M2...) damarlar1 denir. Cogu durumda Cx,
obtus marginal bir dal olarak sonlanir, sol dolasimin dominant oldugu %10’luk vakalarda
ise Cx posterior desenden dalin1 (PDA) verir. Sag koroner arter, sag siniis valsalva'dan
kaynaklanir ve sag artiyum ile sag ventrikiil arasindaki sag AV oluktan septumun alt
kismina dogru uzanir. %50-60 vakada RCA’nin ilk dali sag ventrikiil ¢ikim yolunu
besleyen konus dalidir, %20-30 oraninda konus dali dogrudan aorttan kaynaklanir.
%60 oraninda RCA'dan ikinci dali olan siniis diigiimii arteri kaynaklanir ve siniis
diiglimiintin arkasina dogru ilerler (%40 oraninda Cx’ten kaynaklanir) (14). RCA
sonradan sag ventrikiiliin 6n yiiziinli beslemek i¢in akut marjinal dalin1 verir, bu dal dar
bir aciyla ¢ikar ve diyafragma iizerinden sag ventrikiile dogru uzanir. RCA, AV olukta
posterior olarak devam eder ve AV diigiimiine bir dal verir. Vakalarin %65'inde posterior
inen arter (PDA) RCA'nin (sag baskin dolasim) bir dalidir. PDA, sol ventrikiiliin alt

duvarini ve septumun alt kismin1 besler.



Sekil 3: Koroner arter anatomisi

Koroner arter anatomisi; LMCA: Sol ana koroner arter, LAD: Sol 6n inen arter CX: Sirkumfleks arter,
RCA: Sag koroner arter, D1: Diyagonal 1, D2: Diyagonal 2, M1: Obtus marginalis 1, M2: Obtus
marginalis 2, RV: Sag ventrikiil dali, PLA: Posterior lateral

2.1.4. Kalbin Fizyolojisi

Kardiyovaskiiler sistemin gorevi oksijenden zengin arteryel kani tiim hiicrelere
gotiirmek ve bu hiicrelerden olusan atik maddeleri ve karbondioksiti uzaklastirmaktir
(15). Kalp hiicreleri; kasilmay1 saglayan kardiyak miyositler ve uyar1 ¢ikararak bunu
iletmeye saglayan 6zellesmis hiicrelerden olusur. Kardiyak miyositler bdliinen, bir araya
gelen ve tekrar ayrilan miyofibrillerden olugsmaktadir. Kardiyak miyositler bir iskelet kasi
gibi ¢izgili kastir. Miyositlerin tipik miyofibrilleri, iskelet kasindakilerin hemen hemen
ayni1 olan aktin ve miyozin filamentleri igerirler. Bu filamentler i¢ ige gegmistir ve kasilma
sirasinda iskelet kasinda oldugu gibi birbirleri {izerinde kayarlar. Miyositlerin en dnemli
gorevi kardiyak kontraksiyonu ve relaksasyonu saglamaktir. Ventrikiillerdeki miyositler
atriyumdaki miyositlere gore daha genis ve uzundur. Her bir kardiyak miyosit
sarkolemma adi verilen bir hiicre membranina sahiptir (16). Sarkolemma hiicre digiyla
hiicre icini birbirine baglayan T tiibiilleri denilen tiibiiller yapiyr barindirr.
Kontraksiyondan sorumlu elemanlar hiicre igerisindeki miyofibrillerdir. Genetik bilgi

hiicre cekirdeginde bulunur ve bazi miyositlerde cift ¢ekirdek bulunur. Kontraktil



miyofibrillerin arasinda ¢ok sayida mitokondri bulunur. Kontraktil fonksiyonu saglamak
ve bunun icin mutlaka olmasi gereken iyon gradiyentini i¢in gerekli enerji
mitokondrilerdeki ATP sentezinden elde edilir. Bir diger 6nemli organel ise sarkoplazmik
retikulum olup lizerinde riyanodin reseptorleri denilen kalsiyum salinim kanallarini
barmdirir. Kardiyak miyositlerde iskelet kasi hiicresinden farkli olarak L-tipi yavas
kalsiyum kanallar1 bulunur (17). Hizli sodyum kanallarina ek olarak bulunan bu kanallar
yavas agilirlar ve gec kapanirlar. Boylece hiicre dis1 stvidan hiicre i¢ine daha fazla sodyum
ve kalsiyum gecisi saglanmus olur. Iste iskelet kasindaki aksiyon potansiyelinden farkli
olarak kardiyak miyositlerin aksiyon potansiyelinin plato olusturmasinin nedeni budur.
Plato asamasinda hiicre igerisine giren fazla miktarda kalsiyum iyonu miyositlerde
kasilmay1 baslatan ana faktordiir. Iskelet kasinda kasilma ise hiicre igerisindeki
sarkoplazmik retikulumdan saglanan kalsiyum vasitasiyla olusur. Kardiyak miyositler
histolojik olarak ¢izgili kas grubuna ait olmalarina ragmen iskelet kasinda bulunan ¢izgili
kas hiicrelerine gore anlaml farkliliklar tagirlar. Tiim kalp kasi hiicreleri interkale diskler
ile birbirine baglidir ve bdylece fonksiyonel bir biitiinliik olusturur ayrica kalp kas1 tek
tip lif (yavas kasilan lif tipi) igerir. Bir baska 6nemli farlilik ise Kalp kendi kendisine uyar1
dogurabilen ve bunu tiim kalp hiicrelerine yayabilen 6zel bir ileti sistemine sahiptir ve bu

ozelligiyle Kalp herhangi bir sinirsel baglantis1 olmaksizin uyar1 dogurabilir.

Kalbin elektrik devresi, sag atriyumdan baslayarak kalbin ventrikiilleri boyunca
belirgin bir yol izler. Elektrik devresi, sag atriyumda bulunan sinoatriyal diigiim veya SA
diigiimiinde baslar. Bu diiglim, otomatizme ugrayan benzersiz bir hiicre demetidir; bu
hiicrelerin, kalpteki diger hiicrelerden bagimsiz olarak kendilerine 0zgii bir
depolarizasyon hizi vardir. SA diigiimii iletimini takiben, akim atriyoventrikiiler (AV)
diiglime dogru ilerler. AV diiglimii, sag atriyumda SA diiglimiiniin altinda, interatriyal

septumda Koch tiggeni olarak bilinen bir konumda bulunur (18).

AV diigiimiiyle ilgili 6nemli bir fark, elektrik devresinde kiigiik bir duraklama
yaratmasidir. Bu duraklama onemlidir ¢iinkii ventrikiillerin kasilmasini geciktirir ve
boylece atriyumlari takip eden ventrikiillerin ardisik kasilmasini saglar. Bu duraklama
olmasaydi, atriyumlar ve ventrikiiller ayn1 anda kasilir ve kan kalpte uygun sekilde
akmazdi. Akim, AV diiglimiinden, interventrikiiler septumda AV diiglimiiniin altinda
bulunan "His demeti" ad1 verilen bir hiicre demeti boyunca ayrilir. His demeti daha sonra
iletimi, sag ve sol dallar ad1 verilen iki ventrikiil boyunca uzanan iki dal boyunca iletir

(19). Sag ve sol dal demetleri, ventrikiillerin biiyiik bir kismina béliinen ve kan saglayan
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bircok demet igerir. Sag ve sol dal demetinin ana devami, kalan ventrikiil boslugu
boyunca yay cizen ve buraya elektriksel ¢ikis saglayan bircok kiigliik daldan olusan
Purkinje lif sistemidir. (20). Kalbin fizyolojisini yeterince agiklamak i¢in dncelikle temel
terimleri tanimlamaliyiz. Ilk olarak diyastol ve sistol. Diyastol, kalp dongiisiiniin gevseme
ve ventrikiillerin kanla doldugu evredir. Sistol, kalp dongiisiiniin ventrikiillerin kasilmas1
ve kanin disar1 atilmasindan olusan evresidir. On yiik, diyastol sonunda kalbin kanla en
cok doldugu hacimdir; bu deger, diyastol sonu hacmine (EDV) esittir. Sistolik Sonu
Hacim (ESV), sistolden sonra ventrikiillerde kalan kan hacmidir. Art yiik, sol ventrikiiliin
sistol sirasinda kani aorta pompalamak i¢in agsmasi gereken basingtir. Kalp tepe atimi
(KTA), dakikadaki kalp atig sayisidir ve ortalama degerleri dakikada 60 ila 100 atimdir.
Kardiyak debi (KD), KTA ile attm hacminin (SV) ¢arpimidir; SV, sistol sonunda sol
ventrikiilden atilan kan hacmidir. SV, SV = EDV- ESV formiiliiyle hesaplanabilir. Bu
formiil, kalpteki en yliksek kan hacminden kasilmadan sonra kalan kan hacminin ¢ikarilip
viicuda pompalanan kan hacmine esit oldugunu gosterir. Kalpte on yiik, elastikiyet ve
esneklik yoluyla kasilmay saglar. Kalp, artan dolma ile daha fazla genisledikce, esnekligi
sayesinde daha fazla kuvvetle kasilabilir. Bu, 6n yiikiin kalbin verimliligindeki bir faktor

olarak dnemini gostermektedir.
2.1.5. Kalp Dongiisii

Kardiyovaskiiler sistemdeki kan akis1 iki sisteme ayrilabilir: akcigerler ve viicut.
Kalbin sag tarafi, oksijensiz kani viicuttan inferior vena kava (IVK) ve superior vena kava
(SVK) yoluyla alip, oksijenlenmesi i¢in pulmoner arter yoluyla akcigerlere gondermekten
sorumludur. Kalbin sol tarafi, akcigerlerden akciger damarlar1 araciligryla oksijenli kani
alir ve aort aracilifiyla viicuttaki dokulara pompalar. Akciger damarlarinin kan basinci
aorttan daha diisiik oldugundan, kalbin sag tarafi, sol tarafina gére onemli 6l¢iide daha
diisiik bir basing sistemine sahiptir. Burada temel ilke, kanin bir bolgeden digerine

gecebilmesi i¢in, bir sonraki bolgedeki basinct agmasi gerektigidir.

Kalbin sol tarafi daha belirgin bir basincin iistesinden gelmek zorunda
oldugundan, sag tarafa gére daha yiiksek basingli bir ortamdir. Basing gradyanlari, kalbin

hem sol hem de sag sistemlerini yonetir.



2.2. Koroner BT Anjiyografi

Koroner arter hastaliginin (KAH) tanisinda kullanilan koroner BT anjiyografi
(KBTA), non- invaziv negatif prediktif degeri yiiksek olan bir tetkiktir. KAH acisindan
diisiik-orta riskli hastalarda tercih edilir. Acil revaskiilarizasyon gerektirmeyen stabil
hastalarin degerlendirilmesinde de kullanilabilir. KBTA, koroner anatomi ile ilgili bilgi
verirken, perfiizyon ile ilgili bilgi vermez dolayisiyla koroner arterlerde anlamli darlik
saptanan hastalarin (>%50) mutlaka iskemi agisindan perfiizyon goriintiilemelerle
desteklenmesi gerekmektedir. Koroner arterlerin kiiciik boyutlar1 ve dinamik yapilar
gozoniine alindiginda 64 kesitli KBTA nin sagladigi mekansal ve zamansal ¢6ziiniirliik
damarlarin en distal segmentlerinin bile degerlendirilmesine olanak saglamisti. EKG
tetiklemesi entegre edilerek ve kontrast madde kullanilarak yapilan KBTA kalbin
atriyumlarmi, ventrikiillerini, kapakgiklarini, biiyiik kalp damarlarin1 ve perikardi

incelememize olanak saglar.

2.2.1. KBTA Klinik Onemi

KBTA ile yapilan ilk ¢alismalarda, anlamli koroner darlig1 olan hastalarin ilk
tanis1 ya da invaziv islem yapilan hastalarin takiplerinde %94 tanisal duyarlilik, %97

ozgilliik, %87 pozitif 6ngorii degeri ve %99 negatif ongorii degeri goriilmiistiir (21).

KBTA protokolleri genellikle baslangicta kontrastsiz, diisiik radyasyon dozlu bir
asama icerir. KBTA, transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya kardiyak manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) gibi diger noninvaziv goriintiileme yontemleriyle yeterince
goriintiilenemeyen kardiyak anatomik yapilar hakkinda yiiksek kaliteli veriler
saglayabilir. Kontrasth goriintiiler, yetiskin konjenital kalp hastaliginin (KKH) teshis ve
takibinde etkili olabilir. Basit KKH, atriyal septal defekt, acik foramen ovale, ventrikiiler
septal defekt ve bikiispit aort kapagini igerir. Ebstein anomalisi, trunkus arteriosus,
hipoplastik sol kalp sendromu, biiyiik arterlerin transpozisyonu, Fallot tetralojisi ve
trikiispit atrezisi dahil olmak tizere karmasik KKH de makul bir dogrulukla
degerlendirilebilir. Ozellikle, karmasik KKH vakalarinda, bu hastalarin ¢ogu cerrahi
onarimdan fayda goriir ve yetiskinlige kadar yasayabilir. KBTA bu hastalarda ilk tan1 ve

takip bakiminin dogru, zamaninda ve uygun maliyetli bir yolunu saglar.

Koroner arter kalsiyum skorlarmin (KAKS) hesaplanmasi, Agatston skoru olarak
da bilinen KBTA 'nin kontrast madde i¢cermeyen kisminin degerli bir fonksiyonudur.

Hastalar1 gelecekte koroner arter hastaligi gelisimi agisindan diisiik, orta ve yiiksek risk
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gruplarina ayirmak ic¢in kullanilir. KAKS, daha yogun koruyucu tedavi gerektiren
asemptomatik hastalarin belirlenmesinde yararli olsa da, semptomatik hastalar igin
nadiren uygundur. Kilavuzlar, KBTA 'nin koroner kalp hastalig1 i¢in test Ooncesi orta
diizeyde olasilik tagiyan semptomatik hastalar i¢in daha uygun bir tan1 araci olabilecegini
one stirmektedir. Koroner arter kalsiyum skoru, KBTA 'da pre-kontrast fazda Hounsfield
birimleriyle 6l¢iilen, en yiiksek atenuasyona sahip kalsiyum konumuna agirlikli bir
yogunluk skoru atanarak ve ardindan bu skor kalsifikasyon alani ile ¢arpilarak belirlenir.
KAKS degerlerine gore 4 risk degerlendirme kategorisine ayrilir: cok diisiik risk (KAKS
= 0), hafif artmis risk (KAKS = 1-99), orta derecede artmis risk (KAKS = 100-299) ve
orta ila ciddi derecede artmis risk (KAKS > 300) (22). 0 veya 1 ila 10 arasinda KAKS
olan hastalarin, olumsuz kardiyovaskiiler olaylar agisindan yasam boyu cok diistik bir
riskleri vardir. Ancak ¢alismalar, 1 ila 10 arasinda hafif KAKS olan hastalarin, sifir KAKS
olan hastalara kiyasla KAH gelistirme riskinin 3 kat daha fazla oldugunu gostermistir
(23). Bu bulgular, koroner kalp hastaliginin gelisiminde kalsifiye olmamis koroner arter
plagi, hizli ateroskleroz ve plak destabilizasyonunun rollerine iliskin ek aragtirmalara yol
acmistir. Bu ek plak 6zelliklerini yalnizca koroner arter kalsiyum skorlamasi yoluyla
degerlendirmek, 6zellikle obstriiktif olmayandan onemli 6lgiide stenotik olana kadar

degisebilen kalsifiye olmamis koroner arter plaklar1 varliginda zor olabilir.

