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OZET

Koroner arter hastaligi (KAH), siklikla yasamin erken donemlerinde koroner
arteriyel yatakta yagl c¢izgilenmeler ile baglayip ilerleyen siirecte koroner kan
akiminda azalma ve miyokarda iskemi olusturan aterosklerozun neden oldugu
patolojik bir stiregtir. KAH gelismis iilkelerdeki erigkin Oliimlerinin birinci
nedenidir. Yapilan arastirmalar, KAHnin iilkemizde de eriskin 6liim nedenleri
arasinda ilk sirada yer aldigini gostermektedir. Koroner arter hastalarinda risk
faktorlerinin diizeltilmesi ile kardiyovaskiiler 6liimlerin yariya indirilebilecegi kabul
edilmektedir. KAH i¢in risk faktorlerinin arastirilmasi yeni bir konu olmamasina
ragmen, giiniimiizde de giincelligini korumakta ve ilgi odagi olmay1 siirdiirmektedir.

Epikardiyal yag doku, perikard ile myokard arasin1 kaplayan yag dokudur.
Yapilan ¢aligmalarda epikardiyal yag dokunun stokin ve hormon salgiladigi ve KAH
gelisiminde rolii oldugu bildirilmistir. Calismamizda koroner arterlerle daha yakin
iligkisi olmasindan dolay1 perikoroner epikardiyal yag doku kalinligi (EYDK) ile
KAH arasindaki iligkiyi aragtirmay1 amacladik.

Calismamiza, 73’1 kadin, 77’°si erkek olmak iizere toplam 150 olgu dahil
edildi. Her olgunun KAH risk faktorleri belirlendi. Cok kesitli bilgisayarli tomografi
(CKBT) yardimu ile sol desenden arter (LAD), sol sirkiimfleks arter (LCX) ve sag
koroner arter (RCA) etrafindaki perikoroner-EYDK o6lgtildii. Perikoroner-EYDK ile
KAH arasinda anlamli iliski saptandi. Ayrica perikoroner-EYDK ile viicut kitle
indeksi (VKI), total kolesterol diizeyi, koroner arter kalsiyum skoru gibi KAH risk
faktorleri arasinda anlamli iligki tespit edildi.

Glinlimiizde KAH’n1 Ongdérmede ve hastaligin gidisati hakkinda bilgi
edinmek i¢in bir¢ok risk faktorii kullanilmaktadir. Daha genis serilerde yapilacak
olan caligmalarin da desteklemesi ile Agatston’un kalsiyum skorlamasina benzer
sekilde kolay kullanilabilir bir yontem olan perikoroner-EYDK’nin, KAH riskini
belirlemede yaygin olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastaligi (KAH), epikardiyal yag doku, ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi (CKBT)



ABSTRACT
EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN CORONARY
ARTERY DISEASE AND PERICORONARY EPICARDIAL ADIPOSE
TISSUE THICKNESS

Coronary artery disease (CAD), often begins early in life coronary arterial
vasculature with fatty streaks later in the process decreased coronary blood flow and
myocardial ischemia caused by a pathological process of atherosclerosis. CAD, the
first cause of deaths in adults in developed countries. According to research, CAD is
also first cause of deaths in adults in our country. Correction of CAD risk factors,
cardiovascular mortality is considered to be downloaded by half. Although it is not a
new subject to investigate risk factors for CAD, and still keep their focus of attention
continues to be up to date.

Epicardial adipose tissue, lies between the pericardium and myocardium. In
the studies, the secretion of cytokines and hormones by epicardial adipose tissue
have been reported to play role in the development of CAD. Due to the closer
relationship coronary arteries, the aim of the our study was to evaluate the
relationship between pericoronary epicardial adipose tissue thickness (EAT) and
CAD.

A total of 150 patients (77 male, 73 female) had been studied. Left anterior
decending artery (LAD), right coronary artery (RCA) and left circumflex artery
(LCX) pericoronary EAT were measured with multidetector computed tomography
(MDCT). Pericoronary EAT was significantly correlated with CAD. Pericoronary
EAT was also significantly correlated with body mass index (BMI), total cholesterol
level, coronary artery calcium.

Today, CAD risc factors are being used to predict and to detect CAD and its
course. With the support of the larger series of studies similar to the Agatston’s
calcium scoring, pericoronary EAT will have been easily used for CAD risc.
Keywords: Coronary artery disease (CAD), epicardial adipose tissue, multidetector

computed tomography (MDCT)
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1. GIRIS

Kalbin perfiizyonu koroner arter ile saglanmakta olup koroner damar yatagi
ile kardiyak miyositlere oksijen ve glikoz gibi metabolizma icin gerekli maddeler
tagiir. Koroner arterlerde aterom plaklarinin birikmesi sonucu kalbe yeterli kanin
iletilememesi nedeni ile olusan iskemiye bagli olarak, koroner arter hastaligi (KAH)
olusur. KAH, patolojik bir proges olup hastalik miyokardial fonksiyon bozuklugu
gelismeden yillar 6nce baslar. KAH, gelismis tilkelerdeki erigskin Sliimlerinin birinci
nedenidir. Yapilan arastirmalar KAH'min iilkemizde de eriskin 6liim nedenleri
arasinda ilk sirada yer aldigin1 gostermektedir. Calismalar, 1990’11 yillarda %289
olan tiim diinyadaki kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim oraninin; 2020°1i yillarda
%?36,3’e ylikselecegini gostermektedir. KAH olusumunu saglayan veya hastaligin
ilerlemesini, yaygmhgini ve siklifini artiran bir¢ok risk faktorii belirtilmistir.
Koroner arter hastalarinda risk faktorlerinin diizeltilmesi ile kardiyovaskiiler
Olumlerin yartya indirilebilecegi kabul edilmektedir. Ayrica KAH’na neden olan
plaklarin koroner arter lumeninde darliga neden olmadan veya akut koroner
sendroma sebep olmadan Once taninmasi ve hastaya Ozel tedavi protokoliiniin
uygulanmasi ile KAH’nin ilerlemesinin durdugu hatta hastaligin geriletilebildigi,
akut koroner sendrom olusturmaya yatkin plaklarin stabil hale dondigi
bilinmektedir. Bunun i¢in KAH’1 6nlemek, hastaligin olusma riskini belirleyip buna
yonelik dnlemler alinmasini saglayabilmek icin bir¢ok calisma yapilmis olup bir¢cok
calisma da devam etmektedir (1-6).

Kalbin kasilmasin1 saglayan myokard, perikard denilen iki yapraktan olusan
zar ile c¢evrelenmistir. Epikardiyal yag doku (EYD) perikard ile myokard arasini
kaplayan yag dokudur. Bolgesel yaglanmanin kardiovaskiiler hastaliklarin
olusumunda énemli bir rolii oldugu bilinmektedir. intraabdominal visseral yag doku
ile KAH arasinda belirgin bir iliski oldugu yaygin olarak kabul gérmektedir. EYD ile
intraabdominal yag doku aymi embriyojenik kokenden kaynaklanir. Yapilan
caligmalarda EYD’den yiiksek miktarlarda pro-inflamatuar sitokin salgiladig
gosterilmistir. KAH gelisiminde EYD’nin tirettigi sitokinlerin rolii oldugu yapilan
caligmalarda belirtilmektedir (7-12).

Bu calismada, Firat Universitesi Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dalina

cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) koroner anjiyografi istemi ile gonderilen



olgularda; perikoroner epikardiyal yag doku kalinligi ile koroner arter plaklari, KAH
ve KAH risk faktorleri arasindaki iliskiyi incelemek amaglanmistir.

1.1. Koroner arterler

1.1.1. Koroner Arter Anatomisi

Kalbin yiiksek oksijen ve enerji ihtiyact koroner arterler tarafindan saglanir.
Koroner arterler asendan aortadan c¢ikar ve aortadan ciktigi yerlere ositum denir.
Ostiumlar aort kapakc¢iklarinin hemen iizerinde bulunan siniis valsalvalardan ¢ikar ve
bu sayede ostiumlar, aort kapakgiklarimin agilmasindan etkilenmezler. Cesitli
varyasyonlar bulunmasina ragmen koroner arterlerin anatomisi genel olarak
benzerlik gostermektedir. Koroner arterler, kdken aldiklar1 siniis valsalva ve kat
ettikleri seyire gore isimlendirilirler. Sag koroner arter (RCA) sag siniis valsalvadan
(anterior siniis valsalva), sol ana koroner arter (LMA) ise sol siniis valsalvadan
(posterior sinlis valsalva) koken almaktadir. Posterior desenden arter (PDA) ve
posteriolateral ventrikiiler dallar (PLV) RCA’dan koken aliyorsa sag dominant
koroner dolagim denir. Popiilasyonun %85’inde sag dominansi mevcuttur. Ancak %8
oraninda PDA ve PLV, sol sirkumfleks arterden (LCX) koken alir ve buna da sol
dominant koroner dolasim denir. Kodominant koroner dolagim ise yaklasik %7
dolaylarinda izlenmekte olup PDA, RCA’dan; PLV ise LCX’den kdken alir (13-16).

Koroner arterler, Amerikan Kalp Cemiyeti sistemine gore 17 segmentte
incelenmektedir (Sekil 1).

CB

SN

Sekil 1. Koroner arter segmental anatomisi (17).

1: RCA proksimal segment, 2: RCA orta segment, 3: RCA distal segment, 4: PDA, 5: LMA,
6: LAD proksimal segment, 7: LAD orta segment, 8: LAD distal segment, 9: D1, 10: D2, 11:
LCX proksimal segment, 12: OM1, 13:LCX orta segment, 14: OM2, 15: LCX distal

segment, 16: PLV, 17: ramus intermedius, CB: konal arter, SN: sinonodal arter.



1.1.2. Sag Koroner Arter (RCA)

Sag koroner arter, sag siniis valsalvadan ¢ikarak pulmoner trunkus ve sag
atriyum arasindan sag atriyoventrikiiler oluktan posterior interventrikiiler septuma
dogru ilerler (Sekil 2). Sag koroner arterin genelikle ilk dali konus arteridir. Ancak
konus arteri bazi olgularda direk aortadan da koken alabilir. Bazen LAD’den gelen
bir dalla konus arteri anastomoz yapar ve buna ‘Vieussens halkasi’ denir. Sinoatriyal
nodu besleyen siniis nod arteridir. Siniis nod arteri, %60 proksimal RCA’dan, %40
proksimal LCX’ten ayrilir. Atriyoventrikiiler nodu besleyen arter ise %80 RCA’dan
ve %20 Cx’den koken aldigr bildirilmistir RCA’dan, daha sonra ayrilan anterior
dallar sag ventrikiiliin serbest duvarini besler. Bu daldan daha sonra orta ve distal
RCA bileskesinde sag ventrikiile ayrilan dal, akut marjinal dal olarak adlandirilir.
Distalde RCA sag dolasim mevcut ise PDA ve PLV dallarina ayrilir. Eger kalbin
apeksini besleyen LAD arteri kiiciik ise PDA, anterior interventrikiiler septumun {igte
birini beslemek {izere apeks cevresine dallar verebilir. RCA, sag ventrikiiliin 6n
2/3’1ini, kalbin sag kenarini, sag atriyum ve interventrikiiler septumun arka 1/3’{inli

besler (14-16).

a, b.
Sekil 2. Sag koroner arterin lateralden (a) ve posteriordan (b) 3D voliim

rendering goriintiisil.