KBTA koroner anomalilerin tanisinda da kullanilabilir. Koroner arter hastaliginda
oldugu gibi, invaziv koroner anjiyografi tanida altin standart olmustur. Ancak, modern
BT tarayicilarinin zamansal ve uzaysal ¢6ziiniirliigii sayesinde, KBTA koroner anatomiyi
incelemek i¢in uygulanabilir ve gii¢lii bir noninvaziv alternatif olarak ortaya ¢ikmustir.
Koroner anomaliler niifusun %1'inden azinda bulunur ve iyi huylu, tesadiifi bulgulardan
ani kardiyak 6liim durumunda oldugu gibi dramatik bulgulara kadar degisebilir. Anormal
koroner arterler 3 genel gruba ayrilir: ¢ikis ve seyir anomalileri, intrinsik koroner anatomi
anomalileri ve arter sonlanma anomalileri. KBTA, koroner anatomiyi degerlendirmenin
yani sira, tim kalbin ve anormal koronerlerin uzaysal diizenlemelerinin ii¢ boyutlu
degerlendirilmesine olanak tanir ve bu da prognostik bilgi saglayabilir. Perflizyon ve
fraksiyonel akim rezervi alanlarinda daha yeni KBTA uygulamalar: ufuktadir ve kardiyak
BT'nin tanisal faydasini genisletmeye ayarlanmistir. Ek olarak, transkateter yapisal
invaziv prosediirler artik rutin olarak gergeklestiriliyor ve bu prosediirler, 6zellikle islem
oncesinde KBTA ile invaziv olmayan kardiyak goriintiileme tarafindan yonlendiriliyor

(24).
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2.2.2. KBTA Endikasyonlari

Kardiyovaskiiler Bilgisayarli Tomografi Dernegi'nin 2021 Koroner Bilgisayarl
Tomografi Anjiyografi Uzman Mutabakat Belgesi'ne gore, koroner arter hastaligi (KAH)

olan hastalarda KBTA 'nin uygun kullanim alanlar1 sunlardir (25).
Stabil koroner arter hastaliginin degerlendirilmesinde dogal damarlarda KBTA:

o KBTA, bilinen koroner arter hastalifi olmayan, tipik stabil, atipik veya angina

esdegeri semptomlari olan hastalarda birinci basamak tetkik olarak uygundur.

e KBTA, bilinen koroner arter hastaligi olan, tipik stabil, atipik veya angina

esdegeri semptomlari olan hastalarda birinci basamak tetkik olarak uygundur.

o Fonksiyonel testlerin kesin sonug¢ vermedigi durumlarda koroner arter hastaliginin

degerlendirilmesinde KBTA uygundur.

o Koroner arter hastalifi (KAH) acisindan yiiksek risk tasiyan asemptomatik
hastalarin degerlendirilmesinde KBTA uygun olabilir.

o« KBTA, asemptomatik diisiik-orta riskli hastalarda veya semptomatik ¢ok diisiik

riskli hastalarda nadiren uygundur.
Revaskiilarizasyon sonrasi stabil koroner arter hastaliginin degerlendirilmesinde KBTA:
o Koroner stent ¢ap1 3 mm'den biiyiik semptomatik hastalarda KBTA uygundur.

e Ozellikle proksimal ve bifurkasyon dis1 damarlarda 100 mikrometreden ince
sitratlar1 olan, koroner stent capt 3 mm'den kiigiik semptomatik hastalarda KBTA

uygun olabilir.

o Daha 6nce koroner arter baypas greftlemesi gecirmis hastalarda greft acikliginin

degerlendirilmesinde KBTA uygundur.

o Tekrar kalp ameliyat1 yapilmadan dnce greft ve diger yapilarin degerlendirilmesi

icin KBTA uygundur.

Fraksiyonel akim rezervi veya BT perflizyonu kullanilarak stabil koroner arter

hastaliginin degerlendirilmesinde KBTA:

11



e Cok damar hastaliginda orta dereceli stenozun (%30-90) fonksiyonel
degerlendirmesinde invaziv koroner anjiyogram ve revaskiilarizasyon kararlarina

rehberlik etmek amaciyla KBTA min kullanilmasi uygun olabilir.

o Fraksiyonel akim rezervi (FFR) veya stres BT'nin eklenmesi, KBTA 'nin genel

tan1 degerini artirir.

Cesitli kosullarda stabil koroner arter hastaliginin degerlendirilmesinde KBTA:

Kalp kapak hastalig1 ve diisiik koroner arter hastalig1 riski
o Iskemik olmayan kardiyomiyopati ve diisiik koroner arter hastalig: riski
o Koroner arter anomalileri

o Koroner allotransplant vaskiilopati taramasi

Kardiyak MR ¢ekilemeyen hastalarda skar degerlendirmesi

e 45 yas Ustii erkeklerde ve 55 yas iistii kadinlarda koroner arter hastaligin1 (KAH)

degerlendirmek amaciyla.

2.2.3. KBTA Kontrendikasyonlari

KBTA uygulamasinin genellikle kesin bir kontrendikasyonu yoktur. Ancak, iyotlu
kontrast maddeye kars1 siddetli anafilaktik reaksiyon Oykdisii, tekrar kontrast madde

uygulamasini engeller. Asagida goreceli kontrendikasyonlar yer almaktadir.
e Akut tiroid firtinasi

e Gebelik
e Bobrek yetmezliginde (CrCl <30 ml/dk/1.73 m2 olmasi olarak tanimlanir)

e Nefesini 5 saniyeden fazla tutamama.
o Radyoaktif iyot tedavisi goren hastalar
o Hemodinamik instabilite

o Akut dekompanse kalp yetmezligi

e Hastanin boyu ve kilosu 6nerilen tarayici esiklerinin iizerinde
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2.2.4. KBTA Hasta Hazirhg1 ve Cekim Teknigi

Kardiyovaskiiler Bilgisayarli Tomografi Dernegi, KBTA i¢in en az 64 kesitli bir
BT tarayicisinin kullanilmasini 6nermektedir (26). Bifazik ve trifazik enjeksiyon
protokollerinden yararlanmak i¢in ¢ift bash gii¢c enjeksiyon pompalar1 kullanilmalidir.
Dijital gorintiiler, tipta dijital gorlintiilleme ve iletisim (DICOM) formatinda
saklanmalidir. Tarama sirasinda elde edilen tiim goriintii setinin incelenmesine olanak

saglamak i¢in bir goriintii arsivleme ve iletisim sistemi (PACS) mevcut olmalidir.

Kardiyovaskiiler Bilgisayarli Tomografi Dernegi KBTA'larin, kontrast enjeksiyon
cihazlarini kullanma ve KBTA 'lar1 uygulama konusunda yeterli egitim almis teknisyenler
tarafindan yapilmasini 6nermektedir (27). Ekip iiyelerinden biri periferik IV kateter
yerlestirme konusunda yetkin olmalidir. Goriintli alma sirasinda, ileri kardiyak yasam
destegi konusunda sertifikali bir ekip tiyesi de hazir bulunmalidir. Son olarak, beta bloker
ve nitrogliserin uygulamasi konusunda egitimli bir klinisyen de tarama sirasinda hazir
bulunmalidir. Yorumlayan hekim, ilgili Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Amerikan
Kalp Dernegi (AHA) klinik yeterlilik beyanina goére KBTA konusunda egitimli

olmaldir.
KBTA 'nin hazirlanmasinda dikkate alinmas1 gereken temel hususlar sunlardir (28):

o KBTA ile devam etme karar1 yalnizca sonuglarin hastanin klinik yonetimini veya
prognozunu etkileyecegi ve yorumlanabilir goriintiiler elde edilebilecegine dair

makul bir beklenti varsa verilmelidir.

e Olast kontrendikasyonlar, riskler ve yararlar degerlendirilerek gozden

gecirilmelidir.
o KBTA baglamadan 6nce aydinlatilmis onam alinmalidir.

e Muayeneden Onceki 4 saat boyunca hastanin kati gida almamasi gerekir. Sivi

gidalara devam edilebilir.
o Hastanin testten onceki 12 saat boyunca kafein almamasi gerekir.

o Tercihen, sag antekubital venden 18 gauge'lik bir kateterle intravendz (IV) erisim
saglanmalidir. Bu, goriintli alim1 sirasinda ¢izgi artefaktini en aza indirir ve en az
5-7 mL/s hizinda hizli kontrast infiizyonuna olanak tanir. El damarlarindan

kac¢milmalidir, ¢iinkii bu genellikle 20 gauge veya daha kiiciik bir kateter gerektirir
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ve bu da daha yavas akis hizlarina neden olabilir. Santral hatlar, gii¢lii enjeksiyon

icin uygun olmadik¢a kullanilmamalidir.

e KBTA goriintii alimi i¢in ideal kalp hizi dakikada 60 atim veya daha azdir.
Genellikle testten 2 saat once oral bir beta bloker uygulanir ve test sirasinda
intravendz beta bloker uygulamasiyla desteklenebilir. 50-100 mg oral metoprolol
tartarat genellikle on ilag olarak kullanilir. Alternatifler arasinda oral atenolol, IV

esmolol, kalsiyum kanal blokerleri ve ivabradin bulunur.

o Kontrast nefropatisi riskini azaltmak i¢in steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar
caligmadan 24 ila 48 saat dnce kesilmelidir. Glucophage, islemden sonra 48 saat
boyunca kesilmelidir. Nitrat kullanimi  Ongoriiliiyorsa, fosfodiesteraz
inhibitorlerinin ~ kesilmesi  diigiiniilmelidir.  Nitratlar, koroner arterleri
vazodilatasyona ugratir ve KBTA goriintiilemesinden 5 dakika 6nce verildiginde
koroner arterlerin ve darliklarin daha iyi goriintiilenmesini saglar. Bu etki i¢in

genellikle 400 ila 800 mikrogram dil alt1 nitrogliserin kullanilir.
e Uygun kablo yerlesimini saglanir.
o Testten Once hastanin nefesini tutmasini istenir.

Tanisal KBTA prosediirleri sirasinda genellikle yaklasik 300 Hounsfield {initesi
intraarteriyel opaklagsma elde etmek gerekir. Bunu basarmak i¢in ¢cogu yetiskinin 50 ile
120 mL iyotlu kontrast maddeye 5 ila 7 mL/sn hizinda enjekte edilmesi gerekir. Ancak,
daha iri hastalar veya koroner arter baypas greft degerlendirmesi gecirenler i¢in, dogal
koroner arterlere kiyasla daha biiyiik damarlari nedeniyle 6 ila 7 mL/sn gibi daha yiiksek
bir enjeksiyon hizi kullanilabilir. Kalbin sag tarafinda yiiksek kontrast
konsantrasyonlarinin neden oldugu ¢izgisel artefaktlar1 6nlemek i¢in iki fazli enjeksiyon
protokolleri kullanilir. Bu, kontrast madde ve ardindan salin enjeksiyonunu igerir. Sag
kalp yapilarinin goriintiilerinin de alinmasi gerekiyorsa, kontrast madde, kontrast madde
ve salinin ardigik enjeksiyonlarini igeren ii¢ fazli enjeksiyon protokolleri uygulanabilir.
Tarama siiresi ve inflizyon hizi, gereken toplam kontrast madde hacmini belirler. Bifazik
enjeksiyon protokolii kullanan bir koroner ¢calismada genellikle 5 mL/s hizinda 80 mL

kontrast madde ve ardindan ayni1 hizda 40 mL salin kullanilir.

KBTA 'da goriintii ediniminin ilk agamasi, geleneksel olarak 120 kV tiip voltaj1 ve 35

mA amperajla diisiik enerjili taramalar olarak elde edilen kesif goriintiilerinin
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edinilmesini igerir. Ardindan, tarama sirasinda koroner damarlarin maksimum
opaklasmasini saglayan kontrast gegis siiresi belirlenir. Bu, kontrastin koroner arterlere
ulagmas1 icin gereken siireyi temsil eden, c¢ikan aorttaki kontrast artisinin karina
seviyesinde zamanlandig 'test-bolus' yontemi ile saglanir. Bunu takiben, goriintii edinimi
icin parametreler titizlikle ayarlanir. Es zamanli gantry rotasyonu ve tarayici yatagi
ilerlemesi ile karakterize edilen ve spiral bir yoriinge ('spiral' veya 'helisel' BT olarak
adlandirilir) olusturan 'half-scan (yarim tarama)' rekonstriiksiyon algoritmasi yaygin
olarak kullanilir. Rekonstriiksiyonda oOrtiisme veya bosluklar1 onlemek igin, yatak
hareketinin gantry rotasyonuna oranini temsil eden optimum bir 'pitch' secilir. Daha
yiiksek Ortiisme, istenmeyen goriintii kiimelerinin atlanmasina ve daha sonraki yeniden
yapilandirmaya olanak saglamasina yardimci olarak bir denge saglar. Ancak, daha diistik
pitch degerlerinde daha fazla radyasyon maruziyetine yol agar. Hizli-pitch tarayicilar,
goriintlileme stiresini ve radyasyon maruziyetini azaltir, ancak diisiik kalp atis hizlar1 igin
en uygunudur. Alternatif mod olan "step and shoot", gantry hasta etrafinda donerken sabit

bir tarayici yatagi saglar ve bir dizi eksenel goriintli olusturur.

320 dedektdrle one ¢ikan bir BT tarayicisi, 64 veya 128 dedektorli sistemlere gore
bir ilerleme kaydederek, tek bir dontiste kardiyak goriintiileme gergeklestirir. Kardiyak
goriintii elde etmenin iki temel yontemi retrospektif ve prospektiftir. Retrospektif
protokolde, kardiyak dongii boyunca %10 araliklarla goriintiileme yapmay1 ve yiiksek
kaliteli rekonstriiksiyonun gereksiz oldugu evrelerde radyasyon dozunu diisiirmek i¢in bir
tiip modiilatorii kullanmayi igerir. Koroner arter degerlendirmesi i¢in kritik evrelerde
radyasyon maruziyeti %100'de tutulur. Tiip modiilasyonu, kalp atis hiz1 daha diisiik olan
hastalarda doz azaltmada daha etkilidir. Prospektif rekonstriiksiyon, radyasyon
maruziyetini her kardiyak dongiiniin 6nceden tanimlanmis bir evresiyle, genellikle %75
stireyle sinirlandirir ve 6nemli radyasyon azaltimi sunarak tercih edilir. Prospektif
elektrokardiyogram (EKG) tetiklemeli protokolde, X-1s1n1 tiipiiniin aktivasyonunu orta
diyastol ile hizalayarak maruziyeti daha da azaltir. Optimum olmayan kalp atis hizlari,
sistol sonu kullanimina izin verir. Diizensiz ritimler veya yliksek kalp hizi retrospektif

EKG ¢ekimini gerektirir.