1.1.3. Sol Ana Koroner Arter (LMA)

Sol ana koroner arter (LMA), sol siniis valsalvadan ¢ikar. Pulmoner
trunkusun arkasindan sol atriyumun arasindan sola ve one dogru ilerlerleyerek
atriyoventrikiiler oluga uzanir. Atriyoventrikiiler oluk diizeyinde genellikle LAD,
LCX arterlerini olusturarak iki dala ayrilir. Baz1 olgularda ise ramus intermedius diye
iclincii bir dal daha ayrilir. Ramus intermedius dali, LAD arterinin birinci diagonal

dali ile benzer bir seyir gostererek sol ventrikiil anterioruna ilerler. Olgularin
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%0,41’inde sol ana koroner arter bulunmaz. Bu durumda LAD ve LCX arterleri sol
koroner siniisten ayr1 birer ostiumlar ile direk sol siniis valsalvadan koken alir (14-
16).

1.1.4. Sol Anterior Desenden Arter (LAD)

Sol anterior desenden arter (LAD), anterior interventrikiiler olukta seyreder
(Sekil 3). Olgularin 1/3’tinde apekse kadar ilerler. LAD, sol ventrikiiliin anterior
serbest duvarina diagonal dallar ve anterior interventrikiiler septuma septal dallar
gonderir. Bu dallar ¢ikis siralarina gore adlandirilir. LAD, interventrikiiler septumun
on 2/3'linii, sol ventrikiiliin anteriyor ve lateral duvarini, anterolateral papiller kasin

bir kismini ve sag ventrikiiliin anteromediyal boliimiintin 1/3'iinii besler (14-16).

a. b.
Sekil 3. LAD’nin 3D voliim rendering (a) ve curved multiplanar reformat(b)

goruntisi.

1.1.5. Sol Sirkumfleks Arter (LCX)

Sol sirkumfleks arter (LCX), sol atriyoventrikiiler olukta seyreder (Sekil 4) ve
sol ventrikiil lateraline genis acili obtus marjinal (OM) dallarin1 gonderir (13). Bunlar
ana daldan cikis siralarina gore numaralandirilir. LCX, sol ventrikiiliin sol kenarini
ve anterolateral papiller kasin bir kismin1 besler. Ayrica atriyal dali ile sol atriyumun
on, yan ve arka kismini besler. LCX 'in biiytikliigii dominant olup olmamasina gore
degismektedir (14-16).

1.2. Koroner Arter Hastahgi

Koroner arter hastaligi, siklikla yagamin erken donemlerinde koroner arteriyel
yatakta yagl ¢izgilenmeler ile baslayip ilerleyen siiregte koroner kan akiminda

azalma ve miyokarda iskemi olusturan aterosklerozun neden oldugu patolojik bir



stirectir. KAH’1in tim diinyada mortalite ve morbiditenin en énemli nedenlerinden
biri oldugu bilinmektedir. KAH, gelismis iilkelerde bulunan en 6énemli halk saglig
problemi olmakla birlikte gelismekte olan iilkelerde ise son yillarda sikligi giderek
artmaktadir. Resmi veriler ile TEKHARF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve
Risk Faktorleri) caligmasi verileri birlikte degerlendirildigi zaman iilkemizde tiim
oliimlerin %45’inin Kalp damar hastaliklarindan, %36’smin kalp hastaliklarindan,
%32’sinin  ise koroner kalp hastaligindan kaynaklandigi  goriilmektedir.
Toplumumuzda koroner kalp hastaliginin yayginligi yasla giderek artmakta ve 60 yas
tizerindeki kisilerin %5’ini etkilemektedir. Koroner arter hastast sayisinin 2010
yilinda iilkemizde 3,4 milyon kisiye varacagi oOngoriilmektedir. Koroner arter

hastaliginda altta yatan en 6nemli mekanizma aterosklerozdur (2, 18, 19).

LAO155 CRA19

a b.
Sekil 4. LCX’nin 3D volum rendering (a) ve curved multiplanar reformat (b)

goruntisi.

Aterosklerozun nasil olustugunu agiklamak icin bir takim hipotezler one
striilmiistiir. Bunlardan en ¢ok kabul goreni ise ‘hasara cevap’ hipotezidir. Normal
arteriyel yap1 3 tabakadan olusur. En icte kan ile damar duvari arasinda yar1 gegirgen
bir bariyer olusturan, endokrin ve parakrin 6zelligi bulunan, tek sira halinde endotel
hiicreleri ile doseli intima tabakasi bulunur. Orta katmani ise damarin elastikiyetini
saglayan diiz kaslardan olusmus media tabakasi olusturur. En dista ise adventisia
tabakasi bulunur. Hasara cevap hipotezinin en 6nemli basamag: tekrarlayan endotel
hasaridir. Endotel; vazoaktif maddelerin sekresyonunda ve diizenlenmesinde,
vaskiiler ~diiz kaslarin  kontraksiyon ve gevsemesinde, koagiilasyonun

diizenlemesinde, lokosit adezyonunda, solid ve sivi maddelerin transvaskiiler



diffiizyonunda bir bariyer olarak gorev alir. Ayrica kan hiicrelerinin adezyonunu
inhibe ederek, damarlar1 dilate ederek ve vaskiiler diiz kas proliferasyonunu inhibe
ederek vaskiiler koruyucu etki gosterir. Proaterojenik faktorler varhiginda gelisen
endotel disfonksiyonuna bagli olarak bu koruyucu fonksiyon kaybolur ve
ateroskleroz baslar. Endotel disfonksiyonu sonucu diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
endotelden subintimal mesafeye rahat gecebilmekte ve okside olmaktadir.
Makrofajlar reseptorleri ile okside LDL’yi alirlar. Lipidlerin makrofajlar tarafindan
fagositozu ile kopiik hiicreleri olusur. Aterosklerozun erken donemlerinde lipid,
cogunlukla koptik hiicresi olarak hiicre igerisindedir. Proaterojenik faktorler devam
ettikce hem dolasimdaki LDL’nin direkt olarak intimadaki proteoglikanlara
baglanmasi, hem de esas olarak kopiik hiicrelerinin parcalanmasi ile acia cikan
kolesterol esterleri nedeniyle lipid hiicre diginda da birikmeye baslar. Sonugta intima
tabakasinin bag dokusu iginde, kolesterol ve hiicre yikim iriinleri ile dolu lipid
cekirdegi olusur. Lezyonun yasi ilerledikge, diiz kas hiicrelerinin media tabakasindan
gbcli ve proliferasyonu ve bu hiicrelerin bag dokusu proteinlerini {iretmesi ile aterom
plaginin {izeri fibroz bir baslikla ortiilerek, olgunlasmis aterom plagi meydana gelir.
Bu arada plak santral kesiminde oksijenden mahrum kalir ve nekroz gelismeye
baslar. Tlerlemis bir plakta fokal ya da masif kalsifikasyonlar olusabilir. Ancak bazen
plaktaki fibroz baglikta fissiir ve iilserler olusarak yag ve diiz kas hiicreleri kan
dolasimi ile temas eder. Bunun sonucu olarak da yogun bir trombojenik reaksiyon
baglar. Tekrarlayan ataklar sonucu limendeki daralma gittik¢e artar. Koroner arterin
komplet okliizyonu sonucu ani miyokardiyal infarktiis ve 6lim olusabilecegi gibi
yeterli bir kollateralizasyon mevcut ise hi¢bir hasar izlenmeyebilir. Bunlarin yaninda
plagin fibréz bashginin yirtilmast sonucu plak igerisindeki lipit parcalar1 dolagima
gecip kolesterol embolisine neden olabilir (20-27).

Histolojik, immiinohistokimyasal yontemler ve elektron mikroskobisi
kullanilarak, plaklarla ilgili son derece ayrintili morfolojik c¢aligmalar yapilmistir.
Amerikan Kalp Cemiyeti, plaklari morfolojisine gore 8 tipe ayirmustir (28, 29):

Tip 1 lezyon: Lipid yiiklii makrofajlarin yogun oldugu baslangi¢ lezyonudur.

Tip 2 lezyon: Makrofaj sayis1 artmis ve tabakalagsma baglamistir. Makrofajlar
disinda, diiz kas hiicreleri i¢inde ve bunlarin yaninda, hiicre disinda lipid

damlaciklar1 vardir. Eger Tip 2 lezyon duyarli bolgelerde gelisirse hizli biiyiirken



(Tip 2a lezyon), daha az duyarli bolgelerde olusmus Tip 2 lezyonlarin gelisimi daha
yavas olmaktadir (Tip2b lezyon).

Tip 3 lezyon: Tip 2 lezyona gore en onemli ayirt edici oOzelligi kiigiik
ektraselliiler lipid depozitlerinin olmasidir. Bu lipid makrofajlar ve T hiicrelerinin
altinda, lezyonun en derin yerinde birikir. Endotel disfonksiyonu bu donemde
gelismeye baglar.

Tip 4 lezyon: Klasik olarak aterosklerotik plak veya aterom olarak
tanimlanir. Bu donemde intima ile sinirli yogun extraseliiler lipit brikimi mevcuttur.
Buna lipit ¢ekirdek denir. Bu asamada gercek liimen hacmini korumak adina arterde
yeniden yapilanma baglar. Ancak bu lezyonlarin koroner anjiyografi ile
goriintlilenmeleri zordur.

Tip 5 lezyon: lezyonlar lipid ¢ekirdegi kaplayan fibréz doku artisiyla
karakterizedir. Gelisen fibroz doku; prolifere olan ve kollajen ile proteoglikanlar gibi
ektraselliiler matriks proteinleri salgilayan diiz kas hiicreleri tarafindan olusturulur.
Bu yiizden fibroaterom devresi veya Tip 5 lezyon denir.

Tip 6 lezyon: Hem Tip 4 hem de Tip 5 lezyonlarda fissiir, hematom veya
trombiis gelisimi ile olusur. Klinik semptomlarin, mortalitenin ve morbiditenin en
cok izlendigi tiptir. Tip 6 lezyonlara komplike lezyonlar da denilmektedir.

Tip 7 lezyon: Lipit ¢ekirdekte veya lezyonun herhangi bir kisminda
kalsifikasyonun geligmesi ile olusur.

Tip 8 lezyon: Lipit yiikiiniin az oldugu fibrotik plaklardir.

1.2.1. Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi, asemptomatik kisilerde
KAH nin 6nlenmesi (primer koruma) ve KAH belirlenmis hastalig1 olan kisilerde
tekrarlayan olaylarin dnlenmesi (sekonder korunma) icin gereklidir. Diinyanin farkl
tilkelerinde yapilan epidemiyolojik c¢alismalar ateroskleroz sikligi, gelisimi ve
ilerlemesinin yas, cinsiyet, yasanti bi¢imi, beslenme aligkanliklar1 ve kalitim
faktorleri ile ilgisinin bulundugunu ortaya ¢ikarmustir. Insanlardaki risk faktorlerinin
arastirilmasina iligkin sistematik caligmalar, yaklasik olarak gegen yiizyilin
ortalarinda baslamistir. Prospektif, halk tabanli ‘Framingham Kalp Calismalart’,
hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diger faktorlerin kardiyovaskiiler riskle iligkili

oldugunu destekleyen 6nemli kanitlar saglamistir (30-33).



. Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin (NCEP; National Cholesterol
Education Program) 2001’de yayinlanan III. Yetigskin tedavi panelinde (ATP IlI;
Adult Treatment Panel III ) koroner arter hastaligi risk faktorleri su sekilde
siniflandirilmistir (33):

Koroner Arter Hastahig: Risk Faktorleri (NCEP ATP III):

1. Lipid risk faktorleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL
distiklugi, Aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon
b. Sigara i¢iyor olmak
c. Diyabetes Mellitus
d. Fazla kiloluluk/Obezite
e. Fiziksel inaktivite
f. Aterojenik diyet
g. Trombojenik/ Hemostatik durum
B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
a. Yas
b. Erkek cinsiyeti
c. Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii
Koroner Arter Hastahig: Icin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP III):
1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55)
2. Ailede erken koroner kalp hastalig1 6ykiisii
3. Sigara i¢iyor olmak
4. Hipertansiyon (Kan basinct >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag
kullanimi )
5. Disiik miktarda yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol (HDL
<40 mg/dl)
6. Yiksek LDL kolesterol (LDL >130 mg/dl)

Risk hesaplamalarinda HDL > 60 mg/dl ise bir risk faktorii ¢ikarilir (Ciinki

HDL kolesterol yiiksekligi koroner arter hastaligi riskini azaltir).

Diabet varlig1 koroner arter hastaligi risk esdegeri olarak degerlendirilir.



1.2.1.1. Lipit Risk Faktorleri

Cesitli  tipteki kanitlar LDL’nin primer aterojenik faktér oldugunu
desteklemektedir ve kontrollii ¢alismalar LDL’nin disiiriilmesinin koroner kalp
hastalig1 riskini azalttigin1 gostermistir. Buna gére NCEP, lipid diisiiriicii tedavide
LDL kolesteroliinii primer hedef olarak belirlemistir. Yiiksek LDL kolesterol
seviyeleri, aterosklerozun tiim evrelerinde rol almaktadir. Plazmada yiiksek LDL
kolesterol diizeyi LDL partikiillerinin arter duvarinda oksidasyonuna ve cesitli
inflamatuvar mediyatorlerin sekresyonuna neden olarak endotel hiicre fonksiyonlar
bozulmaktadir. Ayrica yiikksek LDL genetik formlarma sahip insanlar erken
aterosklerotik hastalik gostermektedir (33-35).

Epidemiyolojik calismalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit plazma HDL
kolesterol diizeyi ile, KAH riski arasinda gii¢lii bir ters iliskinin varligim
gostermektedir (4, 5). Ortalama 1 mg/dl HDL kolesterol diismesi koroner kalp
hastalig1 riskini %2-3 artirmaktadir. Diisiik HDL diizeylerine yol acan pek ¢ok faktor
mevcuttur. Bunlar arasinda en 6nemlisi genetik faktorlerdir. Ayrica; sismanlik, fizik
aktivite azlig1, tip 2 diyabet, sigara kullanimi, asir1 karbonhidrat alim1 ve bazi ilaglar
gibi faktorler de HDL diisiikliigiinden sorumlu olabilir (36-39).

lleriye déniik calismalarin son meta-analizleri trigliserid yiiksekliginin
koroner kalp hastaligi i¢in bir risk faktéri oldugunu ortaya koymustur.
Trigliseridlerle koroner arter hastaligi iliskisi biiyiik oranda diyabet, obezite,
hipertansiyon, yiiksek LDL kolesterol ve diisitk HDL kolesterol gibi diger faktorlerle
iliskilidir. Obezite ve kilo fazlaligi, fizik aktivite azlhigi, asir1 alkol alimi, asiri
karbonhidratli beslenme (toplam enerji tiiketiminin %60'indan fazlasi), diyabet,
kronik bobrek yetersizligi, nefrotik sendrom gibi hastaliklar, kortikosteroidler,
Ostrojenler, etinoidler, yliksek doz beta-bloker gibi ilaglar ve ailevi kombine
hiperlipidemi, ailevi hipertrigliseridemi, ailevi disbetalipoproteinemi gibi genetik
bozukluklar trigliserid yiiksekligine neden olurlar (33, 40).

1.2.1.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon koroner kalp hastaligi i¢in ¢ok Onemli bir risk faktoriidiir.
Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’inden hipertansiyon sorumludur.
Koroner kalp hastaligi, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir.

Kan basincinin diistiriilmesi ile myokard infarktinda %8, kardiyovaskiiler mortalitede



%10 azalma gosterilmistir. Bozulmus endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein
gecirgenliginin artisi, artmis oksidatif stres, akut plak riiptiiriinii tetikleyen
hemodinamik stres, artmis miyokardiyal duvar stresi ve artmis miyokardiyal oksijen
ihtiyac1 gibi mekanizmalarla kardiyovaskiiler riski artirici etkisi mevcuttur (41-43).

1.2.1.3. Sigara Iciciligi

Sigara kullanim1 KAH icin en énemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Iskemik
kalp hastalig1 tiim sigara ile iliskili 6liimlerin %35-40’1na neden olmaktadir. Sigara
kullanimi en 6nemli risk faktorlerinden biridir ve iilkemizdeki yayginlig1 nedeniyle
biiyiilk 6nem tasimaktadir. Sigara igenlerde miyokard infarktiisii ve kardiyak 6lim
riski icmeyenlere gore erkeklerde 2,7 kat, kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur.
Sigara igiciligi, mortalitenin en 6nemli 6nlenebilir nedenidir (34, 44, 45).

1.2.1.4. Diabetes Mellitus

Diyabetik olgularda ateroskleroz daha sik ve erken yasta goriilmektedir.
Diabetes mellitus (DM), KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup, erkek ve kadinda
KAH riskini siras1 ile iki ile dort kat artirmaktadir. DM’un aterosklerozu artici
etkileri 6zetlenecek olursa (46-48):

1. HDL kolesterolii diisiirmesi, LDL kolesterolii ve trigliseridi yiikseltmesi

2. Kiigiik yogun LDL kolesterolii yiikseltmesi, lipoprotein-a’y1 yiikseltmesi

3. Fibrinogeni ve trombosit agregasyonunu artirmasi

4. Plazminojen aktivator inhibitdrii-1°1 yilikseltmesi

5. Endotel fonksiyonunu bozmasi

6. Hiperinsiilinemi ile aciklanabilir.

1.2.1.5. Obezite

Obezite, AHA tarafindan koroner kalp hastalig1 i¢in major bir risk faktorii
olarak tanimlanmistir. Obezite, prevalanst biitiin diinyada giderek artan ve birgok
tilkede epidemik boyutlara ulasan bir saglik sorunu haline gelmistir. Morbidite ve
mortalite artist ile iligkili olan obezite artik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.
Obezitenin ilk asamalarinda metabolik ve ndroendokrin degisiklikler s6z konusudur.
Tedavi edilmediginde asemptomatik metabolik degisiklikler, hipertansiyon,
dislipidemi ve diyabet gibi klinik tablolarla karsimiza ¢ikmaktadir. Obezite
dlgiitiinde viicut agirhiginin boyun karesine orami olan viicut kitle indeksi (VKI)

kullanilmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan siniflamada VK1:18.5-24.9
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kg/m? normal, 25-29.9 kg/m? kilo fazlahgi, >30 kg/m? obezite, >40 kg/m? ileri
derecede obezite olarak tanimlanmaktadir (49-51).

1.2.1.6. Fiziksel Inaktivite

Fiziksel aktivite azlig1 (sedanter yasam tarzi), koroner kalp hastalig1 i¢in
Oonemli, bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diizenli fiziksel aktivite ile kilo azalmakta,
LDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri diismekte, HDL kolesterol diizeyleri
yiikselmekte, insiiline duyarlik artmakta, kan basinc1 diismekte, endotele baglh
vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite artmaktadir. Ancak yogun egzersizin 6zellikle
kalp hastalarinda ani 6lim riski gibi komplikasyonlar1 olabileceginden orta riskli
grupta bulunan yasi1 45'i asan erkekler ve yast 55'1 asan kadinlar ile yiiksek riskli
kimseler, 6nce semptomla sinirl efor testi ile degerlendirilip yapabilecekleri egzersiz
diizeyi belirlenmelidir (52-54).

1.2.1.7. Diyet Aliskanhg:

Epidemiyolojik veriler, kolesterolden ve hayvansal yaglardan yiiksek diyet
tilketen toplumlarda KVH riskinin yiiksek oldugunu gdstermistir. Bat1 tipi diyetin
zararl etkilerini, doymus yaglar, diyetteki kolesterol, LDL kolesterol ve sodyum,
viicut agirhigi, diyabet ve kan basinci gibi geleneksel risk faktorleri lizerinden
gosterdigi distinlilmiistiir. Ancak yiiksek oranda balik ve sebze igeren Akdeniz tipi
diyette ise koroner kalp hastalig1 oran1 diisiiktiir. Yapilan bir calismada Akdeniz tipi
diyet ile bati tipi diyet karsilastirilmis ve geleneksel risk faktorlerinde belirgin
degisiklik olmaksizin tekrarlayan koroner olaylarda %65 risk rediiksiyonu
saptanmustir (55, 56).

1.2.1.8. Yas ve Cinsiyet

Erkeklerde ve kadinlarda yasla birlikte aterosklerotik KAH’nin hem insidansi
hem de ciddiyeti artmaktadir. Ornegin 40 yagindan 60 yasmna kadar myokard
infarktiisii insidansinda 5 kattan fazla artis vardir. Her ne kadar yas gilicli ve
bagimsiz bir KAH risk faktorii olsa da yasin KAH riskine bagimsiz katkis
kolesterole bagimlidir. Ortalama serum total kolesterol diizeylerinin 150 mg/dl
seviyelerinde oldugu toplumlarda aterosklerotik olaylar yaslilarda bile seyrektir.
Major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni oldugu durumlarda KAH erkeklerde
daha sik goriilmektedir. Kadinlar menopoza kadar, hastalik yapan ileri

aterosklerozdan bir miktar korunurlar. Ancak diyabet veya ailesel hiperlipidemi
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formlar1 veya ciddi hipertansiyon gibi predispozan durumlar olmadigi siirece
premenopozal kadinda myokard infarktiisii nadirdir (20, 24).

1.2.1.9. Ailesel Yatkinhk

Koroner hastalik i¢in en giiclii aile hikayesi birinci derece bir yakinda erken
yasta koroner kalp hastalig1 oykiisii olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek
akrabalarda 55 yasindan 6nce, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65
yasindan Once erken koroner arter hastaligi gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz
gelisim riskini 1,3-1,6 kat artirmaktadir. Degistirilemez bir risk faktorii olarak
diisiiniilse de, pozitif aile hikayesi, risk faktorleri acisindan kisinin ayrintili olarak
taranmasi gereklidir (24, 34).

1.2.2. Koroner Arter Hastalig icin Yeni Risk Faktorleri

Aterosklerozu her hastada klasik risk faktorleri ile aciklamak miimkiin
olmadig1 gibi klasik risk faktorleri olan kisilerin bir kisminda da koroner olaylar
goriilmemektedir. Hizla artan kardiyovaskiiler hastaliklarin daha 6nceden algilanip
koruma igin zaman kazanilabilmesi; yeni biyokimyasal, goriintileme ve analitik
belirteglere ihtiyag duymaktadir. KAH riskini belirlemek icin bir ¢ok calisma
yapilmis olup bir cogu da devam etmektedir. KAH i¢in tanimlan yeni risk faktorleri
asagidaki gibi 6zetlenebilir (57):

1. Serum C-reaktif protein (CRP) seviyesi
Koroner arter kalsiyum skoru
Lipoprotein-a seviyesi
Hemosistein seviyesi
Lokosit sayist
Aclik glikoz konsantrasyonu
Periodontal hastalik

© N o g ~ w N

Ayak bilegi kol indeksi (her iki ayak bilegindeki sistolik kan basincinin
sag koldaki sistolik kan basincina orani)

9. Karotis intimal kalinlik

1.2.3. Koroner Arter Stenoz Siiflamasi

Vaskiiler remodeling, damar duvarinin kronik dis uyaranlara gore kendini
yeniden sekillendirmesidir. Aterosklerozun pozitif ve negatif remodelling’e neden

olmaktadir. Pozitif remodelling’de aterosklerotik plak, lipit yiikii daha fazla ve daha
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biiyiik bir yapida olmasina karsin damar duvarmin igine dogru genisler, bu nedenle
limen ¢apinda bir azalma olmaz. Aterosklerotik plak, hacmi az olsa bile damar
duvarindan liimene dogru genislerse negatif remodeling adin1 alir. Pozitif
remodelling’e neden olan plaklar belirgin bir liimen kaybi olusturmadiklar1 igin
konvansiyonel anjiyografik incelemelerde siklikla gézden kagar. Ancak CKBT
anjiyografi ile pozitif remodelling’e neden olan plaklar saptanabilir. Koroner arter
stenoz derecelemesinde; pulsasyon artefaklar1 ve kii¢iik damar ¢ap1 nedeniyle CKBT
anjiyografi sensitif olmayabilir. Bu nedenle asagidaki siniflama sistemi
kullanilmaktadir (Tablo 1). Ayrica plak kompozisyonu belirlenmeye calisiimalidir.
Kalsifiye plaklar nedeniyle meydana gelen blooming artefakti pencere ayarlari
degistirilerek azaltilmaya c¢alisgilmalidir. Yaygin kalsifiye plaklarin stenoz derecesi
yoniinden CKBT anjiyografi ile degerlendirilmesi miimkiin olmayabilir (58, 59).

Tablo 1. Koroner arter stenoz siiflamasi (58).

Stenoz Yiizdesi Yorum
0 %0 Normal
1 %1-49 Nonobstriiktif KAH
2 %50-74 Anlamli stenoz
3 %75-99 Yiiksek dereceli stenoz
4 %100 Okliizyon

1.3. Koroner Arter Goriintiileme Yontemleri

1.3.1. Konvansiyonel Koroner Anjiyografi

Genellikle femoral arter kullanilarak arteriyal giris yerinden koroner arterlere
kateter yollanip kontrast madde ile skopi altinda koroner arterlerin ¢esitli acilardan
gorlintiillenmesi saglanir. Koroner arterler liimeninin degerlendirilmesinde altin
standart yontem oldugu kabul edilmektedir. Ayrica gerekli oldugu takdirde balon
dilatasyon ve stent yerlestirme gibi tedavi edici girisimler islemler de
yapilabilmektedir. Yaklasik %0,08 oraninda komplikasyon, %0,15 mortalite ve %1,5
morbidite oran1 mevcut olup bazi komplikasyonlar1 acil cerrahi gerektirebilir.
Girigimsel islem gerektiren durumlarda hastanin aldigi doz diagnositk yapilan
anjiyografilere oranla 3 kat kadar artabilir. Konvansiyonel koroner anjiyografi ile
liimen ¢ap1 ve stenoz derecesi yliksek rezoliisyon yardimi ile basarili bir sekilde

ortaya koyulabilmesine ragmen liimen disina tasan (pozitif remodelling) plaklarin
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degerlendirilmesinde yetersiz kalir. Diffiiz plak tutulumlarinda stenoz derecesi
oldugundan daha az tahmin edilebilir. Ayrica plak yapist ve 6zelligi hakkinda bilgi
vermez (60-65).

1.3.2. intrakoroner Ultrason

Gelisen teknoloji sayesinde kiiciik ¢apli transduserler gelistirilerek
intravaskiiler ultrasonlarin klinik kullanimi yer bulmustur. Capi1 2,9-3,5 French
arasinda degisen, 20-40 MHz transduserler ile koroner arterlerin liimeni, arter duvari,
plak boyutu ve morfolojisi incelenebilmektedir. Yiiksek derecede invaziv olusu,
maliyetinin fazlaligi, islem icin koroner kateterizasyon gerekliligi ve sadece
proksimal segmetlerin degerlendirilebilmesi bu yontemin kullanilabilirligini
siirlamaktadir (66, 67).

1.3.3. Elektron Beam Tomografi

Elektron beam tomografi (EBT) sabit x-1sin1 kaynagi ve tungstenden olusan
sabit dedektor yapisindan olusur. 1979 yilinda Boyd ve arkadaslari tarafindan
bulunmustur. Eski BT cihazlarinda hiz1 sinirlayan en 6nemli faktorlerden biri tiip
hasta etrafinda donerken, tlip ve dedektorlere bagli kablolarin da donmesi idi.
EDT’de ise diger BT cihazlarindan farkli olarak mekanik hareketli pargalar
bulunmamaktadir. Uretilen bir elektron demeti hastanin altindaki tungsten hedeflere
yoneltilir. Yelpaze seklindeki x-iginlari hastanin viicudundan gecerek, hastanin
tizerinde 210° aciyla yerlestirilmis, 3000’den fazla dedektor tarafindan toplanir. EBT
ile 100 milisaniyelik bir sure iginde 40-60 adet 1,5-3 mm’lik kesitler almak
miimkiindiir. Biitiin 1slem hastanin yalnizca bir nefes tutma siiresinde yapilir. Ayrica
EBT ile EKG tetiklemesi kullanilarak hareket artefakti en aza indirilebilir. En erken
BT ile yapilan koroner arter degerlendirilmesi 1980’lerde EBT ile yapilmistir (68-
70).

1.3.4. Koroner Manyetik Rezonans Goriintiileme

Koroner manyetik rezonans goriintileme (MRG) secilmis hasta
poplilasyonlarinda koroner arter anomalilerinin saptanmasi ve karakterize
edilmesinde, koroner arter anevrizmalarinin degerlendirilmesinde ve bypass-greft
acikligmmi degerlendirmek amaciyla giinlimiizde klinik kullanimda yerini almustir.
Uzun inceleme zamani, uzaysal ¢oziiniirliigiin diisiik olmas1 gibi dezavantajlarinin

yaninda, radyasyonun olmamasi en 6nemli avantajidir. Stenoz tespitinde koroner MR

14



goriintiilemenin duyarliligi %65-86, ozgiilliigii ise %88-97 arasinda degismektedir
(71-73).

1.3.5. CKBT Koroner Anjiyografi

Bilgisayarli Tomografinin (BT) ilk fikir babast Alan Cormack olup ilk klinik
uygulamalar 1967 yilinda Godsfrey Hounsfield tarafindan gerceklestirilmistir. ilk BT
cihazinda kesit goriintiisiiniin olusumu igin gegen siire 5 dakikayr ge¢mekteydi.
Teknolojinin gelisimi ile c¢esitli jenerasyonlarda BT cihazlar1 iiretilmis olup
1980’lerin sonunda Kalender ve arkadaglari tarafindan Spiral BT klinik olarak
kullanilmaya baslanmigtir. Spiral BT de gantri rotasyon hizinin artmast CKBT’nin
gelisiminde 6nemli bir faktér olmustur. 1990’11 yillarda ilk olarak 2 dedektorlii
BT’ler kullanilmaya baslanmis olup takip eden yillarda z-ekseninde daha fazla
sayida dedektor kullanima girmistir. CKBT ile z-eksenindeki ¢oklu dedektdr sistemi;
daha ince kesitlerle tek gantri rotasyonu boyunca daha fazla voliimiin
taranabilmesine, hizli ve kaliteli goriintiilerin elde edilmesine yardimci olmustur.
Gelisen teknolojisi sayesinde CKBT, KAH i¢in diagnostik amagli kullanilmaya
baglanmistir. CKBT ile kalsiyum skorlama, BT anjiografi ve ventrikiiler fonksiyon
analizleri yapilabilmektedir. Koroner arter kalsiyum skorlama ile koroner arter
hastalig1r riski simiflandirilabilir. Ayrica koroner arter anatomisi, kalsifiye ve
nonkalsifiye plaklarin degerlendirilmesi de CKBT ile yapilabilmektedir (74-79).

1.3.5.1. CKBT’nin Kardiak Goériintiillemedeki Kullanim Alanlari

Giintimiizde koroner arterlerdeki darliklarin degerlendirilmesinde, stent ve
bypass greftlerinin agikliginin degerlendirilmesinde standart yontem konvansiyonel
koroner anjiyografidir. Ancak konvasiyonel koroner anjiyografinin bir takim
risklerinin olmast EBT, kardiak MRG ve CKBT koroner anjiyografi gibi noninvasiv
yontemlerin kullanilmasini giindeme getirmistir. Kardiak MRG ve EBT’nin koroner
arter stenozunu gostermedeki yeterliligi ¢ok yiiksek degildir. Hizli gantri rotasyon
stiresi, ¢coklu dedektor sayist ve rekonstriksiyon igin kullanilan sofistike algoritmalar
CKBT’ye bu alanda avantaj saglamistir (72, 80-83). CKBT koroner anjiyografinin
kullanim alanlarin1 agagidaki gibi siralayabiliriz (83):

1. Koroner arter anomalilerinin tespitinde,

2. Atipik gogiis agrisi olan hastalarda stres testine alternatif olarak,
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3. Stres testi siipheli olan hastalarda konvansiyonel koroner anjiyografiye
alternatif olarak,
4. Ihml yada orta derecede koroner arter kalsiyum skoru olan hastalarda
konvansiyonel koroner anjiyografiye veya stres testine alternatif olarak,
5. Diisiik veya orta dereceli iskemik hastalik riski tasiyan yeni tani almis
kardiyomyopati hastalarinda konvansiyonel koroner anjiyografiye veya
stres testine alternatif olarak,
6. Stent aciklig1 takibinde,
7. Koroner arter bypass cerrahisi gegiren hastalarda atipik semptomlarin
arastirilmasinda,
8. Bypass cerrahisi 6ncesi preoperatif degerlendirmede.
1.4. CKBT Fizigi
1.4.1. Temporal Coziiniirliik
Hizla atan kalbin BT ile goriiniitiillenmesindeki en onemli sorun temporal
¢Oziiniirliiktiir. Temporal ¢oziiniirliik goriintii rekonstriiksiyonu i¢in gerekli tarama
verilerinin elde edilmesi sirasinda harcanan zamandir. Bu siire ne kadar az olursa
goriintli kalitesi de artacaktir. Temporal ¢oziliniirliigii etkileyen bircok faktor vardir.
Bunlardan en 6nemlileri; gantry rotasyon siiresi, veri elde etme, rekonstiiriksiyon ve
pitch degeridir (84).