Tanisal dogrulugu korurken hastanin radyasyon maruziyetini azaltmak i¢in gesitli
stratejiler kullanilmaktadir. Tarama aralifinin sinirlandirilmasi, radyasyon maruziyetini
yalnizca incelenen yapilarla sinirlar. Tipik olarak, KBTA taramasi alt trakea

bifurkasyonundan alt kardiyak sinira kadar uzanir. Tiip potansiyeli, X-151n1 demetinin
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enerjisini etkiler; geleneksel yetiskin KBTA protokolleri 100 kV ile 120 kV arasinda
degisir. Daha yiiksek potansiyeller, radyasyon maruziyetini artirirken doku
penetrasyonunu artirir. Tiip akimi, birim zaman bagina foton miktarin etkiler; artirilmis
akim goriintli giiriiltiisiinii azaltir ancak radyasyonu artirir. Anatomiye dayali tiip akimi
modiilasyonu, akcigerler gibi daha az yogun dokulardan gegerken akimi ayarlayarak
maruziyeti sinirlar. EKG'ye dayali modiilasyon, 6zellikle erken ve orta sistol olmak {izere
belirgin kardiyak hareket fazlarinda akimi azaltarak radyasyonu azaltir ancak bu harekete

yatkin fazlarda tanisal duyarhlig: tehlikeye atabilir.

Aksiyel verilerin yeniden yapilandirilmasi, koroner arterlerin, kardiyak fonksiyonun
ve koroner olmayan yapilarin degerlendirilmesinde kritik bir adimdir. Ektopik atimlardan
kagimmak icin koroner sagligi degerlendirmek amaciyla ritmin analiz edilmesi ve
diizenlenmesi esastir. Daha sonra kardiyak dongiiniin optimal fazi dikkatlice secilir ve
uygun ¢ekirdek ve yeniden yapilandirma parametreleri belirlenir. Stenozu
degerlendirmek i¢in hem maksimum yogunluk projeksiyonu (MIP) hem de ¢ok diizlemli
yeniden bi¢imlendirmeler (MPR) kullanilir ve dogrulugu saglamak icin koroner stenoz

baska bir kardiyak fazda yeniden degerlendirilir.

Diizensiz RR araliklar1 olan hastalarda (atriyal fibrilasyon gibi), RR araliginin belirli
bir fazinin sec¢ilmesi, farkli kardiyak dongii fazlarimin ve artefaktlarinin yeniden
olusturulmasina yol agabilir. Bu sorunu ¢ézmek ic¢in, EKG, dnceki R dalgasindan belirli
bir zaman aralig1 (6rnegin 200 ms) kullanilarak faz segilerek diizenlenir. Atimdan atima
degiskenlikten kaynaklanan artefakta, hizalama bozuklugu veya bantlanma artefakti
denir. Koroner degerlendirme i¢in genellikle ge¢ diyastol fazi (RR araliginin %60-80")
secilir. Ancak bazi durumlarda, sistol evresinde hareket en az oldugu i¢in, hareket

artefaktlarini en aza indirmek amaciyla sistolik faz (RR araliginin %35'1) segilir.

2.3. Epikardiyal Yag Dokusu (EYD)
2.3.1. EYD’nin Tanimi, Anatomisi ve Fizyolojisi

Epikardiyal yag dokusu (EYD), miyokard ile viseral perikard arasinda bulunan
viseral torasik yag dokusudur. EYD, mezenterik ve omental yaglar gibi bagirsakla iliskili
splankno-plorik mezodermden kdken alir (29). EYD, normal eriskinlerde sag ventrikiiliin
serbest duvarinda, sol ventrikiil apeksinin cevresinde, atriyumda ve iki apendikste
lokalizedir. Ayrica miyokardiyumun yiizeyinden koroner arter dallarinin adventisyasi

boyunca uzanir. EYD, miyokard dokusu ve koroner arterlere yakin bulunmakta arada
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fasya benzeri bir yapi1 bulunmamaktadir bu nedenle EYD kaynakli mediyatdrlerin
parakrin ve vazokrin salinimlart dogrudan miyokard dokusunu ve koroner arterleri

etkilemektedir.

Mikroskobik olarak, EYD enerji depolayan 6zellesmis adiposit hiicrelerinden
olusur ancak icerisinde inflamasyondan sorumlu hiicreler (¢ogunlukla makrofajlar ve
mast hiicreleri), bagisiklik hiicreleri, stromovaskiiler hiicreler ve gangliyonlar da bulunur.
Patolojik durumlarda, EYD igerisinde inflamatuar hiicre kiimesi olusumu ve

mikrovaskiiler agda anormal genisleme meydana gelir (30).

EYD, miyokard kasilmasi sirasinda kendisine komsu koroner arterlerin asiri
distorsiyonunu engeller ve koroner arterleri kompresyona karst korur (31). EYD, diger
viseral yag dokularindan farkli olarak serbest yag asitlerini (SYA) salma ve depolama
kapasitesine sahiptir boylece EYD’nin hem miyokard dokusunun artmis metabolik
talepleri i¢in enerji saglamak hem de miyokardi asir1 yag asidi seviyesinden korumak gibi
fizyolojik fonksiyonu mevcuttur. Ek olarak, EYD, mitokondrinin i¢ zarinda bulunan
termojenik bir protein olan uncoupling protein-1'i (UCP1) ekprese eder. UCP1, oksidatif
fosforilasyonu ATP sentezinden ayirir ve nihayetinde enerjiyi 1s1 olarak dagitir (32). Bu
nedenle EYD, miyokarda dogrudan 1s1 saglayabilir ve olumsuz hemodinamik kosullar

altinda kalbi koruyabilir.

EYD, sitokinler, adipokinler ve kemokinler gibi cesitli biyoaktif molekiiller
salgilayarak vazokrin veya parakrin etki yoluyla bitisik miyokardiyumu ve koroner
arterleri yerel olarak modiile edebilir. EYD, fizyolojik kosullarda kardiyoproteksiyona ve
anti-ateroskleroza katkida bulunan adiponektin, adrenomedullin, omentin ve interlokin-
10 (IL-10) gibi anti-inflamatuar adipositokinleri salgilar. Buna karsilik patolojik
kosullarda adipositler biiyliyerek yiiksek miktarda SYA depolar ve EYD’de genislemeye
neden olur, bu genisleme lokalize hipoksiyi ve makrofajlarin infiltrasyonunu tetikler ve
sonucta kronik bir inflamatuar yanita neden olur. Daha sonra, interlokin-6 (IL-6), timor
nekroz faktorii-alfa (TNF-a), monosit kemotaktik protein-1(MCP-1), leptin, resistin ve
serglisin dahil olmak {izere ¢ok sayida proinflamatuar adipokin tiretilir ve birikir; bunlar

lokal inflamasyonu siddetlendirerek kalbi ve koroner arterleri etkiler (33).

2.3.2. Koroner Arter Hastaliginda EYD’nin Rolii

Koroner arter hastaligt (KAH), c¢ogunluklar ateroskleroza bagli olusur,

ateroskleroz makrofaj hiicreleri ve kolesteroliin subendotelyal tabakada birikmesiyle
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meydana gelir. Ateroskleroza bagli plak olusumu kritik diizeyde koroner kan akimi
engelleyerek miyokardda iskemiye neden olur. Metabolik olarak aktif olan ve ¢ok sayida
proinflamatuar sitokin igeren EYD’nin erken ateroskleroz ile iliskili olduguna
inanilmaktadir. Koroner ateroskleroza yol acan karmasik yollara katkida bulunan bir
faktor olarak EYD’nin rolii ilk olarak 2000'li yillarin basinda dnerilmistir. Kompleks ve
non-kalsifiye plaklar1 olan hastalarda daha yiiksek EYD hacmi mevcut idi, bu plak yapisi
yiiksek riskli koroner arter plak 6zelliklerinin olusumu ile iliskilidir (34) ve KAH i¢in
bagimsiz bir ongordiiriicli olarak kabul edilmektedir. EYD hacmi ve kalinlig1 normal
koroner arterleri olan hastalara kiyasla KAH hastalarinda ve stabil anjinasi olan hastalara

kiyasla instabil anjinas1 olan hastalarda artmistir.

EYD, ektopik lipitlerin lokal bir kaynagi olarak islev goriir ve epikardiyal yag
hiicrelerinin adventisyaya niifuz etmesiyle yag asitlerinin asir1 iiretimi ve salinimi yoluyla
koroner arterlerde lipit birikimine katkida bulunur. Ozellikle, proinflamatuar lipitleri
iireten enzim olan grup II salgilayic1 fosfolipaz A2 diizeyleri, koroner arter hastalarinin
EYD’lerinde saglikli bireylere kiyasla onemli 6lgiide daha yiiksektir. Ek olarak, EYD
mekanik etkiler yoluyla aterosklerozu tesvik edebilir. Normal kosullar altinda EYD
arteriyel esnekligi azaltirken, koroner arterlerin etrafindaki asimetrik vaskiiler yeniden
sekillenmeyi siddetlendirebilir. EYD ile ¢evrili koroner lezyonlar, miyokard ile c¢evrili
olanlara kiyasla daha diisiik ekstravaskiiler diren¢ nedeniyle daha kolay damar duvar
genislemesi gosterir (35). Baz1 deneysel ¢alismalarda, perivaskiiler yag dokusunun,
neointimal hiperplazi, adventisyal anjiyogenez ve adventisyal makrofaj infiltrasyonunu
tesvik edebilecegini gostermektedir (36). EYD’den salinan antiinflamatuar ve
proinflamatuar adipokinler arasindaki dengesizlik, koroner aterosklerozun ilerlemesi ve
siddeti lizerinde Onemli bir etkiye sahiptir. EYD kaynakli proinflamatuar adipokin
tiretimi, koroner arter hastalig1 olan hastalarda, koroner arter hastalig1 olmayan bireylere
gore Onemli Ol¢lide daha yiiksek olmasina ragmen, adiponektinin (antiinflamatuar
Ozelliklere sahip bir sitokin) gen ve protein ekspresyonu daha diisiiktiir. EYD’nin kendine
0zgl proaterojenik transkriptomu, adipokin tretimini etkileyebilir. EYD’nin koroner
arterlere yakinligi, adiponektinin parakrin salgilanmasindaki bozuk koroner ateroskleroza

katkida bulunur.

Koroner aterosklerozda EYD’nin hacim ve kalinlig1 hastaligin erken tanisinda ve
risk siiflandirmasinda kullanilabilir. EYD hacmi ve kalinligi, aterosklerozu olmayan

bireylere gore koroner arter hastaligi olan hastalarda daha fazladir. Koroner arter
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kalsiyum skoru >10 olan bireylerde EYD hacim ve kalinlig1 daha yiiksek saptanmaistir, bu
durum ateroskleroz riskini sirastyla %72 ve %70 duyarlilik ve 6zgiilliik ile tahmin edebilir

(37).
2.3.3. EYD’nin Gériintiilleme Yontemleri ile Degerlendirilmesi

Epikardiyal yag dokusu kalinlig1 veya hacmi ¢ok kesitli BT anjiyografi (KBTA)
kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (KMR) ve ekokardiyografi (EKO) kullanilarak
Olctilebilir. EKO, EYD'yi gorsellestirmek ve 6lgmek i¢in basit, kolay ulasilabilir bir
yontemdir. EYD, genellikle dis miyokard duvari ile perikardin viseral tabakasi arasinda
bulunan homojen olmayan EKO’da hipoekoik bosluk olarak tanimlanir. EYD kalinlig1
siklikla sistol sonunda parasternal uzun eksenden sag ventrikiil serbest duvarma dik
olacak sekilde midventrikiiler seviyede maksimum kalinlik 6l¢iiliir (Sekil 4). Bu 6l¢timler
tic kardiyak dongiiniin ortalamasi olacak sekilde hesaplanir, dl¢limlerin sag ventrikiil
serbest duvari diizeyinden yapilmasinin nedeni bu bolgede EYD kalinliginin fazla olmasi
ve en net dlcimler bu bolgeden yapilmasi nedeniyledir. EKO kullanilarak yapilan bir
caligmada epikardiyal yagin medyan kalinliginin kadinlarda 6,5 mm ve erkeklerde 7 mm
oldugunu bulundu (38). EKO ile EYD kalinliginin 6l¢iimii her ne kadar tekrarlanabilir ve
kolay bir yontem olsa da iki boyutlu goriintiileme yontemlerinin kendine 6zgii
kisitliliklart vardir. Tek seviyeden yapilan 6l¢iim EYD’nin hacim ve kalinligi hakkinda
fikir vermez, yapilan ¢alismalar sag ventrikiil serbest duvar1 boyunca alinan tek bir
Olclimiin bilgisayarli tomografi ile elde edilen EYD hacmiyle etkili bir korelasyon
gostermedigi  yoOniindedir. EKO goriintiilerinin  etkinligi, her hastanin akustik
penceresinden 6nemli dlgiide etkilenir. Yag empedansinin daha yiiksek olabildigi obez

hastalarda, bu durum optimum olmayan goriintiilleme kosullarina yol agabilir.
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Sekil 4: Epikardiyal yag dokusunun EKO ile parasternal uzun aks goriiniimil.