1.4.1.1. Gantri Rotasyon Siiresi

Gantri rotasyon siiresi, X-151n1 tiipii ve dedektoriin 360° dénmesi icin gecen
stireye denir. Gelisen teknoloji ile beraber giiniimiizde kabul edilebilir gantri
raotasyon siiresi en az 330-370 msn civarindadir. Hizli gantry rotasyonu yiiksek
temporal ¢Oziiniirlik demektir. Gantri rotasyon siiresinin kisalmas: hareket
artefaktlarin1 belirgin olarak azaltmig, ayni siire i¢inde daha genis anatomik
bolgelerin taranabilmesini saglamis ve longitudinal ¢oziiniirligi de artirmustir.
Ancak hizli1 gantry rotasyonu, gantrideki mekanik elemanlar ilizerinde yiiksek G
kuvvetinin olusumuna neden olmaktadir. Bu sorunu asmak giiclii miihendislik
tasarimlar1 gerektirmektedir (84, 85).

1.4.1.2. Prospektif EKG Tetikleme

Konvansiyenel BT’deki sutla ve dur (shoot and step) prensibine

benzemektedir. Elektrokardiyografi (EKG) monitoérii BT baglama-taramasi ile
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iliskilendirilmistir. Cekim EKG’nin R-R intervalleri arasinda yapilir ve bir sonraki
R-R intervali gelinceye kadar ¢ekim durur (Sekil 5). Veri kazanimi ise tam bir gantri
rotasyon siiresinin ancak bir kisminda elde edilebilir (parsiyel tarama). Parsiyel
tarama modunda en iyi temporal ¢oziiniirlik; veri kazanim siiresi gantri rotasyon
siiresinin yarisindan biraz yiiksek oldugunda elde edilebilir. Istenilen veriler elde
edildikten sonra masa bir sonraki pozisyona gelir ve uygun kalp hizinda yeni
projeksiyonlar elde edilir. CKBT z-ekseni boyunca ¢ok sayida dedektor icerdiginden
her bir gantri doniisiinde taranan kalp hacminin artmasini saglamistir. Bunu bir 6rnek
ile a¢iklayacak olursak z-ekseninde dedektor genisligi 0,625 mm olan bir CKBT ile
tek bir gantri doniisiinde 16x0,625 mm’lik bir alan taranabilirken dedektor sayisi
64’e ciktiginda bu alan 64x0,625 mm olacaktir. Taranacak kalp alaninin z-
eksenindeki uzunlugu genel olarak 120-150 mm oldugu diisiiniiliir ise 64 dedektorli
bir CKBT ile 3-4 gantri rotasyonunda c¢ekim tamamlanabilir. Bunun en biiyiik
avantaji1 ise; hastanin ¢ekim sirasindaki nefes tutma siiresini kisalmasi ve buna baglh
olarak hareket artefaktlarinin en aza indirgenebilmesidir. Prospektif tetikleme ile
projeksiyon olusumu tiim bir kalp siklusunda degilde kisa periodlarla elde
edildiginden radyasyon dozunun diismesi yoniinde 6nemli bir avantaj saglamistir. Bu
mod ile temporal ¢Oziiniirlik yaklasgitk 200-250 msn civarindadir. Prospektif
tetikleme ile veri elde etme kalsiyum skorlamada kullanilir. Diisiik tiip akimi ile
saglanan diisiik radyasyon dozu kalsiyumun dansitesi yliksek olugu i¢in arka plan
giiriiltiili olsa bile kalsiyumun kolaylikla goriinebilmesine olanak saglar. Veriler
optimal EKG sinyalleri ile elde edildiginden dolay:1 hareket artefaktlarinin da en aza
indirgenmesi saglanir (84, 86, 87).

&

Sekil 5. Prospektif EKG tetiklemenin sematik gosterimi (86). R-R intervalleri

arasindaki siyah bantlar ¢gekimin yapildigi an1 temsil etmektedir.
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1.4.1.3. Retrospektif EKG Kapisi

Goriintilleme  yontemleri  arasinda  CKBT, koroner  arterlerin
gorlntiilenmesinde en ¢ok tercih edilen yontemdir. EKG sinyalleri devamli olarak
monitore kaydedilir ve bir yandan da BT ¢ekimi siirekli olarak EKG’de bagimsiz
olarak yapilir (Seki 6). EKG’den elde edilen kalp siklusu verileri ve BT ¢ekiminden
elde edilen goriintii bilgileri kaydedilip retrospektif olarak kullanilir. Goriintii
rekonstriksiyonu olusturulurken ya parsiyel tarama verileri ya da segmental
rekonstriksiyon kullanilir. Segmental rekonstriksiyonda kalp siklusunun degisik
evrelerindeki veriler kullanildigindan elde edilen veriler segmentlerin bazilarina
aittir. Bu tip veri elde edinimi ile temporal ¢oziintirlik yaklasik 80-250 msn
civarindadir. Retrospektif EKG kapisinin en biiyiik dezavanataji radyasyon dozunun
yiiksek olusudur. Ciinkii tarama tiim bir kalp siklusu boyunca yapilir. Buna ragmen
bilgilerin bir kismi kullanilir. Ayrica c¢ekim helikal oldugundan ortiisen doku

miktarinin fazlaligi da radyasyon dozunun artmasina neden olur (88, 89).

Sekil 6. Konvansiyonel retrospektif EKG kapist (90). Bu yontem ile tiim

kardiyak siklus boyunca tiipe akim verilir.

1.4.1.4. Rekonstriksiyon Metodlar:

Veriler ya prospektif EKG tetikleme ile ya da retrospektif EKG kapisi ile elde
edilir. Elde edilen bilgilerin rekonstriksiyonunda ise parsiyel tarama rekonstriksiyonu
veya multisegment rekonstriksiyon kullanilir.

1.4.1.4.1. Parsiyel Tarama Rekonstriksiyonu

Parsiyel tarama rekonstirksiyonu CKBT ile kardiak goriintiilemede kullanilan
en pratik yontemlerden biri olup hem prospektif EKG tetikleme hem de retrospektif
EKG kap1 yotemlerinde kullanilabilir. 30%-60° fan acis1 ile verilerin elde edilmesi i¢in
X-151n1 tiipiiniin 180° déniigii yeterlidir. Gilinlimiizde en hizli gantri rotasyon siiresi

yaklasik 330 msn civardadir. CKBT ile koroner goriintiilemede temporal ¢oziintirliik
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en az 170-180 msn diizeyinde olmalidir. Parsiyel tarama rekonstriksiyonu
kullanilarak veri elde edinim siiresi, gantri rotasyon siiresinin yaklasik yarisindan
biraz fazlaya indirilmesi saglanmistir (84).

1.4.1.4.2. Multisegment Rekonstriksiyon

Parsiyel tarama rekonstriksiyonunda temporal c¢oziiniirliigii smirlayan en
biiyiikk dezavantaj gantri rotasyon siiresidir. Bu sikintt multisegment rekonstriksiyon
gelistirilerek asilmistir. Burada temel olarak veriler tek bir kalp siklusunda degil,
birden fazla kalp siklusunun degisik sekanslarindan elde edilir. Multisegment
rekonstriksyonun kullanilabilmesi i¢in diizenli bir kalp ritmi ve retrospektif EKG
kapisit kullanilmalidir. Bu rekonstriksiyon yontemi 1/4 gantri rotasyon siiresi
civarinda temporal c¢oziniirlik elde edilebilir. Genel olarak multisegment
rekonstriksiyonda temporal ¢oziiniirlik TRmax = TR/2M seklinde formiilize edilir
(TR: gantri rotasyon siiresi, M: secilen segment sayisi). Multisegment
rekonstriksiyonun dezavantaji ise veriler birden fazla siklustan elde edildigi icin
hatali kayitlarin uzaysal ¢ozliniirligii azaltmasidir (84).

1.4.2. Uzaysal Coziiniirliik

Uzaysal ¢ozintrligi etkileyen bir ¢ok faktér bulunmaktadir. Bunlardan en
onemlileri ise; longitudinal yonde dedektor boyutu, rekonstriksiyon algoritmalari ve
hasta hareketidir.

1.4.2.1. Dedektor Sayisi

Z-ekseni boyunca c¢oklu dedektor sirasinin bulunmasi ve buna baglh olarak
hem daha fazla voliimiin tek seferde taranmasi ve bu sirada daha ince kesitlerin
alinmasina olanak saglanmasi CKBT’nin ana prensibini olusturmaktadir. Uzaysal
¢oziinlirliik, goriintileme alani ile rekontriksiyon matriksinin oram1 olan piksel
boyutu azaldik¢a artmaktadir. Piksel boyutun azaltilmasi ve ¢ok ince kesitler
alinmas1 CKBT ile basarili bir sekilde saglanmistir. Alinabilecek en ince kesit
kalinligimni belirleyen en onemli 6zelik z-eksenindeki en ince kalinliga sahip olan
dedektor birimidir. Eger sistemdeki en kiigiik dedektoriin z-eksenindeki uzunlugu 0,5
mm ise alinabilecek en kiigiik kesit kalinligi 0,5 mm’ye esittir. CKBT’de z-ekseninde
siralanmis dedektor boyutlarimin dizilimine gore dedektor yapilarinda farkliliklar
izlenmektedir. Eger dedektorler esit genislikte siralanmis ise bunlara ‘matriks

dedektor’, merkezden distale dogru gidildik¢e dedektdr boyutu azaliyor ise bunlara
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da ‘adaptif dedektor’ denilmektedir. Her iki dedektdr yapisinin karisimina ise ‘hibrid
dedektor’ denilmektedir. Hibrid dedektdrlerde merkezde kendi arasinda esit kalin,
distalde ise yine kendi arasinda esit ancak daha ince dedektor siralari kullanilmistir
(74, 84).

1.4.2.2. Rekonstriksiyon Intervali

Rekonstriksiyon intervali aksiyel goriintiilerdeki {ist iiste Ortlisme ile
iliskilidir. Bu goriintii kalinlig1, ekspojure ve X-1s1n1 kolimasyonundan bagimsiz bir
parametredir. Ust iiste Ortiismenin armasi (yani; rekonstriksiyon intervalinin
azalmasi) ile z-eksenindeki ¢Oziiniirlik artar. Boylece {i¢ boyutlu ve multiplanar
rekonstriksiyon (MPR) goriintii kalitesi artar. Ancak ortiismenin artmasi ile hastanin
aldig1 radyasyon dozunda da artis olur. Genellikle rutin uygulamalarda ii¢ boyutlu ve
MPR goriintiilerde 1 mm kesit kalinhigi, 0,7 mm rekonstriksiyon intervali ile
%30’luk ortiisme yeterlidir. Ancak kardiak goriintiilemede 0,5 mm kesit kalinlig1 ve
0,25 mm rekonstriksiyon intervali ile %50 oOrtiismeye ihtiyag duyulmaktadir. Ancak
yiiksek Ortiisme oranlar1 alinan goriintii sayisini, rekonstriksiyon siiresini artirmast,
goriintiilerin ~ arsivlenmesini ve transferini zorlastirmasi gibi dezavantajlar
bulunmaktadir. Z-eksenindeki uzaysal ¢ozliniirliik, dedektdr kalinligi, rekonstriksyon
intervali ve pitch degeri ile iliskili olarak yaklasik 7-15 c¢izgi ¢ifti/cm’ye kadar
artirilabilir (74, 84).