KBTA, kullanim alanini genisletmis ve artik KAH baglaminda dogrulanmis
uygulamalara sahip, invaziv olmayan goriintiilemenin en uygun fiyath ve yaygin olarak
kullanilan yoOntemlerinden biri haline gelmistir. Tekrarli yeniden yapilandirma
algoritmalar1 ve dedektdr siralarinin sayisiin artmasi gibi teknolojik gelismeler,
KBTA'nin klinik ortamda kullanimini arttirmis ve daha diislik radyasyon dozuyla daha
yiiksek kaliteli edinimler saglayan gesitli iyilestirmeler saglamistir. KBTA, miyokard ve
damar duvarinda meydana gelen yapisal degisiklikleri tespit etmekte kullanilir, yogun
kalsifiye plaklar ve koroner stentler gibi yliksek radyoaktif yogunluga sahip yapilarda
mekansal ¢ozilniirliikte azalma goriilebilir. Ayrica KBTA ile KAH’1in bagimsiz bir
ongordiiriiciisii olan EYD kalinligi, hacmi ve yogunlugu olgiilebilir, EYD, KBTA
taramalarinda genellikle -190 ila -30 Hounsfield birimi arasinda degisen bir yogunluga
sahip hipodens bir tabaka olarak goriilebilir, KBTA’da uzun eksen goriintiiler EKO’da
parasternal kisa eksen goriintiilere, kisa eksen horizontal goriintiiler ise parasternal uzun
eksen goriintiilere karsilik gelmektedir. KBTA’da uzun eksen goriintiilerde siiperior
interventrikiiler oluk, sol ventrikiiliin lateral duvari, inferior interventrikiiler oluk, sag
ventrikiiliin diyafragmatik duvari, sag ventrikiiliin serbest duvari ve siiperiorundan 6lgiim
yapilabilir. Kisa eksen goriintiilerde ise sol ventrikiil apeksi, sol atriyo-ventrikiiler oluk,
sag atriyo-ventrikiiler oluk, sag ventrikiil apeksi, mid ve bazali, anterior inter-ventrikiiler

oluktan dl¢tim yapilabilir.
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KBTA ile perikoroner yag ol¢timii de yapilabilir, bu dl¢limler li¢ ana koroner arter
(sag, sol 6n inen ve sirkumfleks arterler) seviyesinde kalp ylizeyine dik olarak aksiyel
goriiniimde gerceklestirilir. Oluklardan yapilan 6lglimler perikarda dik olacak sekilde
yapilirken, sag ventrikiil serbest duvari diizeyinden yapilan 6l¢iimler miyokarda dik
olacak sekilde yapilir. EYD’nin 6l¢lim yerlerinin standardize edilmesindeki zorluk,
KBTA ile EYD kalinligr referans degerlerinin belirlenmesini zorlastirir (39).
Ekokardiyografiye benzer sekilde, KBTA ile EYD kalinliginin degerlendirilmesi
gozlemciler aras1 degiskenlik gostermektedir, bu durumda EYD hacminin 6lgiilmesi daha
uygundur. EYD'nin yar1 otomatik hacimsel degerlendirmesi caligmalarda farklilik
gosterse de siklikla iist sinir pulmoner trunkus hizasi alt sinir ise diyafragma kabul edilir
5-10 kesit aralikta perikardiyal konturlar manuel olarak ¢izilir, daha sonra yazilim, kesit
kalinligini ve kesisimler arasindaki bosluklar1 hesaba katarak tiim goriintiilerden alanlar1
toplayarak EYD hacmini hesaplar (40) (Sekil 5). EYD’nin hacim 6l¢iim degerleri kismen
bolgesel hacim dl¢iimleri ile diisiik korelasyon gostermektedir. Bu korelasyonun diisiik
olmasmin temel nedeni EYD’nin asimetrik olarak dagilmis olmasidir. Klinik pratikte

bolgesel hacim oOlglimleri siklikla tercih edilir.

Sekil 5: Epikardiyal yag dokusunun CKBT ile hacimsel 6l¢iimii
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KMR goriintiileme, kardiyak fonksiyon ve morfolojinin analizinde yaygin olarak
kullanilan gériintiileme yontemidir (41). Ozellikle T1 ve T2 agirhkli doku spesifik
gorlintiilleme sayesinde EYD’nin hacminin ve kiitlesinin belirlenmesi i¢in altin standart
olarak kabul edilmektedir. Ozellikle T1 agirlikli ¢ok kesitli turbo spin eko sekanslar
kullanilarak EYD’nin hacmi belirlenir, kisa eksenler lizerinden entegrasyon yoluyla
diyastol sonunda sol ve sag ventrikiil ¢cevresindeki EYD hacim olarak ol¢iiliir ve tabaka
kalinligi ile carpilir. Hesaplanan hacim yagin 6zgiil agirligi (0,92 g/cm3) ile ¢arpilarak
EYD Kkiitlesi hesaplanabilir (42) (Sekil 6).

Sekil 6: EYD’nin T1 agirhikli KMR’da kisa eksen goriintiisii

2.4. Perikoroner yagh doku
2.4.1. Tanmm ve Fizyolojisi

Koroner arterleri gevreleyen yagli doku olarak tanimlanan perikoroner yagli doku
(PKYD) damar duvariin aktif bir bilesenidir. Vaskiiler hemostazda ve aterosklerozun
patogenezinde aktif rol oynamaktadir. PKYD o6zellikleri hem kahverengi hem de beyaz
yag dokularina benzemesine ragmen, son kanitlar PKYD kendine 6zgli onciillerinden
gelistigini ve PKYD ile vaskiiler sistem arasinda daha yakin bir baglanti oldugunu
gostermektedir. Fizyolojik kosullar altinda PKYD, termojenezi indiikleyen ve yag
asitlerini metabolize eden ¢esitli biyolojik olarak aktif faktorleri salgilama yetenegi
araciligiyla giiglii anti-aterojenik 6zelliklere sahiptir. PKYD anti-aterogenezde rol alan

nitrik oksit sentetaz enzimi (eNOS) igerir, PKYD, eNOS fosforilasyonunda bir artis
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iceren bir mekanizma ile endotel fonksiyonunu normallestirdigi bilinen adiponektin
salgilayabilir. Buna karsilik, patolojik kosullar altinda (¢cogunlukla obezite) PKYD
islevsiz hale gelir, termojenik kapasitesini kaybeder ve endotel disfonksiyonuna ve
inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonuna neden olan ve ateroskleroz gelisimini destekleyen

proinflamatuar adipokinler salgilar (43).

2.4.2. PKYD ve Ateroskleroz

PKYD kaynakli inflamatuar mediyatorlerin neden oldugu endotel disfonksiyonu
aterosklerotik plak olusumuna veya mevcut plaklarin stabilitesinin bozulmasina sebep
olur (44). Ozellikle obezite durumunda PKYD, adventisyada inflamatuar hiicre
infiltrasyonunu ve patolojik anjiyogenezisi artiran lezyon olusumunu siddetlendirdigi
gorilmiistiir (45). Adiponektin, vaspin, apelin ve omentin-1 gibi adipokinler reaktif
oksijen molekiillerinin (ROS) olusumunu inhibe ederek, kolesterol ¢ikigsini artirarak ve
inflamatuar makrofajlarin aktivasyonunu azaltarak ateroskleroz iizerinde koruyucu
etkiler gosterir, aksine leptin, kemerin ve resistin gibi zararli adipokinler, endotel hiicre
proliferasyonu, anjiyogenez, ROS olusumu ve adezyon molekiillerinin ekspresyonu ile
iliskilendirilmistir. Fizyolojik kosullar altinda, PKYD, biiyiik 6l¢iide adiponektin gibi
koruyucu adipokinler araciligiyla inflamasyonu azaltarak kismen anti-aterojenik etkiler
gosterir. Ancak, leptin gibi inflamatuvar adipokinlerin arttig1 obezite ortaminda,
PKYD'in koruyucu etkileri azalir. Dolayisiyla, adipositlerden salgilanan pro- ve anti-
inflamatuvar adipokinler arasindaki denge, PKYD'nin vaskiiler yeniden sekillendirme

stirecleri tizerindeki etkilerini belirler.

2.4.3. PKYD Analizi

PKYD analizi KBTA ile yapilmaktadir, proksimal RCA segmenti bir¢ok
caligmada PKYD analizi i¢in kullanilmaktadir (46), ancak ¢apt 2 mm {izerinde olan tiim
koroner damarlarda PKYD analizi yapilabilir. RCA, CX ve LAD igin sirasiyla sag
atriyoventrikiiler oluktan, LMCA nin bifurkasyon diizeyinden sonra sol atriyoventrikiiler
oluk ve on interventrikiiler oluklardan en kalin yerinden damar duvarindan viseral
perikarda kadar bu alandan radyal olarak dis1 dogru -190 ile -30 HU aras1 yogunluga sahip
vokseller tanimlanir ve kalinlik 6l¢iimii yapilabilir (47). Aksiyel goriintiilerde veya ¢ok
diizlemli yeniden formatlarda PKYD kalinlig1 iizerine yapilan sinirhi sayidaki KBTA
calismasi, iyi tekrarlanabilirlik gostermis ve koroner arter hastalarinda metabolik

sendrom ve ateroskleroz tanisinda iyilesme bildirmistir. PKYD kalinlig1 6l¢iimii basit ve
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hizl1 bir yaklasimdir. Ancak PKYD kalinlig1 diger PKYD degiskenlerinden daha az bilgi
icerir ve bazen PKYD ve EYD kalinligin1 gorsel olarak belirlemek ve ayirt etmek zor

olabilir.

14D Wi

Sekil 7: Perikoroner yagli doku analiz yontemleri

PKYD’nin hacim analizi i¢in siklikla proksimal RCA’nin 10 ile 50 mm segmenti
kullanilarak bu boélgenin 1 mm disindan 3 mm genisligindeki yag dokusunun hacmi
hesaplanir, bir diger yol ise PKYD iceren bdlgeyi koroner arterin merkez hattina dik
eksenli goriintiilerde elle izlemek ve daha sonra her dilimi toplayarak KBTA’da tek bir
hacimsel 6l¢iim olusturmaktir (48). Uciincii yol, koroner segmentlere gore ilgi alanini elle
tanimlamak ve kontrastsiz kardiyak BT'de PKYD hacmini hesaplamak i¢in 3D

rekonstriiksiyonlar1 kullanmaktir (49).

PKYD yogunluk azalmasi gilinlimiizde en yaygin kullanilan PKYD &l¢iim
yontemi, PKYD’nin ortalama ateniiasyonudur. Burada, 3D rekonstriiksiyonda koroner
arterin merkez hattina dik olarak ¢evreleyen yag dokusundaki voksellerin HU degerleri
(-190 ila -30HU olarak tanimlanir) ortalamasi alinir. Genellikle, proksimal koroner arter
etrafindaki yag dokusu, kontrast maddenin blooming artefaktindan kaginmak i¢in koroner
arter duvari etrafinda 1 mm bosluk birakilarak 40 mm uzunlugunda ve 3 mm genisliginde

Olculir.

PKYD ortalama ateniiasyonu inflamasyon durumunu yansitan yag hiicresi boyutu ve lipid
iceriginin dolayli bir 6l¢iisiidiir. PKYD hacminin aksine, dansite azalmasiin koroner
inflamasyondaki rolli, histolojik Orneklerle yapilan patofizyolojik ¢aligmalarda
kanitlanmistir (50). Dahasi, ateniiasyon Ol¢timleri, PKYD kalinlig1 veya hacmine kiyasla

daha yiiksek okuyucu i¢i ve okuyucular aras1 uyuma sahiptir (Sekil 7).
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2.5. Koroner Arter Kalsifikasyonu (KAK)
2.5.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Koroner arter kalsifikasyonu (KAK), ateroskleroz ile iliskili olan ve
aterosklerozun erken donemlerinde goriilebilen bir patolojidir. Damar duvarinda
meydana gelen inflamasyona bagli olarak osteoblast benzeri hiicrelerin migrasyonu ve
kalsiyum fosfat birikimi sonucu olusur (51). Aterosklerotik degisiklikler gosteren koroner
arter segmentlerindeki yapisal komponentler arasinda kalsiyum, yiiksek radyoopasitesi
ile X-1511 kullanan tomografik goriintiileme yontemleri ile kolaylikla fark edilir. KAK
vaskiiler inflamasyon ile iligkili oldugundan koroner arter hastaligi acisindan
ongordiiriiciidiir. Intravaskiiler ultrason (IVUS) ile yapilan ¢alismalarda KAK diizeyi ile

aterosklerotik plak ytikii arasinda korelasyon oldugu goriilmiistiir (52).

2.5.2. Klinik Onemi

Koroner arterlerde kalsiyum tayini 6zellikle klinik bulgu vermeyen orta riskli
bireylerde diger risk faktorleri ile birlikte prognostik bilgi saglayabilir. KAKS diizeyi 0
olan bireylerde diger non-invaziv stres testlerinde genellikle iskemi ve semptom
saptanmaz. Ote yandan KAK diizeyi 100 HU iizeri olan orta riskli bireylerde yillik
kardiyovaskiiler olay riski %2’ye ¢cikmaktadir. KAK diizeyi aterosklerozun yayginligi ile
iliskilidir fakat luminal stenoz derecesi ile korelasyon gostermemektedir. KAK yoklugu
koroner arter hastaligini dislamaz ¢linkii lipitten zengin zay1f fibroz kapstile sahip plaklar
yiiksek riskli plaklar olup kalsifikasyon gostermeyebilir. KAK diizeyi yasa ve cinsiyete
bagl olarak degiskenlik gosterebilir. Kadinlarda ileri (yaklagik 10 yil daha ge¢) ortaya
cikmakla birlikte bu farklilik 65 -70 yastan sonra ortadan kalkmaktadir. 8. Dekatta

neredeyse %100 oraninda goriiliir (53).

2.5.3. Kalsiyum diizeyi tespit yontemleri
2.5.3.1. Elektron Beam Tomografi (EBT veya EBCT)

EBCT, yaklasik 20 y1l 6nce 6zellikle kardiyak goriintiileme i¢in gelistirilmis bir
tomografik goriintiileme cihazidir. Bu teknik, ventrikiiler anatomi ve fonksiyonun yani
sira miyokard perfiizyonunu da 6lgebilse de giinlimiizde en ¢ok KAK’1 tanimlamak ve
O0lcmek ic¢in kullanilmaktadir (54). EBT kullanilarak KAK’in goriintiillenmesi,

tanimlanmast ve nicelendirilmesi icin standartlastirilmig yontemler
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olusturulmustur. Tarayici, 3 mm kalinlifinda siirekli, Ortiismeyen dilimler ve 100
ms/tomogram edinim siiresi ile yiiksek ¢Oziiniirlikli, tek dilim modunda
caligtinilir. Elektrokardiyografik tetikleme, tarama sirasinda yapilan siirekli EKG izinden

belirlenen bir zamanda sistol sonu veya diyastol basinda yapilir.

2.5.3.2. Koroner BT Anjiografi (KBTA)

Bilgisayarli tomografi teknolojisinde, son dekatda meydana gelen gelismeler ve
KBTA sistemlerinin kullanima girmesi, BT nin koroner kalsiyumun tespiti ve kantifiye
edilmesi i¢in kullanimina imkan tanimis ve bu anlamda KBTA, EBT nin yerini almistur.
Mevcut nesil KBTA sistemleri, prospektif veya retrospektif modda EKG gating ile ayni
anda 4 ila 64 kalp kesiti elde edebilmektedir. KBTA, tek dedektorlii sirali helikal veya
spiral BT sistemlerinden esas olarak dedektor dizileri ve veri toplama sistemlerinin
tasarimiyla farklilik gosterir; bu sayede dedektor dizileri, birden fazla bitisik kesiti ayni
anda elde edecek sekilde elektronik olarak yapilandirilabilir. Mevcut 16 sirali KBTA
sistemlerinde, 0,5 ila 0,75 mm veya 1 ila 1,5 mm kesit genisliklerinde 16 kesit veya 2,5
mm kalinliginda 8 kesit elde edilebilir. Elektrokardiyografi’de R dalgasina gore erken
diyastoliin zamani belirlenir ve sadece bu donemde sutlama yapilir. RR aralifinin
%80 ninde (P dalgasina yakin donem) kalp hareketi en azdir ve sutlama bu evrede yapilir.
Prospektif gating kullanmanin amaci radyasyon maruziyetini azaltmaktir. Intravendz (IV)
kontrast madde enjeksiyonu yapilmadan, trakeal bifurkasyon diizeyinden kalp tabanina

kadar olan inceleme alanina dahil edilir.