1.4.2.3. Pitch

Spiral BT de pitch degeri tam bir gantri rotasyon siiresince olusan masa
hizinin kesit kalinligina oranina esittir. Goriintii kalitesi ve hastanin aldig1 radyasyon
dozunu direk etkileyen dnemli bir faktordiir. Pitch degerinin 1°den diisiik olmasi iist
iste Ortlisen anatomik yapilarin arttigin1 ve buna bagli olarak da hastanin aldig1
radyasyon dozunun ve z-eksenindeki ¢oziiniirliigiinlin arttigina isaret eder. Yiiksek
pitch degerlerinde daha uzun mesafeler daha az radyasyon dozu ile taranabilir.
Ancak hem z-eksenindeki ¢6ziiniirliik hem de MPR gibi ii¢ boyutlu reformat kalitesi
azalir. Genellikle 1 ile 2 arasinda deger kullanilir (74, 84).

Pitch degeri, CKBT’de iki farkli sekilde tanimlanmistir. Bunlardan ilkinde
pitch degeri masa hizinin aktif dedektor sayisinin tek bir dedektorden elde edilen
kesit kalinligina ¢arpimina orani ile hesaplanir.

P = masa hareketi / (n x kesit kalinligi)
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P: pitch, n: aktif dedektor sayust

Diger pitch degeri ise P seklinde tammlanir ve masa hareketinin bir
dedektorden elde edilen kesit kalinligina orani ile hesaplanir. Temelde her iki
degerde ayn1 bilgiyi yansitmaktadir (74).

P* = masa hareketi / kesit kalinhig

Kardiyak goriintiilemede yiiksek pitch degerlerinin kullanilmas: veriler
arasinda bosluga neden olacagindan rekonstriksiyon kalitesinin diismesine neden
olur. Genel olarak CKBT ile kardiyak goriintiilemede 0,2-0,4 civar1 pitch degeri
kullanilir.

Pitch degerini etkileyen birgok faktér bulunmaktadir. Eger tek segment
rekonstriksiyon yapilacaksa pitch degerini en fazla etkileyen faktor kalp atim hizidir
(22). Bu iliski asagidaki gibi formiilize edilebilir (84):

P< (N-1/N) x (TR/TRR+TQ)

N: Aktif kanal sayisi, TR: gantri rotasyon zamani(msn), TRR: tek bir kalp
atinimin siiresi (msn), ve TQ: parsiyel tarama rotasyon zamani (msn).

Kalp hiz1 45-100/dk olan hastada (TRR 1333-600 msn civarinda olur), TR
500 msn ve TQ 250-360 msn oldugu durumda pitch degeri 0.375-0.875. araliginda
olur. Daha yiiksek pitch degerlerinde veri kayb1 olusur goriintii kalitesi azalir.

Kalp atimm hizmmin yiiksek, aritmik ve diastolik araligin kisa oldugu
durumlarda temporal rezoliisyonu iyilestirebilmek i¢in multisegment rekonstriksiyon
yapilir. Bu durumda ise pitch degerini en fazla etkileyen faktor rekosntriksiyon igin
secilen segment sayisidir (84).

P < (N+M-1)INM x (TR/TRR)

N: Aktif kanal sayisi, M: segment veya subsekansal kalp siklus sayisi, TR:
gantri rotasyon zamani(msn), TRR: tek bir kalp atiminin siiresi (msn).

Kalp hiz1 yaklagik 60/dk olan hastada TR 400 msn, N=16 ve M=2 se¢ildigi
durumda gerekli pitch degeri yaklasik 0,21 civarindadir. Eger segment sayist 3’e
cikarilirsa bu defa gerekli pitch degeri yaklasik 0,15 civarinda olacaktir.

Pitch degerinin diismesi hem uzaysal hem de temporal c¢oziliniirligu
artirmasina ragmen radyasyon dozunu da arttirip istenmeyen bir etki olusturur. 256

dedektorli CKBT’lerin ve flat panel teknolojisinin gelistirilmesi; tek bir gantri
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rotasyonu ile daha genis hacimlerin pitch degeri azaltilmadan taranmasina olanak
saglamistir (84, 91).

1.4.3. Géoriintii Islenmesi

1.4.3.1. Multiplanar Reformat

Tim diizlemlerde izotropik verilerin elde edilmesi CKBT ile saglanmuistir.
Goriintiiyll olusturan voksellerin koronal, sagital ve istenilen diger diizlemlerde
yeniden dizilimi ile MPR gériintiileri olusturulur. izotropik uzaysal ¢oziiniirlik MPR
gorlntiilerin aksiyel plandaki goriintiilere yakin kalitede olmasina olanak tanir.
Vaskiiler limenden bir noktanin segilip otomatik segmentasyon ile curved MPR
goriintiiler elde edilir. Kesit kalinlig1 azaldikca elde ede edilen MPR goriintii kalitesi
azalir. Curved MPR; kavisli veya tortioze vaskiiler yatagin tek diizlem iginde
goriilebilmesine olanak saglar. Ancak curved MPR ile sadece segilen vaskiil
goriilebilirken goriintii voliimiindeki diger vaskiiller degerlendirilemez. Kolay ve
hizli kullanim ve damar ¢apinin degerlendirilebilmesi MPR goriintiilerin sagladigi en
Oonemli avantajlardir. Ancak 6zellikle damar c¢apmin degerlendirilmesinde pencere
seviyesinin dogru ayarlanmasi biiyiilk 6nem tasimaktadir. En biiylik dezavantaji ise
mantiel oryantasyondan dolay1 yanlis stenoz goriintiilerin olusmasidir (92, 93).

1.4.3.2. Maksimum Intensite Projeksiyon

Goriinti elde edilirken yalnizca yiiksek atenuasyonlu voksellerin kullanilmasi
ile  maksimum intesnsite projeksiyon (MIP) goriintiiler elde edilir. Kolay
uygulanabilir, hizli bir yontem oldugu gibi elde edilen goriintiiler ile vaskiiler
anatominin detayl bir sekilde gosterilebilmesine olanak saglar. MIP ile goriintiiler
olusturulurken kemik yapilarin, intravendz kontrastin dagildigi diger alanlarin da
voksel degerleri yiiksek oldugundan bu alanlar vaskiiler yapilar ile iist iiste binerek
sliperpozisyona neden olabilir. Bunun yaninda full voliim MIP goriintiiler ile stent
acikligin1 degerlendirmek miimkiin degildir. Bunun i¢in daha ince kesit kalinliklari
ile thin-slab MIP teknigi uygulanmaktadir. Boylelikle siiperpozisyon oOnlenerek
ozellikle full voliim MIP goriintiilerde siiperpozisyonun ve stenozun oldugundan
abartili  gOriilmesinin ~ Oniline  ge¢ilmis olunur. Ayrica stent acikliginin
degerlendirilmesi de thin-slab MIP goriintiiler kullanilarak yapilabilir. Thin-slab MIP
goriintiiler girisim disiiniilen vaskiiller igin yol gosterici olarak kullanilabilir (94,

95).

22



1.4.3.3. Volume Rendering

Bu yontem ile dansitometrik bilgiler ile ii¢ boyutlu goriintiiler elde edilir. MIP
MPR’dan farkli olarak burada tiim bilgiler kullanilir (Sekil 7). Voksel degerlerine
gore opasite ve transparansite yiizdeleri verilir. Boylelikle arka plan seffaflastirilarak
vaskiiler yapilar daha iyi gosterilebilir. Ayrica elde edilen goriintiilerin anatomik
detayr 1iyi ortaya koymasi, anlasilabilir olmasi klinisyen i¢in de kolaylik
saglamaktadir. Bir bagka avantaj ise voksel degerlerine gore goriintiiniim
renklendirilebilmesine olanak saglamasidir. Ancak veri yiikiiniin ¢ok olmasi kulanim
pratikligini nispeten azaltmaktadir. Ayrica kulanict bagimli parametrelerin
(transparansi, pencere genisligi ve seviyesi gibi) kisiden kisiye degismesi nedeni ile
vaskiiler stenoz degerlendirmesinde gozlemciler arasinda farklilik olusmasina neden

olabilir (96).

a. b.
Sekil 7. Voliim render ve MIP goriintiilerin sematik karsilastiriimasi (97).

Voliim render goriintiide (a) wvaskiiler yapilar birbirinden ayri segilebilirken, MIP

goriintiilerde (b) vaskiiler yapilarin birbiriyle olan uzaysal iliskisi secilememektedir.

1.4.4. Radyasyon Dozu

Kardiyak goriintiilemede, CKBT her ne kadar biiyiik kolayliklar saglamis olsa
da yiiksek radyasyon dozunun kullanilmasi en biiyiik problemlerden birisidir. CKBT
ile yapilan kalsiyum skorlamada efektif doz yaklasik 1-3 mSv civarinda olup
retrospektif EKG kapist yontemi ile yapilan CKBT koroner anjiyografide efektif doz
8-22 mSv’e ¢ikmaktadir. Sadece tanisal amagli yapilan konvansiyonel anjiyografide
ise bu efektif doz 3-6 mSv diizeyinde olup CKBT koroner anjiyografideki dozdan
daha distiktiir. Retrospektif EKG kapili CKBT koroner anjiyografideki dozu

azalmak icin; sistoldeki goriintiiler hareket artefakti nedeni kullanilmadigindan bu
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donemlerde tiipteki direk akimi azaltip radyasyon dozunda %10-40 azalmaya neden
olan EKG doz modiilasyonu denilen sistemler gelistirilmistir. Ayrica yapilan bir
calismada prospektif ve retrospektif yontemle CKBT koroner anjiyografi yapilan
olgularda goriintii kalitesi benzer goriintiiler elde edilmekle beraber; prospektif
yontemde dozun yaklasik %79 azaldig tespit edilmistir (98-100).

1.4.5. Artefaktlar

Artefaktlar BT goriintii kalitesini azaltarak BT’nin diagnostik kulanimin
sinirlamaktadir. Artefaktlarin neden olustugunu, nasil baskilanip yok edilecegini
anlamak optimal goriintii kalitesi i¢in Onemlidir (101). Artefaktlar; olusum
mekanizmalari, nereden kaynaklandigi gibi gesitli gruplarda siniflandirilabilir (Tablo
2).

1.45.1. Kardiyak Harekete Bagh Artefaktlar

Kalp diastol ve sistoldeyken koroner arterler x ve y planlarinda yer
degistirirler. Kardiak harekete bagli olarak merdiven basamagi ve blurring
artefaktlar1 olusur. Kalp hiz1 artikca koroner arterlerin yer degistirme hiz1 da artar.
Siklus boyunca en hizli yer degistiren koroner arter RCA’dir. Bunu siras1 ile CX,
LMA ve LAD takip eder.