KBTA ve EBT’nin diyagnostik dogrulugunu karsilastirildig1 caligmalarda her iki
yontemle elde edilen sonuclar arasinda yiiksek diizeyde uyum tespit edilmistir (55).
Mevcut KBTA ile Imm’den daha ince kesitler ile goriintiileme saglanirken, EBT de 1.5
mm kalinliginda kesitler ile goriintii saglanabilir. Koroner arter kalsiyumu kantifiye
etmek i¢in en yaygin kullanilan skorlama yontemi Agatston skorlamasidir (56). Agatston
skorlamasinda >3 pikselde (en az 1 mm?) 130 HU’dan yliksek dansite degerine sahip
lezyon kalsifikasyon olarak tanimlanir. Kalsiyum alan1 BT dansitesine gore belirlenen bir
kat say1yla carpilir. Bu hesaplama her 3 mm’de bir yapilir. Agatston yontemi 3 mm kesit
kalinligina gore tasarlanmis oldugu i¢in, en dogru kullanimi bu kesit kalinliginda
olmaktadir. Agatston yontemiyle KAK skorlari, dort kategoriye ayrilir (yok = 0, hafif
diizey= 1-100, orta diizey = 101400 ve siddetli >400) (57,58). Bu yontemde, kiiciik

kalsifik lezyonlarda parsiyel voliim etkisi nedeniyle hatali 6lgiim yapilabilmektedir.
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Cekim teknigine bagl olarak sonuclar1 degiskenlik gosteren, kesit kalinligindaki mindr
degisikliklerden etkilenen bir yontemdir. Callister ve arkadaslarinin gelistirdigi hacim
yontemi, belli esik degerin iizerinde hacim hesaplayarak kesit kalinlig1 nedeniyle olusan
hesaplama sorununu bir nebze azaltir (59). Hacim puani, kesit kalinhigindaki kii¢lik
degisikliklere cok daha az bagimlidir. Kalsiyum kiitle skoru yakin zamanda bildirilmistir.
Temel olarak kiitle skoru, belirli bir esik degerinin iizerindeki pikseller icin sinyalin
entegrasyonundan olusur. Iyi kalibre edilmis bir BT tarayicis1 igin, bu entegrasyon (piksel
hacmine gore olgeklendirilmis), kesit kalinligindan ve mekansal ¢oziiniirliikten bagimsiz
olarak toplam mineral igerigini verecektir. Total mineral icerigi, kesit kalinlig1 ve uzaysal
coziinlirliikten etkilenmeden bu yontemle tespit edilebilir. Her iic yontem arasinda
tekrarlanabilirligi en yiiksek skorlama yontemi, “mass skor” olarak bildirilse de bu skor
heniiz yeterli dogrulamadan (otopsi, histoloji veya anjiyografik karsilastirma)

gecmemistir, bu nedenle klinik kullanimi1 erkendir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma i¢in gerekli izinler

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
kurulunun 26.08.2025 tarih ve 2025/08-41 sayili karar1 ile Helsinki Bildirgesi ilkelerine
uygun olarak tasarlanmis bu tez ¢alismasinin yapilmasi uygun bulunmus olup ¢alismamiz

etik kurul onayi ile baglamistir.

3.2. Hasta Secimi

Bu calisma, Van Yiiziincii Y11 Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dalinda 21 Haziran 2021 ile 31 Ocak 2025 tarihleri arasinda KBTA c¢ekilen hastalari
kapsayan retrospektif, tek merkezli bir gozlemsel ¢alismadir. Belirtilen tarih araliginda
toplam 1907 KBTA tetkiki retrospektif olarak incelenmis olup kalsiyum skorlama i¢in
alinan kontrastsiz goriintiileri olan hastalar degerlendirmeye alindi. Kalsiyum skorlamasi
icin kontrastsiz BT goriintiisii bulunmayan 732 hasta ve goriintli artefaktlar1 nedeniyle
degerlendirilemeyen 54 hasta calisma dis1 birakilmistir. Ayrica, koroner bypass greft
Oykiisii olan 13 ve koroner stent Oykiisii bulunan 76 hasta, damar anatomisindeki
degisiklikler nedeniyle dislanmistir. Sonug olarak, calismaya 40-90 yas araliginda toplam

1032 hasta dahil edilmistir. Demografik veriler hastane kayit sisteminden elde edilmistir.
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Toplam degerlendirilen
hasta sayisi
1907

Kalsiyum skorlama yapilmayanlar
(n=732)

Koroner arter baypas greft oykiisu
(n=13)

Koroner stent varligi (n=76)
Hareket veya isin sertlestirici
artefaktlar (n=54)

Son calisma popiilasyonu: 1032
kisi analize dahil edilmistir

Sekil 8: Hasta se¢imi is akisini gosteren diagram

3.3. Cekim Protokolii

BT ¢ekimleri 128 dedektorlii BT cihazi (Somatom Definition AS+, Siemens
Healthcare, Almanya) ile yapilmistir. Kalp hiz1 65 atim/dakika tizerinde olan hastalara,
kardiyolog 6nerisi dogrultusunda KBTA 'dan en az 1 saat dnce oral metoprolol (50—-100
mg) verilmis, gerekirse 200 mg’a kadar ek doz uygulanmisti. KAK skoru
degerlendirmesi kontrastsiz, prospektif EKG tetiklemeli olarak gerceklestirilmis; KBTA
ise uygun hastalarda prospektif EKG gating ile yapilmistir. Kontrast enjeksiyonu 4—6

mL/sn hizinda yapilmis, ardindan serum fizyolojik verilmistir.
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Tiim hastalara Agatston siniflamasia uygun sekilde kardiyak BT kalsiyum skorlama
islemi uygulandi. Goriintiileme, 120 kVp tiip voltaji ve 3 mm kesit kalinlig1 ile, karina ile
kardiyak apeks arasindaki anatomik bolgede planlandi. Tarama sirasinda 16 cm dedektor
genigligi kullanildi ve tiim hastalara standart prospektif EKG tetiklemeli protokol
uygulandi.

Goriintli ediniminden hemen 6nce, EKG kayd: esliginde nefes tutma egzersizi yapildi ve
optimum yeniden yapilandirma fazi belirlendi. Tam KAKS goriintiilemesi, inspirasyonda
nefes tutma sirasinda tek bir kalp atimi icinde gergeklestirildi. Tiip akimi, hastalarin boyut
ve viicut yapisina gore 200400 mA araliginda ayarlandi. Goriintiiler, uygun bir goriis

alan1 (FOV) kullanilarak elde edildi.

KAK, en az ii¢ bitisik pikselde >130 Hounsfield birimi yogunluk gosteren kalsifiye
plaklar olarak tanimlanmistir. Degerlendirme SyngoVia yazilimi (Siemens Healthcare)

kullanilarak, Agatston yontemi ile yapilmuistir.

3.4. Goriintii Analizi

KBTA goriintiileri medikal monitorlii is istasyonunda (syngovia VB40A), 5 yillik
ve 11 yillik deneyimi olan iki radyolog tarafindan beraber degerlendirilmistir. Pre-
kontrast elde edilmis goriintiilerde her bir koroner arterdeki kalsiyum skorlari
hesaplanarak toplam kalsiyum skoru not edilmistir. KAKS 0 olanlar grup 1, 1-100 olanlar
grup 2, 101-400 olanlar grup 3, 400 iizeri olanlar grup 4 olarak sinifland1 (60). Ayrica
kalsiyum skoru 0 olanlar ve kalsiyum skoru > 1 olanlar (sirastyla yok, var) olarak da
ayrica not edildi. KAK skorunun 10 yillik kardiyovaskiiler hastalik riskini erken

tahmininde bu smiflandirma kullanilmaktadir.
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Sekil 9: Koroner arter kalsifikasyonu

Soldaki imajlarda koroner arter kalsifikasyonunu, sagdaki imajlarda ise medikal
monitorlii is istasyonunda her bir koroner arterdeki kalsifikasyonun isaretlenmesiyle elde
edilen aksiyel imajlar goriilmektedir. En alt panelde her bir koroner arterin ayr1 ayri ve
toplam KAKS degeri goriilmektedir.
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EYD kalinlig1 6l¢iimleri, genellikle orta diyastolik faz olan kardiyak siklusun en
hareketsiz fazinda (EKG’de R-R araliginin %70 - %80'inde) yapildi. Sag ventrikiil serbest
(RV) duvar diizeyinde EYD kalinliginin fazla olmasi ve en net dlgiimler bu bolgeden
yapilmasi nedeniyle EYD kalinlik 6l¢iimii i¢in bu bolge kullanildi. KBTA’da RV serbest
duvarinin sirasiyla %25, %50 ve %75 seviyesindeki dl¢limlere karsilik gelen, 3 ayri
yerden 6l¢iim yapildi (61). Viseral epikarddan miyokardin digina kadar kalp yiizeyine dik
olan ic EYD kalinlik 6l¢iimii hesaplandi. Bu 6l¢iimlerin milimetre (mm) cinsinden

aritmetik ortalamasi hesaplanip not edildi.

Sekil 10: RV serbest duvarindan EYD kalinlik 6l¢timii
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PKYD kalinlig1 6l¢itimii aksiyal kesitte uzun akstan yapildi. RCA igin trikiispit
kapak diizeyinde sag AV oluktan, CX i¢in mitral kapak diizeyinde sol AV oluktan, LAD
icin On interventrikiiler oluktan viseral perikarda dik olacak sekilde yag dokusunun en
kalin oldugu boélgeler Olgiildii ve bu Ol¢limlerin mm cinsinden aritmetik ortalamasi

hesaplanip not edildi.

Sekil 11: PKYD 6lgiimii

PKYD 6l¢iimii (soldan saga sirastyla); RCA icin sag AV oluk, CX i¢in sol AV oluk, LAD
icin 6n 1V oluk
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4. OLGU ORNEKLERI

Sekil 12: 55 yas erkek hasta KAKS

55 yas erkek hasta KAKS 0 (grup 1), PKYD 6l¢iimii (ortalama 10.9 mm) RCA igin sag
AV oluk (14.4 mm), LAD igin 6n IV oluk (8.2 mm), CX icin sol AV oluk (10.2 mm);
EYD ol¢iimii RV serbest duvari bazal, mid ve apikal 6l¢iim degerleri (ortalama 4.7mm)
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Sekil 13: 47 yas kadin hasta KAKS

47 yas kadin hasta KAKS: 0 (grup 1), PKYD o6l¢iimii (ortalama 11.9 mm) RCA i¢in sag
AV oluk (17.8 mm), LAD igin 6n IV oluk (5.3 mm), CX icin sol AV oluk (12.7 mm);
EYD ol¢iimii RV serbest duvari bazal, mid ve apikal 6l¢iim degerleri (ortalama 4mm)

35



Sekil 14: 47 yas erkek hasta KAKS

47 yas erkek hasta KAKS: 74.3 (grup 2), PKYD o6l¢limii (ortalama 12.6 mm) RCA i¢in
sag AV oluk (20.1 mm), LAD igin én IV oluk (3 mm), CX icin sol AV oluk (14.8 mm);
EYD ol¢iimii RV serbest duvari bazal, mid ve apikal 6l¢iim degerleri (ortalama 4.6 mm)
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Sekil 15: 83 yas kadin hasta KAKS

83 yas kadin hasta KAKS: 95.7 (grup 2), PKYD &l¢timii (ortalama 11.8) RCA i¢in sag
AV oluk (14.9 mm), LAD igin 6n IV oluk (5.5 mm), CX i¢in sol AV oluk (15.2); EYD
Olclimii RV serbest duvar1 bazal, mid ve apikal 6l¢iim degerleri (ortalama 6 mm)
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Sekil 16: 52 yas erkek hasta KAKS

52 yas erkek hasta KAKS: 208.4 (grup 3), PKYD 6l¢iimii (ortalama 13.4 mm) RCA i¢in
sag AV oluk (17.2 mm), LAD igin én IV oluk (6.2 mm), CX i¢gin sol AV oluk (17 mm);
EYD ol¢iimii RV serbest duvari bazal, mid ve apikal 6l¢tim degerleri (6.3 mm)
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Sekil 17: 70 yas Kadin hasta KAKS

70 yas Kadin hasta KAKS: 123 (grup 3), PKYD 6l¢tiimii (ortalama 15.7 mm) RCA i¢in
sag AV oluk (20.4 mm), LAD i¢in 6n IV oluk (10.7 mm), CX i¢in sol AV oluk (16.2
mm); EYD 6l¢iimii RV serbest duvari bazal, mid ve apikal 6l¢tim degerleri (ortalama 7.7
mm)
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Sekil 18: 66 yas erkek hasta KAKS

66 yas erkek hasta KAKS: 538 (grup 4), PKYD 6l¢iimii (ortalama 19.2 mm)
RCA i¢in sag AV oluk (23.8 mm), LAD i¢in 6n IV oluk (10.8 mm), CX igin sol
AV oluk (23.2 mm); EYD 0l¢limii RV serbest duvari bazal, mid ve apikal 6l¢iim
degerleri (ortalama 11.7 mm)
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Sekil 19: 60 yas kadin hasta KAKS

60 yas kadin hasta KAKS: 1359 (grup 4), PKYD &l¢timii (16.9 mm) RCA i¢in sag AV
oluk (21.5 mm), LAD igin 6n IV oluk (9.4 mm), CX i¢in sol AV oluk (19.8 mm); EYD
Olctimii RV serbest duvar1 bazal, mid ve apikal 6l¢giim degerleri (ortalama 8.1 mm)
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5. ISTATIKSEL ANALIZ VE BULGULAR
5.1. Istatiksel Analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL)
22 paket programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayici veriler kategorik
verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalamatstandart sapma (Ort£SS) ve
medyan interquartile range (25-75 persantil degerleri) degerleri ile gosterilmistir. Gruplar
aras1 kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi (Pearson Chi-kare)
uygulanmustir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirilmistir. ikili gruplarin karsilastirilmasinda Mann Whitney U-testi,
ikiden fazla gruplarin karsilagtirilmasinda ise Kruskal Wallis analizi kullanilmig olup
posthoc analiz i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir. Siirekli degiskenlerin birbiriyle
iliskisinin incelenmesinde Spearman korelasyon testinden yararlanilmistir. Total
kalsiyum skorunu etkileyen bagimsiz degiskenleri belirlemek amaciyla ¢oklu dogrusal
regresyon analizi yapilmis ve modele tiim degiskenler Enter metodu ile dahil edilmistir.
Kalsifikasyon varligini 6ngoren bagimsiz degiskenleri belirlemek amaciyla ¢oklu lojistik
regresyon analizi uygulanmis ve tiim degiskenler modele Enter metodu ile dahil
edilmistir. PKYD degerinin kalsifikasyon varligindaki tanisal degerini 6lgmek igin
Receiver operating characteristic (ROC) egrileri ¢izilmistir. Analizlerde istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

5.2. Bulgular

Calismaya 516°s1 (%50) kadin ve 516°s1 (%50) erkek olmak iizere toplam 1032
hasta dahil edilmis olup yas ortalamasi 54,9+9.4 yildir (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zellikleri

n %
Cinsiyet Kadin 516 50,0
Erkek 516 50,0
Ort£SS Ortanca (IQR)
Yas 54,9+9 4 54,0 (49,0-61,0)

Hastalarin Perikoroner yagli doku (PKYD) kalinlik degeri ortalama 9,8+2,0 mm iken

Epikardiyal yagli doku kalinlig1 3,2+1,9 mm olarak bulunmustur (Tablo 2).
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Tablo 2: Hastalarin PKYD ve epikardiyal yagh doku kalinligt

Ort+SS Ortanca (IQR)
PKYD kalinhgi 9,8+2,0 9,6 (8,3-10,9)
Epikardiyal yagh doku kalinhgi 3,2+1,9 2,7(1,8-4,2)

Hastalarin total kalsiyum skoru 59,1+183,6 olup %41,9’unda kalsifikasyon vardir.
Hastalarin kalsifikasyon siniflamasi yapildiginda %58,1°1 Grup 1, %27,5’1 Grup 2,
%10,1°1 Grup 3 ve %4,3’ii ise Grup 4 seklindedir (Tablo 3, Sekil 19).

Tablo 3: Hastalarin total kalsiyum skoru ve sinifi

Ort£SS Ortanca (IQR)
Total kalsiyum skoru 59,1+183,6 0(,0-22.8)

n %

Kalsifikasyon varhgi Var 432 41,9
Yok 600 58,1

Grup 1 600 58.1

Kalsifikasyon sinifi Grup 2 284 27,5
Grup 3 104 10,1

Grup 4 44 43

Kalsifikasyon sinifi

70

- 58,1

50

40

30 27,5
20

10,1
0 [

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Sekil 20: Hastalarm kalsifikasyon sinifi

Kadinlarin yas ortalamasi1 erkeklerin yas ortalamasindan anlamli sekilde yiiksek

bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4).
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Tablo 4: Cinsiyete gore yasin kargilagtirilmasi

Kadin (n=516)

Erkek (n=516)

56,0 (49,0-62,0)

53,5 (48,0-59,0)

Ort£SS Ort+£SS p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
56,149,6 53,749,0
Yas <0,001

“Mann Whitney U testi uygulanmstir.

Cinsiyetler arasinda PKYD (p=0,496) ve epikardiyal yagl doku kalinlig1 (p=0,708)

acisindan anlamli farklilik gériilmemistir (Tablo 5).

Tablo 5: Cinsiyete gore PKYD ve epikardiyal yagh doku kalliginin karsilagtiriimasi

Kadin (n=516) Erkek (n=516)
Ort+SS Ort+SS P
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
9,7+2,0 9,8+2,0
PKYD 0,496
9,6 (8,2-11,0) 9,6 (8,4-10,9)
Epikardiyal yagh doku 3,2+1,8 3,2+1,9 0.708
kalinhg 2,7 (1,9-4,2) 2,8 (1,8-4,1) ’

“Mann Whitney U testi uygulanmsgtir.

Kadmlarin total kalsiyum skoru erkeklerin total kalsiyum skorundan anlamli
sekilde diisiik bulunmustur (p<0,001). Kadinlarda kalsifikasyon varlig1 orani (%33.9)
erkeklerde kalsifikasyon varligi oranindan (%49,8) anlamli sekilde diisiik bulunmustur
(p<0,001). Siniflama agisindan degerlendirildiginde Kadinlarin %66,1°1 Grup 1, %22,5’1
Grup 2, %7,8°1 Grup 3 ve %3,7’si ise Grup 4 iken erkeklerin %50,2°si Grup 1, %32,6’s1
Grup 2, %12,4°1 Grup 3 ve %4,8’1 ise Grup 4 seklinde olup aralarinda anlamli farklilik
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vardir ve bu farklilik Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ler arasindaki farktan kaynaklanmistir
(p<0,001) (Tablo 6, Sekil 20).

Tablo 6: Cinsiyete gore total kalsiyum skoru ve sinifinin karsilastirilmasi

Kadin (n=516) Erkek (n=516)

Ort=SS Ort=SS p

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

47.3+156,8 70,9+206,4
Total kalsiyum skoru <0,001
0,0 (0,0-9,5) 0,0 (0,0-44,3)
n % n % p”
Kalsifikasyon| Var | 175 | 339 [ 257 | 498
) <0,001
varhigi Yok | 341 66,1 259 50,2
Grup 1 341 66,1% 259 50,2°
a b
Kalsifikasyon| Grap2 | 116 | 225 168 | 32,6
<0,001
simifi Grup3 | 40 | 7.8° 64 | 124°
Grup 4 19 3,72 25 4,82

*Mann Whitney U testi, “Kikare analizi uygulanmistir. *°Farkli harf gruplan arasinda anlamli
farklilik vardir.

Cinsiyete gore kalsifikasyon varhgi

70 66,1
60
49,8 50,2

50
40 33,9
30
20
10

0

Kadin Erkek

M Kalsifikasyon var W Kalsifikasyon yok

Sekil 21: Cinsiyete gore kalsifikasyon varlig
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Tiim hastalar beraber degerlendirildiginde total kalsiyum skoru ile PKYD,
epikardiyal yagli doku kalinligi ve yas arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon
gorilmistir. PKYD ile epikardiyal yaglh doku kalinlig1r ve yas arasinda pozitif yonli
anlaml iligki bulunmustur. Epikardiyal yagli doku kalinlig1 ile yas arasinda pozitif yonli

anlamli iliski vardir (Tablo 7, Sekil 21).

Tablo 7: Hastalarin total kalsiyum skorlarinin korelasyonu (n=1032)

Epikardiyal
Total kalsiyum
PKYD kalinligi| yagh doku
skoru
kalinlig
r 0,461
PKYD kalinlig
p <0,001
Epikardiyal yagli doku| T 0,375 0,560
kallnllgl p <0,001 <0,001
r 0,376 0,345 0,354
Yas
p <0,001 <0,001 <0,001
=0,461 °
1400,00- p<0,001 og - .

500,00

600,00

Total kalsiymm skorn

400,00

200,00

00—

Sekil 22: Tiim hastalarda total kalsiyum skoru ile PK'YD kalinlig1 korelasyonu
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Kadinlarda total kalsiyum skoru ile PKYD, epikardiyal yagl doku kalinlig1 ve yas
arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon goriilmiistiir. PKYD ile epikardiyal yagli doku
kalinlig1 ve yas arasinda pozitif yonlii anlamli iliski bulunmustur. Epikardiyal yagl doku

kalinligi ile yas arasinda pozitif yonlii anlamli iliski vardir (Tablo 8).

Tablo 8: Kadinlarin total kalsiyum skorlarinin korelasyonu (n=516)

Total kalsiyum Epikardiyal yagh
yu PKYD P yal yag
skoru doku kalinligi
r 0,444
PKYD kalinligi
p <0,001
Epikardiyal yagh doku T 0,359 0,536
kallnllgl P <0’001 <0,001
T 0,399 0,396 0,431
Yas
p <0,001 <0,001 <0,001

Erkeklerde total kalsiyum skoru ile PKYD, epikardiyal yagli doku kalinligi ve yas
arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon goriilmiistiir. PKYD ile epikardiyal yagli doku
kalinlig1 ve yas arasinda pozitif yonlii anlamli iliski bulunmustur. Epikardiyal yagl doku

kalinligr ile yas arasinda pozitif yonlii anlamli iligki vardir (Tablo 9).

Tablo 9: Erkeklerin total kalsiyum skorlarmnin korelasyonu (n=516)

Total kalsiyum Epikardiyal yagh
yu PKYD p yal yag
skoru doku kalinlig:
r 0,486
PKYD
p <0,001
Epikardiyal yagli doku r 0,403 0,586
kahnhgl P <0’001 <0,001
r 0,413 0,301 0,285
Yas
p <0,001 <0,001 <0,001

47



Tiim hastalar beraber degerlendirildiginde kalsifikasyon olan hastalarin yas

(p<0,001), PKYD (p<0,001) ve epikardiyal yagli doku kalinligi (p<0,001) degeri

kalsifikasyon olmayanlarinkinden anlamli sekilde yliksek bulunmustur (Tablo 10).

Tablo 10: Tiim hastalarda kalsifikasyon varligina gore yas, PKYD ve epikardiyal yagli doku

kalinliginin karsilagtirilmasi

Kalsifikasyon var Kalsifikasyon yok
(n=432) (n=600)
p*
Ort+SS Ort+SS
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
58,8+8,5 52,149,0
Yas <0,001
58,0 (52,0-64,0) 51,0 (47,0-57.,5)
10,7£2,1 9,1+1,7
PKYD <0,001
10,5 (9,4-12,0) 9,0 (8,0-10,1)
Epikardiyal yagh doku 3,942,1 2,615
p y y‘g 0,001
kalinhigt 3,6 (2,4-5,0) 2,3 (1,5-3,5)

*Mann Whitney U testi uygulanmgtir.

Kadinlarda kalsifikasyon olan hastalarin yas (p<0,001), PKYD kalinlig1 (p<0,001) ve

epikardiyal yagl doku kalinlig1 (p<0,001) degeri kalsifikasyon olmayanlarinkinden

anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (Tablo 11).

48




Tablo 11: Kadinlarda kalsifikasyon varligimma gore yas, PKYD ve epikardiyal yagli doku kalinliginin

karsilastirilmasi

Kalsifikasyon var |Kalsifikasyon yok
(n=430) (n=86)
p*
Ort+SS Ort+SS
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
61,2+9,1 53,5+8,8
Yas <0,001
61,0 (54,0-68,0) | 52,0 (48,0-59,0)
10,9£2,1 9,1+1,7
PKYD <0,001
10,8 (9,3-12,2) 9,1(7,9-10,3)
Epikardiyal yagh doku 4,0£2,1 2,715
5 <0,001
kahnhg 3,7 (2,6-4,9) 2,4 (1,7-3,6)

*Mann Whitney U testi uygulanmstir.

Erkeklerde kalsifikasyon olan hastalarin yas (p<0,001), PKYD (p<0,001) ve

epikardiyal yagl doku kalinlig1 (p<0,001) degeri kalsifikasyon olmayanlarinkinden

anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (Tablo 12).
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Tablo 12: Erkeklerde kalsifikasyon varligina gore yas, PKYD ve epikardiyal yagl doku kalmliginin

karsilastirilmasi

Kalsifikasyon var | Kalsifikasyon yok
(n=2) (n=514)
p*
Ort+SS Ort+SS
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
57,1£7,6 50,349,0
Yas <0,001
57,0 (52,0-62,0) | 50,0 (45,0-57,0)
10,6+2,1 9,0£1,5
PKYD <0,001
10,4 (9,4-11,5) 9,0 (8,0-9,9)
. . - 3,8+2,1 2,5¢1,5
Epikardiyal yagh doku 204 =
p y yvg <0,001
kalinhg 3,6 (2,3-5,0) 2,2 (1,4-3,2)

*Mann Whitney U testi uygulanmustir.

Tim hastalar beraber degerlendirildiginde kalsifikasyon gruplar1 arasinda yas
(p<0,001), PKYD (p<0,001) ve epikardiyal yaglhh doku kalinlig1 (p<0,001) agisindan
anlaml farklilik goriilmiis olup bu farklilik Grup 3 ile Grup 4 hari¢ diger tiim gruplar
arasindaki farktan kaynaklanmis ve Grup 4 olanlarin yasi, PKYD degeri ve epikardiyal
yagli doku kalinlig1 en yiiksektir (Tablo 13).
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Tablo 13: Tiim hastalarda kalsifikasyon sinifina gore yas, PKYD ve epikardiyal yagli doku kalinliginin

karsilastirilmasi
Epikardiyal yagh
Yas PKYD
doku kalinhgi
Ort+SS
Ort£SS Ort£SS
Ortanca p o (I0R) p o (10R) P
rtanca rtanca
(IQR)
52,1£9,0° . .
Grupl 9,1+1,7 2,6£1,5
_ 51,0 (47,0-
(n=600) 9,0 (8,0-10,1) 2,3 (1,5-3,5)
57.,5)
57,1+8,3° . .
Grup2 10,2+1,9 3,5+1,9
_ 57,0 (51,0-
(n=285) 10,0 (9,0-11,2) 3,1(2,1-4,5)
62,0)
<0,001 <0,001 <0,001
61,3+7,9¢ 11,4+1,9° .
Gl'llp3 4,6+£2,0
_ 61,0 (55,5- 11,3 (10,3-
(n=103) 4,4 (3,1-5,6)
67,0) 12,6)
63,3+8,0° 12,5£2,6° .
Grup4 5,0£2,3
_ 63,5 (58,0- 12,1 (10,8-
(n=44) 4,5 (3,5-6,2)
68.5) 13.,8)

“Kruskal Wallis analizi uygulanmustir. *>°Farkl harf gruplar1 arasinda anlaml farklilik vardr.

Kadinlarda kalsifikasyon gruplar1 arasinda yas (p<0,001), PKYD (p<0,001) ve
epikardiyal yagl doku kalinlig1 (p<0,001) agisindan anlamh farklilik goriilmiis olup bu
farklilik Grup 3 ile Grup 4 harig¢ diger tiim gruplar arasindaki farktan kaynaklanmis ve
Grup 4 olanlarin yasi, PKYD degeri ve epikardiyal yagli doku kalinlig1 en yiiksektir
(Tablo 14).

51



Tablo 14: Kadinlarda kalsifikasyon sinifina gore yas, PK'YD ve epikardiyal yagli doku kalinliginin

karsilastirilmasi
Epikardiyal yagh
Yas PKYD P yaryag
doku kalinhg:
Ort£SS
Ort£SS Ort£SS
Ortanca p o (10R) p o (10R) P
rtanca rtanca
(IQR)
53,5+8,8? . .
Grup 1 9,1+1,7 2,7£1,5
_ 52,0 (48,0-
(n=86) 9,1(7,9-10,3) 2,4 (1,7-3,6)
59,0)
59,5+8,7° 10,2+2,0° .
Grup 2 3,5+1,9
_ 59,0 (52,0- 10,0 (9,0-
(n=285) 3,2 (2,3-4,5)
66,0) 11,4)
<0,001 <0,001 <0,001
64,3+9,0° 12,1+1,7°¢ .
Grup 3 5,0£2,3
_ 64,5 (57,0- 12,1 (11,0-
(n=101) 4,5 (3,5-5,9)
73.,5) 13,0)
65,0+8,8 ¢ 12,3£1,5¢ .
Grup 4 5,1£1,9
_ 65,0 (60,0- 12,2 (11,2-
(n=44) 4,9 (3,7-6,3)
70,0) 13,5)

“Kruskal Wallis analizi uygulanmustir. *>°Farkl harf gruplar1 arasinda anlaml farklilik vardr.