Yapilan bir ¢aligmada kalp hiz1 dakikada 70’in altindayken CKBT ile koroner
stenozu belirlemedeki duyarliligi yaklagik %62 iken; bu oran kalp hizi dakikada
70’in tizerine c¢iktiginda %33’e diismektedir. Ayrica eger koroner arterin bir
siklustaki yer degistirme mesafesi kendi capindan daha biiyiik ise aksiyal kesitlerdeki
hareket daha belirgin ortaya c¢ikmakta olup goriinti kalitesini  olumsuz
etkilemektedir. Kardiak harekete bagl artefakti 6nlemenin en kolay yolu kalp hizim
diisiirmektir. Cekimden bir saat once beta bloker kullanilarak kalp hizinin
azaltilmasinin goriintii  kalitesini artirdi@in1  gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir.
Ayrica tek segment rekonstriksiyon yerine multisegment rekonstriksiyon yapilmasi
kalp hizina bagli olusan artefaktlar1 onlemede yardimci olabilir. Dual veya ¢ok
kaynakli CKBT’lerde birden fazla tiip kullanilmas1 temporal rezoliisyonu yaklagik 83
msn civarina getirebildigi i¢in biiyiik oranda kalp hizindan bagimsiz yiliksek goriintii
kalitesi elde edilebilmektedir. Cekim esnasinda hasta nefesini tutmaya basladigi
sirada ilk 6nce kalp hiz1 yavaslar daha sonra kalp hizinda progresif bir artis izlenir.

Nefes tutumunun sonundaki kalp hizindaki artis 6zellikle distal segment koroner
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arterlerin ve bypass greftlerinin goriintiilenmesini zorlastirmaktadir. 256 dedektorlii

CKBT’ler ile daha fazla voliim, gantri rotasyonu siiresinde taranabilir. Bu durum

nefes tutma siiresinde azalmaya ve buna bagli olusan artefaktlarin azalmasina katkida
bulunur (102-112).
Tablo 2. CKBT koroner anjiyografi artefaktlar1 ve ¢6ziim 6nerileri

Artefakt veya hata  Neden Teknik agiklama Coziim
Yiiksek
ateniiasyonlu :
L Ideal transfer
. objelerin oldigundan . Kiiciik fokal spot, optimal
Blooming artefakt daha biiyiik fonksiyonunun rekonstriksiyon filtreleri

Bulaniklagsma
artefakti

Bulaniklagsma
artefakti

Cizgilenme
artefakti

Kayip veya
kesintili verilere
bagl artefaktlar

Merdiven
basamag artefakti

Yel degirmeni
artefakti

Koroner arter
liimeninde zay1f
kontrastlanma
(hata)

Tam olmayan
tarama (hata)

goriinmesi (klips,
kalsifikasyon, stent)

Vokseldeki
degerlerin
ortalamasinin
alinmasi

Harekete bagl
olarak gercek voksel
degerinin degismesi

Yiiksek
atentiasyonlu
objeler; metalik
cisimler, liimen igi
yiiksek iodin
konsatrasyonu

Hareket, ¢cok yiiksek
pitch degeri, diisiik
kalitede EKG sinyali

Tagsikardi veya
aritmili hastalarda
optimal olmayan faz
se¢imi

Yiiksek pitch degeri
ile yetersiz spiral
veri

Teknik hatalar:
ekstravazasyon,
kontrast madde hizi,
miktar1 ve
zamanlamasi

Hasta kaynakli
faktorler;

Teknik siirhiliklar:
valsalva, obezite

Operatdr bagimli
teknik hata

olmamasi

Voksel boyutuna
bagli olarak volim
ortalamast

Harekete bagl
voliim ortalamasi

Isin sertlesmesi

Rekonstriksiyon
i¢in uygun veri yok

EKG
senkronizasyonunun
olmamasi

Yetersiz veri ve
interpolasyon

Diisiik
kontrastlanma ve
kontrast-noise orani

Dogru olmayan
tarama plani

ince kesitlerin alinmasi,
goriintii alanimin kiiciiltiillmesi

Beta bloker, nitrogliserin,
sedatifler, hastaya nefes tutma
egitiminin verilmesi

Kontrast madde sonrasi salin
verilmesi, nonmetalik cerrahi
materyal kullanim

Hastanin ¢ekim i¢in egitilmesi,
EKG problarimn iyi fiksasyonu
ve sinyallerin kontrolii

Manuel EKG eklenmesi, 256
dedektorlii CKBT, beta bloker

Pitch degeri optimizasyonu,
prospektiv tetikleme ve EBT

Yiiksek dansiteli kontrast
ajanlar, otomatik start-scan,
yiiksek kVp ve mA, hasta
egitimi

Operatdr egitimi
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1.4.5.2. Respiratuar veya Istemli harekete Bagh Artefaktlar

Cogunlukla olusan hareket sonucu verilerdeki agiga bagli olarak blurring
artefakt olusur. Olusan artefaktin sonradan rekonstriksiyonla diizeltilmesi miimkiin
degildir. Bunun i¢in hasta hazirh@ ¢ok onemlidir. Cekim Oncesi hastaya nefes
egzersizi yaptirilmasi, ¢gekim hakkinda detayli bilgi verilip hastanin rahatlatilmasi
Oonem tasimaktadir Ayrica nefesini yeteri kadar tutamayan hastalara oksijen
inhlasyonu verilmesinin nefes tutma siiresini uzattigin1 bildiren ¢alismalar
bulunmaktadir.

1.4.5.3. Isin Sertlesmesi ve Yabanci Cisimlere Bagh Olusan Artefaktlar

Isin sertlesmesi ve yabanci cisimlere bagli olusan artefaktlerin en sik sebebi
yiiksek ateniiasyonlu cerrahi klips materyalleri ve yiiksek kontrastlanma gosteren
dogal yapilardir. Isin sertlesmesi etkisi koroner bypass operasyonlarinda kullanilan
metalik klips, tel veya isaretleyicilere bagli olusabilecegi gibi koroner arter
igerisindeki yiiksek dansiteli kalsifik plaga bagli da olusabilir. Yiiksek atentiasyonlu
objeler artefakt sonucu; oldugundan daha biiyiik goriilebilirler. Bu durum CKBT ile
plagin varligim1 tespit etmeyi kolaylastirirken, stenoz degerlendirmesini olumsuz
etkilemektedir. Isin sertlesmesi ve yabanci cisimlerin olusturdugu artefaktlarin
etkisini azaltmak i¢in aksiyel kaynak goriintiiler kullanilabilir (103).

1.4.5.4. Teknik Sorunlara Bagh Olusan Artefaktlar

Hastaya nasil nefesini tutacagimin gosterilmesi ve nefes egzersizi, taranacak
alanin uygun segilmesi, tarama gecikme zamanin kontrast madde verildikten sonra
dogru ayarlanmasi, uygun pitch degeri ve rekonstriksiyon degerinin seg¢ilmesi ile
teknik sorunlara bagli olusacak artefaktlarin oniine gecilebilir. Ozellikle bypass
hastalariin operasyon notlarin1 ¢ekim sirasinda yanlarinda getirmeleri taranacak
alanin uygun secilmesini kolaylastiracaktir. Ayrica bypass greftleri natif arterlerden
daha sonra dolacagi i¢in aortanin optimal kontrastlanmasindan sonra 5 sn gecikmeli
cekim greft kontrastlanmasini artirip degerlendirmeyi kolaylastirir (103).

1.5. Hasta Hazirhg

Kardiyak BT uygulamalarinin basarili olabilmesi, hastalarin uygun sekilde
tetkike hazirlanmasina baghdir. Tetkik Oncesi hasta en az 4 saat katt gida
almamalidir. Bu, kontrast madde enjeksiyonunu takiben olusabilecek bulanti-kusma

riskini ve kusma sonucu olusabilecek aspirasyon riskinin azalmasina yardimci
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olacaktir. Hastaya kafein gibi aritmiye neden olabilecek maddelerin alinmamasi
gerektigi anlatilmalidir. Hastanin rahatlatilip anksiyetesini azaltmak ve tetkik
sirasinda kooperasyonu saglamak i¢in ¢ekim Oncesi hasta teknik hakkinda
bilgilendirilmeli, kontrast madde enjeksiyonu sonrasi sicaklik hissi olabilecegi ve
tetkik sirasinda hareket etmemesi ve iyi nefes tutmasi gerektigi telkin edilmelidir.
Tetkik Oncesi hastaya nefes tutma egzersizi yaptirilmali ve ¢ekim esansinda verilecek
direktiflerden bahsedilmelidir. Iyi nefes tutamayan hastalarin oksijen inhalasyonu ile
nefes tutabilme siireleri artirilabilir. Cekim sirasinda hastanin rahathigi i¢in islem
Oncesi mesanesini bosaltmasit Onerilmektedir. Cekim esnasinda farkli diizeydeki
goriintiiler farkli kalp atimlarinda alindigindan hastanin siniis ritminde olmasi
gereklidir. EKG tetiklemeli CKBT koroner anjiyoografide goriintiiler kalbin en az
hareketli oldugu diastolde alinir. Ancak kalp hiz1 yiikseldikce diastol siiresi azalir ve
bu durum goriintii kalitesini olumsuz bir sekilde etkiler. Yapilan bir ¢aligmada kalp
hiz1 artik¢a degerlendirilebilen koroner arter sayisinin azaldigi tespit edilmistir. Yine
baska bir calismada ise CKBT koroner anjiyografi ile stenoz duyarliligt; kalp hizinin
diisiik oldugu olgularda %82, kalp hizinin dakikada 80’den biiylik oldugu durumda
ise stenoz duyarliliginin %32’ye diistiigii belirtilmistir. Bu yiizden ¢ekimden bir saat
once kalp hizi yiiksek olan hastalara oral yolla 50-100 mg metoprolol, veya
cekimden hemen o6nce her 3-5 dakikada 5 mg metoprolol kalp hizi dakikada 70’in
altina ininceye kadar veya toplam doz 20-25 mg oluncaya kadar intravenéz yoldan
verilebilir. Ancak hastalarda; brongsial astim, antrioventrikiiler iletim blogu ve
raynaud sendromu gibi beta-bloker kullanimimin kontrendike oldugu durumlar
sorgulanmalidir. Hastalarda bir bagka sorgulanmas1 gerekli durum ise hastanin alerji
Oykiistidiir. Hastanin daha 6nceden kontrast maddeye karsi alerjisi olup olmadig: ve
alerji Oykiisii olan hastalarda alerjinin siddeti sorgulanip gerekli durumlarda
premedikasyon saglanmalidir. Koroner arter dilatasyonu saglamasi icin ¢ekimden
yaklasik 2-4 dakika Once kisa etkili dil-alti nitrogliserin kullanilabilir. Hastanin
damar yolu tercihen sag antekiibital venden 18-20 gauge braniile ile yapilmalidir.
Hastay1 strese sokup nabzini yiikseltebilecegi i¢cin damar yolu c¢ekimden Once
yerlestirilmelidir. Goriintli olusturulurken EKG sinyalleri de kullanilacag: i¢cin EKG
elektrotlarin yerlestirilecegi bolgeler alkol ile temizlenip dogru bir bicimde

yerlestirilmelidir. Ayrica EKG elektrotlarinin kemik ¢ikintilar iizerine yerlestirilmesi
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kas artefaktlarini azaltmaya yardimci olur. Ayrica bypass cerrahisi gecirmis
hastalarin operasyon notlarin1 yanlarinda getirmeleri hem taranacak alanin
belirlemesine hem de raportoriin degerlendirmesine yardimei olur (113-117).