Erkeklerde kalsifikasyon gruplari arasinda yas (p<0,001), PKYD (p<0,001) ve
epikardiyal yagl doku kalinlig1 (p<0,001) agisindan anlamh farklilik goriilmiis olup bu
farklilik Grup 3 ile Grup 4 hari¢ diger tiim gruplar arasindaki farktan kaynaklanmis ve
Grup 4 olanlarin yasi, PKYD degeri ve epikardiyal yaglh doku kalinlig1 en yiiksektir
(Tablo 15).
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Tablo 15: Erkeklerde kalsifikasyon sinifina gore yas, PKYD ve epikardiyal yagh doku kalmliginin

karsilastirilmasi
Epikardiyal yagh
Yas PKYD P yalyas
doku kalinhgi
Ort£SS
Ort£SS Ort£SS
Ortanca P o (I0R) p o (10R) p
rtanca rtanca
(IQR)
50,3+9,0? . .
Grup 1 9,0+1,5 2,5£1,5
_ 50,0 (45,0-
(n=514) 9,0 (8,0-9,9) 2,2(1,4-3,2)
57,0)
55,5+7,6° 10,2+1,8° )
Grup 2 3,5£2,0
_ 55,0 (50,0- 10,0 (9,1-
(n—O) 391 (270'475)
59,0) 11,2)
<0,001 <0,001 0,046
59,5+6,7 ¢ 11,0£1,9°¢ .
Grup 3 4,3+1,8
_ 59,0 (54,5- 10,8 (9,8-
(n=2) 4,3 (3,1-5,5)
64,0) 12,0)
61,6+7,2°¢ 12,7£3,2 ¢ .
Grup 4 4,9+2,6
_ 63,0 (56,0- 11,4 (10,5-
(n=0) 4,1 (3,3-6,0)
67,0) 14,0)

“Kruskal Wallis analizi uygulanmustir. *>°Farkli harf gruplari arasinda anlaml farklilik vardir.

Tablo 16’da tiim hastalarda total kalsiyum skorunu (TKS) 6ngéren degiskenlerin
belirlendigi coklu dogrusal regresyon analizi sonuglar1 sunulmaktadir. Analiz bulgularina
gore yastaki artis TKS {izerinde anlamli ve pozitif bir etkiye sahiptir (B=3,192; p<0,001)
ve bu durum yagin kalsiyum skorunun bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gostermektedir.
Perikoroner yagli doku (PKYD) miktarindaki artig, TKS iizerinde anlamli ve pozitif bir
etkiye sahiptir (B=25,379; p<0,001) ve bu durum PKYD’nin kalsiyum skorunun
bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gdstermektedir. Cinsiyet degiskeni TKS iizerinde

bagimsiz ve gliclii bir yordayici olarak bulunmustur (B=28,090; p=0,001).
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Tablo 16: Tiim hastalarda total kalsiyum skorunu éngdren degiskenlerin belirlenmesi igin linner
regresyon analizi

Unstandardized Standardized
Coefficients Coefficients t P
B Std. Error Beta
Yas 3,192 ,018 ,164 5,165 | <0,001
PKYD 25,379 3,378 ,281 7,513 | <0,001
Epikardiyal yagl
P valyag 1,441 3,658 ,015 ,394 0,694
doku kalinlig
Cinsiyet 28,090 10,688 ,077 2,628 0,009

Tablo 17°de kadinlarda total kalsiyum skorunu (TKS) 6ngéren degiskenlerin belirlendigi
coklu dogrusal regresyon analizi sonuglar1 sunulmaktadir. Analiz bulgularina gore yastaki
artis TKS {izerinde anlaml1 ve pozitif bir etkiye sahiptir (B=2,520; p=0,001) ve bu durum
yasin kalsiyum skorunun bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gostermektedir. Perikoroner
yagli doku (PKYD) miktarindaki artig, TKS iizerinde anlamli ve pozitif bir etkiye sahiptir
(B=18,943; p<0,001) ve bu durum PKYD’nin kalsiyum skorunun bagimsiz bir

belirleyicisi oldugunu gostermektedir.

Tablo 17: Kadinlarda total kalsiyum skorunu 6ngdren degiskenlerin belirlenmesi i¢in linner regresyon
analizi

Unstandardized Standardized
Coefficients Coefficients ¢ P
B Std. Error Beta
Yas 2,520 , 737 ,155 3,420 | 0,001
PKYD 18,943 3,963 ,247 4,780 | <0,001
Epikardiyal yagh
P yalyas 8,499 4,503 ,099 1,887 | 0,060
doku kalinlig1
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Tablo 18’de erkeklerde total kalsiyum skorunu (TKS) ongoren degiskenlerin
belirlendigi coklu dogrusal regresyon analizi sonuglar1 sunulmaktadir. Analiz bulgularina
gore yastaki artis TKS {izerinde anlamli ve pozitif bir etkiye sahiptir (B=3,816; p<0,001)
ve bu durum yagin kalsiyum skorunun bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gostermektedir.
Perikoroner yagli doku (PKYD) kalinligindaki artig, TKS iizerinde anlamli ve pozitif bir
etkiye sahiptir (B=32,337; p<0,001) ve bu durum PKYD’nin kalsiyum skorunun

bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gostermektedir.

Tablo 18: Erkeklerde total kalsiyum skorunu dngdren degiskenlerin belirlenmesi igin linner regresyon

analizi
Unstandardized Standardized
Coefficients Coefficients t P
B Std. Error Beta
Yas 3,816 1,000 ,167 3,814 | <0,001
PKYD 32,337 5,511 ,317 5,868 | <0,001
Epikardiyal yagh 25,135 5,729 -,048 896 | 0,371
doku kalinlig1

Tablo 19°da tiim hastalarda kalsifikasyon varligini 6ngéren degiskenlerin
degerlendirildigi lojistik regresyon analizi sonuglar1 sunulmaktadir. Analiz bulgularina
gore, cinsiyet (referans grup=kadin) kalsifikasyon varlig1 iizerinde oldukca gii¢lii ve
anlamli bir yordayicidir (OR=2,811; %95 GA: 2,080-3,798; p<0,001). Bu sonug,
erkeklerde kalsifikasyon varligr olasiliginin kadinlara kiyasla anlamli derecede yliksek
oldugunu gostermektedir. Yas degiskeni de istatistiksel olarak anlamli bulunmusg
(OR=1,077; %95 GA: 1,057-1,097; p<0,001) olup, yasin artis1 kalsifikasyon goriilme
olasiligmmi artirmaktadir. PKYD kalinligi da kalsifikasyon varligini pozitif yonde
ongormektedir (OR=1,436; %95 GA: 1,298-1,588; p<0,001), yani PKYD artisi
kalsifikasyon riskini yaklasik iki katina ¢ikarmaktadir. Epikardiyal yaglh doku kalinligi
kalsifikasyon varligini pozitif yonde 6ngérmektedir (OR=1,136; %95 GA: 1,025-1,259;
p=0,015), bu kalinliktaki artisin kalsifikasyon olasiligini arttigin1 géstermistir.
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Tablo 19: Tiim hastalarda kalsifikasyon varligini 6ngoren degiskenlerin lojistik regresyon analizi

95% C.1.for EXP(B)
B S.E. p OR
Lower Upper
Cinsiyet (kadin) | 1,033 ,154 | <0,001 | 2,811 2,080 3,798
Yas ,074 ,009 | <0,001 | 1,077 1,057 1,097
PKYD ,362 ,051 | <0,001 | 1,436 1,298 1,588
Epikardiyal yagh
,127 ,052 | 0,015 1,136 1,025 1,259
doku kalinlig
Tablo 20°’de kadinlarda kalsifikasyon varligimi ongoren degiskenlerin

degerlendirildigi lojistik regresyon analizi sonuglari sunulmaktadir. Yas degiskeni
istatistiksel olarak anlamli bulunmus (OR=1,074; %95 GA: 1,046—1,102; p<0,001) olup,
yasin artis1 kalsifikasyon goriilme olasiligini artirmaktadir. PKYD da kalsifikasyon
varligini pozitif yonde dngdrmektedir (OR=1,447; %95 GA: 1,260-1,660; p<0,001), yani
PKYD artis1 kalsifikasyon riskini yaklasik iki katina ¢ikarmaktadir.

Tablo 20: Kadinlarda kalsifikasyon varligini 6ngdren degiskenlerin lojistik regresyon analizi

95% C.1.for EXP(B)
B S.E. p OR
Lower Upper
Yas ,071 ,013 1 <0,001 | 1,074 1,046 1,102
PKYD ,369 ,070 | <0,001 | 1,447 1,260 1,660
Epikardiyal yagh
P yanyee ,074 ,075 | 0,328 1,076 ,929 1,247
doku kalinlig
Tablo 21°de erkeklerde kalsifikasyon varligmi Ongoren degiskenlerin

degerlendirildigi lojistik regresyon analizi sonuglart sunulmaktadir. Yas degiskeni
istatistiksel olarak anlamli bulunmus (OR=1,082; %95 GA: 1,054-1,111; p<0,001) olup,
yasin artig1 kalsifikasyon goriilme olasiligini artirmaktadir. PKYD da kalsifikasyon
varligini pozitif yonde dngdrmektedir (OR=1,425; %95 GA: 1,229-1,653; p<0,001), yani
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PKYD artis1 kalsifikasyon riskini yaklasik iki katina ¢ikarmaktadir. Epikardiyal yagh
doku kalinlig1 kalsifikasyon varligini pozitif yonde 6ngormektedir (OR=1,197; %95 GA:
1,035-1,385; p=0,016), bu kalinliktaki artisin kalsifikasyon olasiligini arttigini

gostermistir.

Tablo 21: Erkeklerde kalsifikasyon varligin1 6ngéren degiskenlerin lojistik regresyon analizi

95% C.1.for EXP(B)
B S.E. p OR
Lower | Upper
Yas ,079 ,013 [ <0,001 | 1,082 1,054 1,111
PKYD ,354 ,076 | <0,001 | 1,425 1,229 1,653
Epikardiyal yagl
P A ,180 ,074 | 0,016 1,197 1,035 1,385
doku kalinlig1

PKYD degerinin kalsifikasyonu predikte edebilmesi ROC analizi ile arastirilmis ve cut-
off degeri belirlenmistir. PKYD i¢in 9,7 degeri cut-off olarak alindiginda %68,29
sensitivite, %68,17 spesifite saptanmig ve iyi bir belirleyici oldugu goriilmiistiir

(AUC:0,736 (%95 GA: 0,708-0,762)) (Sekil 22).
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P < 0,001
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Sekil 23: Kalsifikasyon varlig1 icin PKYD kalinliginin ROC Egrisi

Yapilan korelasyon analizine gore tlim hastalar beraber degerlendirildiginde total
kalsiyum skoru ile PKYD arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon goriilmiistiir (Sekil
22).
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6. TARTISMA
Koroner arter hastaligi (KAH) diinya saghk orgiitii (DSO) verilerine gore tiim

diinyada en sik 6lim nedenidir (62). Gelisiminde c¢evresel, genetik ve metabolik bir¢cok
risk faktdrii rol oynamaktadir. KAH gelisiminin patofizyolojisinde, uzun siireli
ateroskleroza bagl olarak kalsiyum birikimi, makrofaj kaynakli koptiksii lipit hiicreleri
ve hiicre dis1 lipitlerden olusan koroner arter plaklar1 yatmaktadir. Bu plaklarda meydana
gelen riiptiir ya da erozyon sonucu gelisen arteriyel tromboz miyokard enfarktiisii ile
sonuclanmaktadir (63). Asemptomatik hastalarda da bu risk mevcut olup akut koroner
sendromlarin 6nemli bir kismi1 anlamli darliga neden olmayan plaklar (<%50) nedeniyle
meydana gelir (64). Bu nedenle KAH agisindan risk altinda olan gruplarin tespiti ve

hastalig1 prognozunu diizeltmeye yonelik yaklasimlar 6nem kazanmaktadir.

Koroner arter kalsiyum skoru (KAKS), geleneksel risk faktorlerine ek olarak
KAH riskinin belirlenmesinde kullanilan giiclii ve bagimsiz bir gdstergedir. Agatston
yontemiyle hesaplanan KAKS; farkli yas, cinsiyet ve diyabet durumlarinda KAH
ongoriisiinde etkilidir (65). Ayrica, Framingham risk skoruna gore risk siniflamasinm
tyilestirerek Ozellikle orta riskli bireylerde tedavi kararlarini destekler. KAKS, 40 yas
lizeri bireylerde statin tedavisine karar vermede ve koruyucu stratejilerin
yonlendirilmesinde onerilen bir yontemdir. Ancak, hesaplamada hareket artefaktlar1 ve
koroner dis1 kalsifikasyonlar gibi faktorler dogru yorumlamayi zorlastirabilir (66).
Caligmamizdaki amacimiz, koroner arter hastaligi riskini non-invaziv yontemlerle
degerlendirebilmek amaciyla, PKYD ve EYD kalinliklar ile KAKS arasindaki iligkiyi
gostermek ve bu iki parametrenin kardiyovaskiiler risk tahmininde kullanilabilirligini

aciklamak, bunun yaninda yas ve cinsiyet degiskenlerinin etkisini de analiz etmektir.

Calismamizda, perikoroner (PKYD) ve epikardiyal yagli doku (EYD)
kalinliklarinin koroner arter kalsiyum skoru (KAKS) ile iligkisini arastirmak amaciyla
1032 bireyden olusan genis bir hasta grubunun koroner BT anjiografi goriintiileri
retrospektif olarak incelenmistir. Bulgular, hem PKYD hem de EYD’nin KAKS ile
anlamli ve pozitif yonde korelasyon gosterdigini ortaya koymustur. KAKS pozitif
olgularda bu iki parametre istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmus, ayrica KAKS
gruplan arttikca PKYD ve EYD degerlerinde kademeli bir artis goézlenmistir. Cok
degiskenli analizlerde, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak PKYD hem KAKS hem de

kalsifikasyon varliginin anlamli ve bagimsiz belirleyicileri olarak saptanmistir. EYD ile
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total kalsiyum skoru arasinda anlamli pozitif korelasyon bulunmus olsa da, ¢oklu
dogrusal regresyon analizinde EYD, bagimsiz bir 6ngdriicii degisken olarak anlamli
cikmamugstir. Kadin ve erkekler arasinda PKYD ve EYD kalinlig1 benzer bulunmasina
ragmen, erkeklerde hem daha yiiksek kalsiyum skorlar1 hem de kalsifikasyon goriilme
prevalansiin anlaml sekilde daha yiiksek olmasi, cinsiyete bagl farkli fizyopatolojik
stireclere isaret etmektedir. Elde ettigimiz bulgular, perikoroner ve epikardiyal yag
dokusunun, 6zellikle PKYD’nin, koroner arter hastaligi (KAH) gelisiminde geleneksel
risk faktorlerinin 6tesinde etkili olabilecegini ortaya koymaktadir. Kalsifikasyon gruplari
arasinda PKYD ve EYD kalinliklarmin giderek arttig1, en yiiksek degerlerin Grup 4’te
gbzlendigi saptanmis olup, bu parametrelerin subklinik aterosklerozun goriintiileme ile
saptanmasinda potansiyel biyobelirtecler olarak kullanilabilecegini diistindiirmektedir.
Bu dogrultuda, kardiyak BT ile olciilen yag dokusu parametreleri, 6zellikle PKYD
kalinlig1 asemptomatik bireylerde kardiyovaskiiler risk siniflandirmasina katki

saglayabilir.

Sekikawa ve arkadaglar1 (65), koroner arter kalsifikasyonunun epidemiyolojik
degerlendirilmesinde BT temelli kalsiyum skorlamasinin etkili bir yontem oldugunu ve
bu skorun kardiyovaskiiler hastaliklarin 6ngoriilmesinde 6nemli bir ara¢ haline geldigini
bildirmistir. Bizim ¢alismamizda da toplam kalsiyum skor ortalamas1 59,1+183,6 olarak
bulunmus ve hastalarin %41,9’unda kalsifikasyon saptanmistir; bu oran, literatiirde
bildirilen stabil gégiis agrisi olan ya da asemptomatik populasyonlara benzer sekilde orta
diizeyde risk profilini yansitmaktadir (65, 67, 68). Cinsiyet, koroner kalp hastaligi i¢in
geleneksel risk faktorlerinden biri olarak kabul edilir ve erkekler ayn1 yastaki kadinlara
kiyasla daha yiiksek risk tasir (69). Erkeklerde bu daha yiiksek risk, inflamatuar
lezyonlara katkida bulunan, metabolizmay1 etkileyen ve obeziteye yol agan viseral yagin
baskinligina baglanmaktadir (70). Calismamizda cinsiyetler arasinda EYD (p: 0,708) ve
PKYD (p: 0,496) kalinlig1 arasinda anlamli farklilik izlenmedi. Yapilan caligmalarda
celiskili sonuglar olsa da EYD ve PKYD’nin cinsiyet ve etnik kdkenle iliskili olmadigi,
santral obezite ve yas ile pozitif korelasyon gdsterdigi saptanmustir (71,72). Shaw ve ark.
(73), cinsiyetin kalsifikasyon tlizerindeki etkisini inceledikleri caligmada, erkeklerin daha
yiiksek kalsiyum skorlarina sahip oldugunu ve uzun dénem kardiyovaskiiler mortalite
acisindan daha riskli olduklarint ortaya koymuslardir. Benzer sekilde, bizim
caligmamizda da erkek hastalarda hem total kalsiyum skoru hem de kalsifikasyon varligi

orant kadinlara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Kadinlarin
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%33,9’unda koroner arter kalsifikasyonu var iken erkeklerde bu oran %49,8 olarak

saptanmis ve bu fark anlamli bulunmustur.

KAH ile epikardiyal yag dokusu kalinlig1 arasindaki iliski ile ilgili bugiine kadar
yapilan ¢aligsmalar arasinda siklikla ekokardiyografi ile yag dokusu kalinliginin 6l¢tildiigii
caligmalar yer almaktadir. Mevcut en biiyiik analiz olan 2299 kisilik bir grup iizerinde
gerceklestirilen CAESAR calismasinda Kim ve arkadaslar epikardiyal yag dokusu
kalinliginin 6l¢iilmesinin bagimsiz bir ekokardiyografik parametre olarak yararli oldugu,
erken koroner hastaligin saptanmasini, koroner arter kalsiyum skoruna dayali olarak
riskinin tahmin edilmesini ortaya koymuslardir (74). Bizim g¢alismamizda da total
kalsiyum skoru ile PKYD (r=0.461, p<0,001) epikardiyal yagli doku kalinlig1 (r=0.375,
p<0,001) arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon goriilmiis olup bu korelasyon PKYD

ile daha giicliidiir.

Bagka bir calisma da ise Commandeur ve arkadaslar1 (68), kalsiyum skoru, BT
imajlarindan yapak zeka destekli 6l¢iilen EYD voliimii ve klinik risk faktorlerinin birlikte
degerlendirilmesiyle miyokard infarktiisii ve kardiyak 6liim riskinin yapay zeka modelleri
ile dngoriilebilecegini gostermistir. Bizim ¢aligmamiz bu siireci destekleyici yonde, EYD
ve PKYD'nin KAKS ile olan bagimsiz iligkisini ortaya koyrak, bu yag dokularinin risk
siniflamasinda kullanilabilirligini  giiglendirmektedir. Ancak karsit c¢alismalar da
mevcuttur 356 hastaya iligkin verileri analiz ettikten sonra, Nelson ve ark.
ekokardiyografik olarak 6l¢iilen EYD kalinlig: ile koroner arter kalsiyum skoru arasinda
bir iliski olmadigint 6ne stirmiistiir (75). Ekokardiyografinin EYD ve PKYD ayrimini

yeterli diizeyde yapamamasi nedeniyle bu test yonteminin verileri sinirhdir.

KBTA ile perikard kolayca tanimlanir, bu da epikardiyal ve perikardiyal yag
arasinda kolay ayrim yapilmasina neden olur. Onceki galismalarin aksine, ateroskleroz
gelisimini tetikleyebilecek seyin lokal yag oldugu diislincesi nedeniyle arterleri
cevreleyen epikardiyal yag, PKYD olarak tanimlandi ve sag ventrikiilii ¢evreleyen
epikardiyal yag, EYD olarak tanimlandi. Mevcut literatiir epikardiyal veya perikoroner
yag dokusu ile koroner hastaligin kardiyovaskiiler riski veya siddeti arasinda bir iligki
arayan ¢ok fazla caligma sunmamaktadir. Wang ve ark (76) yapmis oldugu calismada yag
dokusunun kalp ¢evresindeki dagilimiin esit olmadig1 goriilmiistiir; bu doku, bizim
calismamizda da oldugu gibi sag atriyoventrikiiler sulkusta diger bolgelere gore daha

kalin dl¢iildii. S6z konusu ¢alismadan yola ¢ikarak, perikardiyal yag dokusunun 6nemi
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ile ilgili caligmalarda, epikardiyal ve perikoroner yag dokusunun birkag farkli anatomik
lokalizasyonda oOlgiilmesi gerekli goriilmelidir. Tomografik olarak degerlendirilen
epikardiyal yag dokusu ile koroner hastalik arasindaki iligkiye iliskin bugiine kadar

yapilan ¢alismalarin sonuglari, calismamizin sonuglariyla ortiismektedir.

Goeller ve ark. ¢alismamiza benzer sekilde, KAKS> 0 olan hastalarin, KAKS = 0
olan hastalara gore 6nemli 6l¢iide daha fazla epikardiyal yag voliimiine sahip oldugunu
gostermistir (77). Calismamizda da kalsifikasyon olmayanlara kiyasla kalsifikasyonu
olan bireylerde hem PKYD hem de EYD kalinliklarinin anlamli sekilde yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0,001).

Marwan ve arkadaglar1 (78), BT goriintiileme ile degerlendirilen perikoroner yag
dokusu (PKYD) attenuasyonunun, IVUS ile saptanan koroner plak varligiyla anlamh
iliskili oldugunu, plak igeren segmentlerde PK'YD'nin daha yliksek attenuasyon degerleri
gosterdigini bildirmistir. Bu durum, perikoroner yag dokusunun inflamatuar aktiviteye
duyarl bir bolge olabilecegini ve lokal aterosklerotik siireclerle etkilesim i¢inde oldugunu
diistindiirmektedir. Calismamizda yapilan ¢oklu dogrusal regresyon analizi sonuglari
bunu destekler nitelikte, PK'YD miktarindaki artisin KAKS {izerinde anlamli ve pozitif
bir etkiye sahip oldugunu (B=25,379; p<0,001) ve bu durumun PKYD’nin kalsiyum
skorunun bagimsiz ve giiclii bir belirleyicisi oldugunu ortaya koymustur. Buna karsin
epikardiyal yag doku (EYD) kalinligi, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(B=1,441; p=0,694). Ayrica KAK varligin1 dngoren degiskenlerin degerlendirildigi coklu
dogrusal regresyon analizinde PKYD kalsifikasyon varligin1 pozitif yonde 6ngérmekte
olup (OR=1,436; %95 GA: 1,298-1,588; p<0,00) PKYD’deki her 1 mm’lik artis, KAK
goriilme olasihigin1 yaklasik 9%43.6 artirmaktadir. EYD kalinlhigi KAK varligim
ongormede istatistiki olarak anlamli olsa da daha zayif bir prediiktor olarak
sonuglanmistir (OR=1,136; %95 GA: 1,025-1,259; p=0,015). Bu durum, yalnizca
PKYD’nin yogunluk 6zelliklerinin degil, kalinliginin da subklinik aterosklerozun non-
invaziv bir gostergesi olabilecegini ve klinik risk siniflandirmasinda degerli bir parametre
olarak kullanilabilecegini ortaya koymaktadir. Ayrica ¢alismamizin genis Orneklem
sayis1, cinsiyet ve yas alt analizleriyle bu iliskinin daha ayrintili incelenmesine olanak

tanimustir.

Gorter ve arkadaglarinin (79) stabil ya da unstabil anjinali 128 hastali ¢alismasinda

EYD hacmi ve PKYD kalinlig1, koroner anjiyografi ile degerlendirilen darlik derecesi ve
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KAKS ile iliskilendirilmis; genel popiilasyonda anlamli bir iligki saptanmamisken,
yalnizca obez bireylerde PKYD ve EYD yiiksek KAKS ile iligkili bulunmustur. Bu
caligmaya kiyasla, bizim daha biliyiilk ve asemptomatik ya da stabil gogiis agrili
hastalardan olusan popiilasyonumuzda, hem PKYD hem de EYD KAKS ile anlamh
pozitif korelasyon gostermis; Ozellikle PKYD, coklu lojistik regresyon analizinde
kalsifikasyon varligin1 dngoren giiclii ve bagimsiz bir belirteg olarak 6ne ¢ikmistir. Bu
sonuglar, PKYD’nin non-invaziv bir risk belirteci olarak klinik kullanim potansiyelini

desteklemektedir

Ayrica, ¢aligmamizda kalsifikasyon gruplart arasinda yapilan karsilastirmalarda
Grup 4’te (en yiiksek kalsifikasyon diizeyi) yas, PKYD ve EYD kalinliklar1 anlaml
sekilde daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu, Mahabadi ve arkadaglarinin (80) Heinz
Nixdorf Recall ¢alismasinda kalsifikasyon progresyonunun 6zellikle erken evrede EYD

ve PKYD ile daha giiglii iliski gdsterdigini bildirmesiyle paralellik gdstermektedir.

Roxana Djaberi ve ark yaptiklar ¢alismada, cok dedektorlii bilgisayarli tomografi
(CKBT) kullanarak EYD kalinlig1 ve koroner ateroskleroz miktarlar dl¢lilmiistiir. Ayrica
calismada; koroner arter kalsiyum skorlamasi yapildi. Hastalar normal, tikayict olmayan
(liimen 1i¢i1 darlik %50 altinda olan grup), tek damarda tikayici olan (ltimen i¢i darlik %50
iistiinde olan grup), sol ana koroner arterde tikayici lezyonu olan ya da ¢ok damar
tutulumu olan hastalar olarak gruplandirildi. istatistiksel analizler sonucunda EYD’nin
koroner arter hastaligi yaygmligt ve KAKS ile iliskili oldugu saptandi. Bu veriler

caligmamizi desteklememektedir (81).

Fu zong ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada sol AV oluktan 6l¢iilen EYD kalinligt
ile obstriiktif (>%50) koroner arter hastaligi arasinda anlamli pozitif korelasyon
izlenmistir. Bu ¢alismayla KAKS ve klinik risk faktorleriyle birlikte EYD kalinlik

Olctimiiniin KAH risk siniflandirilmasinda kullanilmasinin 6nemi vurgulanmaistir (82).

Jeong ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada, EKO ile RV serbest duvarindan
Olcililen EYD kalinlig1 ile koroner arter hastaliginin yayginhigi ve siddeti arasindaki iliski
incelenmistir. Calismada EYD kalinlig1 koroner arter hastaliginin siddeti ile anlaml

korelasyon oldugu saptanmustir (83).
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6.1. Cahismamizin Limitasyonlari

Calisgmamizin giiclii yonleri arasinda genis orneklem biiytikliigli ve cinsiyet bazl
alt analizlerin yapilmis olmasi yer alirken, bazi1 limitasyonlar1 da bulunmaktadir.
Oncelikle, calismanin retrospektif tasarimi hasta seg¢iminde yanliliga neden olabilir;
ancak biz bu etkiyi azaltmak amaciyla ardisik (consecutive) hastalar1 dahil ettik ve veri
biitiinligli saglanmis genis bir drneklem iizerinde calistik. Verilerin tek bir merkezden
elde edilmis olmasi, sonuglarin genellenebilirligini sinirlayabilir. Diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi, sigara kullanim1 ve obezite gibi onemli kardiyovaskiiler risk faktorleri ile
inflamatuar belirte¢ler ve uzun donem klinik sonlanim verileri (6rnegin miyokard
enfarktiisii, kardiyak mortalite) analize dahil edilmemistir. Bu durum nedensellik
iligkilerini tam olarak ortaya koymay1 gli¢lestirebilir; ancak c¢alismamiz, non-invaziv
radyolojik dlgiimler yoluyla dogrudan koroner arter kalsifikasyonu ile iligkili anatomik

parametreleri degerlendirerek 6zgiin ve hedefe yonelik bir yaklasim sunmaktadir.

Bir diger metodolojik simirlilik, epikardiyal yag dokusu kalinliginin short-axis
gorlntiiler yerine aksiyel kesitlerden olgiilmiis olmasidir. Short-axis goriintiilerin
kullanilmasi, kalinlik 6l¢iimlerinde anatomik uyumu ve tekrarlanabilirligi artirabilecegi

icin bu durum 6l¢iim dogrulugunu sinirlayabilecek bir etkendir.
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7. SONUCLAR

Onceki calismalarda epikardiyal ve perikoroner yag dokularinin kardiyovaskiiler
riskle iliskili oldugu gosterilmistir. Bizim ¢aligmamiz bu bulgular1 dogrulamakta ve genis
bir érneklemde, 6zellikle PK'YD’ nin koroner arter kalsifikasyonunun hem varligi hem de
siddetiyle anlamli iliskili oldugunu gostermektedir. Epikardiyal yag dokusu kalinlig1 ile
total kalsiyum skoru arasinda anlamli pozitif korelasyon bulunmus olsa da ¢oklu dogrusal
regresyon analizinde EYD, bagimsiz bir dngoriicli degisken olarak anlamli ¢ikmamustir.
Yas, cinsiyet, PKYD kalinligi koroner arter kalsiyum skorunu anlamli sekilde
ongormektedir. PKYD, bu baglamda en giiclii siirekli bagimsiz degisken olarak one
¢ikmaktadir.

Bu sonuglar hem EYD hem de PKYD kalinliklarinin, non-invaziv goriintiileme
yontemleriyle elde edilerek, subklinik aterosklerozun erken tani ve risk degerlendirme
siirecine entegre edilebilecegini gostermektedir. Gelecekte yapilacak prospektif ve uzun
donem takipli ¢alismalar, bu parametrelerin klinik sonlanimlar tizerindeki etkisini daha

net sekilde ortaya koyacaktir.
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