1.6. Koroner Arter Kalsifikasyonu

Kalsifikasyon; dis ve kemik gibi dokular i¢in normal bir siire¢ iken, kan
damarlari, yuamusak doku, periartikiiler alanlar, kalp ve diger dokular i¢in her zaman
patolojiktir. Patolojik kalsifikasyonlar etiyolojisine gore metastatik ve distrofik
kalsifikasyon olmak tiizere ikiye ayrilir. Metastatik kalsifikasyon sistemik kalsiyum
ve fosfor metabolizmasindaki bozukluklara bagli olarak olusurken distrofik
kalsifikasyon ise kalsiyum-fosfor dengesizligi olmaksizin vaskiiler yapilar gibi
dokularda olusan kalsifikasyondur. Koroner arter kalsifikasyonu koroner
ateroskleroz varliginin kesin olarak gostergesidir (4). Ancak kalsifikasyonun yoklugu
plak varligini kesin olarak dislamaz. Ayrica kalsifikasyon ile stenoz derecesi arasinda
korelasyon bulunmamaktadir. EBT ile kalsiyum skoru ve otopsi sonrast yapilan
histopatolojik incelemenin karsilastirildig1 ¢alismada; toplam koroner arter plak ytikii
ile koroner arter kalsifikasyonu arasinda gii¢lii bir lineer korelasyon saptanmustir.
Ancak toplam kalsiyum alani toplam plak alanimi gercekte oldugundan daha az
olarak tahmin etmektedir ve kalsifiye olan plaklarin yaklasik bes kati sayida kalsifiye
olmayan plak bulunmaktadir (118-120).

1.6.1. Koroner Arter Kalsiyum Skorlama

Kontrastsiz CKBT ve EBT, koroner arter Kalsifikasyonunu ol¢iimii igin
kullanilan primer noninvaziv tan1 metodlaridir. Her iki metodla koroner kalsiyum
miktarini 6lgmede Agatston, voliim ve kitle skoru gibi farkli skorlama algoritmalari
gelistirilmistir.  Voliim  skorlamada; milimetrekiip i¢inde kalsiyum voliimii
hesaplanirken, kitle skorunda; milligram i¢inde kalsiyumun mutlak kiitlesi
hesaplanir. Agatston skorlamasina gore, birbirine komsu 2-3 pikselde, 1 mm?®den
genis bir alanda, BT dansitesi 130 HU’dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak
yorumlanmaktadir. Isaretlenen lezyonlarin alani ve dansitesi cihaz yazilimi
tarafindan otomatik olarak ol¢iilmektedir. Her kalsifiye lezyon i¢in kalsiyum skoru,
lezyon alani ile lezyon dansitesine gore belirlenen dansite skorunun carpilmasi
sonucu hesaplanmaktadir (121-122). Asemptomatik hastalarda Agatston skoruna

gore total kalsiyum skorunun yorumlanmasi i¢in kilavuz sema gelistirilmistir ( Tablo
3).
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Tablo 3. Agaston’a gore kalsiyum skorlama

Kalsiyum Plak Yiikii !3e|_|rg|r_1 KAH K_ardlyovaskuler Oneriler
Skoru ihtimali Risk
Kaygilarin
. - giderilmesi ve
0 Saptanabilen  Cok disiik < Cok diisiik primer koruma
plak yok %5 " -
onlemlerinin
tartigilmasi
1-10 Minimal Disak ihtimal — pys ) o
kalsifikasyon < %10 ?
alinmasi
. Minimal ya da Risk faktor
Hafif hafif modifikasyonu
11-100 derecede K Orta . 1 ’
Kalsifikasyon oroner arter giinliik
darlig1 ASA
Nonobstruktif Risk faktor
KAH olasilig modifikasyonu,
Orta derecede yiiksek, anlaml . daha ileri rsik
101-400 kalsifikasyon  stenozun oldugu Hafif yliksek siiflamasi i¢in
koroner arter egzersiz testi
hastalig1 olabilir yapilmasi
Cok agresif risk
faktor
Yiiksek mog."f'kasyfm“’
o indiiklenebilir
Yaygin ihtimalle iskemi
0 .
>400 kalsifikasyon (>%90)enaz 1 Yiiksek acisindan

koroner arterde

anlaml darlik egzersiz ya da

farmakolojik
stres testi
yapilmasi

1.7. Epikardiyal Yag Doku

Epikardiyal yag doku, perikard ile myokard arasimi kaplayan yag dokudur.
Epikardiyal yag doku, intraabdominal yag doku ile ayni embriyojenik kdkenden
gelmektedir. Normal bireylerde epikardiyal yag dokusu atriyoventrikiiler,
interventrikiiler oluklarda ve koroner arterlerin yataklarinda ayrica sag ventrikiil
serbest duvar: ve sol ventrikiil apeksinde yer almaktadir. Parakardiyal yag dokusu
pariyetal perikardin disinda yer alip mediyastinal yag dokusu olarak isimlendirilir.
Epikardiyal yag dokusu koroner arterler tarafindan beslenirken, parakardiyal yag
dokusu perikardiyofrenik arter, internal mammarian arter dallar1 tarafindan

beslenmektedir. Perikoroner epikardiyal yag doku, epikardiyal yag doku icerisindeki
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bir kompartman olup aralarinda birbirini ayiran keskin anatomik sinir
bulunmamaktadir. Ancak her ikisinin de fonksiyonlari farkli olabilir (123-125).

Giliniimiizde aterosklerozun gelisiminde inflamatuar yanitin ne kadar énemli
oldugu bilinmektedir. Interlokin-6 ve CRP gibi inflamatuar mediatérler, KAH icin
risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Yapilan calismalarda epikardiyal yag
dokudan yiiksek miktarlarda pro-inflamatuar sitokin salgiladig1 gosterilmistir. KAH
gelisiminde perikardiyal yag dokunun iirettigi sitokinlerin rolii oldugu yapilan
caligmalarda belirtilmektedir. Bu nedenle epikardiyal yag doku kalinliginin yeni bir
KAH risk faktorii olabilecegi diisiiniilerek bu konuda c¢alismalar yapilmaya
baglanmistir (10-12).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubu

Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji kliniginde Ocak 2008 - Haziran 2010
tarihleri arasinda CKBT koroner anjiyografi ¢ekilen olgularin goriintiileri ¢alisma
istasyonuna (VITAL, Vitrea 2, HP XW6400 Workstation, Amerika) yiiklenerek
retrospektif degerlendirme yapildi. Caligmaya 150 olgu dahil edildi. Olgularin Klinik
bilgileri, laboratuar sonuglar1 ve koroner arter hastaliginin major risk faktorleri hasta
dosya kayitlarindan ve hastalarla dogrudan goriisme ile veya telefonla iletisim
kurularak o6grenildi. Goriintii kalitesi optimal olmayan, stent veya bypass gibi
koroner girisim geg¢irmis olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgularm lipit profilleri Tiirk Kardiyoloji Dernegi Lipit Calisma Grubu’nun
skalasina gore siniflandirildi.

Hastalar, VKI’lerine gore 18,5 kg / m*'nin altinda olanlar zay1f, 18,5-24,9 kg /
m? arasinda olanlar normal kilolu, 25-29,9 kg / m? arasinda olanlar kilolu, 30-39,9 kg
/ m? arasinda olanlar obez ve 40 kg / m*nin iizerinde olanlar morbit obez olarak
siiflandirild.

Koroner arter kalsiyum skorlamasi, Agatston’un kalsiyum skorlamasina gore
siniflandirildi.

Calisma retrospektif oldugundan hasta onam formu kullanilmadi. Ayrica
caligma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Lokal Etik Kurulu tarafindan onaylandh.

2.2. CKBT Koroner Anjiyografi

Calismaya dahil edilen olgularin CKBT incelemeleri Firat Universitesi
Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda ve 64 dedektorlic CKBT (Aquilion; Toshiba
Medical Systems, Tokyo, Japan) ile yapildi. Tetkike baslanmadan once c¢ekim
stiresini kisaltmak ve hasta uyumunu saglamak i¢in gerekli bilgilendirmeler yapildi.
Gerekli olgulara nefes tutma egzersizleri yaptirildi.

Tetkik esnasinda kalp hizi dakikada 70’in iizerinde olan olgularimiza
Meteprolol tartarat 5 mg/ml (Beloc ampul Astra Zeneca), kalp atimi1 dakikada 70
atimin altina ininceye kadar en fazla 2 ampul uygulandi. Ayrica ¢ekimden 1-2 dakika
once, koroner arterlerde vazodilatatasyon saglamak i¢in hastalara iki puf sublingual
nitrat verildi. Tetkike baslarken anteroposterior ve lateral skenogram alinarak,

cekimin yapilacagr Gist ve alt sinir belirlendi. Kalsiyum skorunu hesaplamak igin
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kontrastsiz goriintiiler alindi. Cekim boyunca geriye doniik olarak kalp hizi ve EKG
trasesi segmental rekonstriksiyon igin kaydedildi. ROl (Region of Intrest) aort
kokiine yerlestirilerek antekiibital venden otomatik enjektér (MEDTRON injektron
CT2, Almanya) ile 5-6 ml/sn hizla 70 ml noniyonik kontrast madde (Omnipaque,
Amersham Health, Cork, Ireland) verildi. ROI 100 HU dansiteye ulastiginda veri
toplanmaya baslanmistir. Takiben de 30-40 ml NaCl 5-6 ml/sn hizla otomatik
enjektor yardimiyla antekiibital venden verildi.

2.3. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen CKBT goriintiileri ¢alisma istasyonuna (VITAL, Vitrea 2, HP
XW6400 Workstation, Amerika) transfer edildi. En az hareketin oldugu yiizdelik
dilimde rekonstriksiyon goriintiileri olusturuldu. Her bir koroner arterin en az
artefaktli oldugu aksiyel goriintiiler ile MPR, MIP, curve MPR ve voliim render
yontemleriyle elde edilen rekonstriiksiyon goriintiileri lizerinde degerlendirmeler
yapildi. Koroner arterler plaklar1 yumusak, kalsifik ve miks plaklar olmak {iizere
morfolojik olarak smiflandirildi. Darlik degerlendirilmesi; %0-49 hafif derecede,
%50-74 orta derecede, %75-99 darlik agir derecede olmak iizere gruplandirildi.
Perikoroner epikardiyal yag doku kalinlig1 (EYDK), aksiyel kesitlerde LAD, LCX ve
RCA trasesinde kalbe perpendikiiler uzanacak ve damar capina oblik olmayacak

sekilde en kalin yerden 6l¢iildii (Sekil 8).

Vitrea®

Phase %075
W/L:809/182
#178 at 831.4 mm

Sekil 8. CKBT ile perikoroner-EYDK 6l¢iimi.
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2.4 Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi icin One Way Anova kullanildi. Post Hoc test
olarak Tukey HSD test kullanild1 ve p<0.05 anlamli kabul edildi. Siirekli degiskenler
ortalama + standart sapma, kesikli degiskenler ise say1 veya yiizde (%) olarak verildi.
Istatistiksel degerlendirme igin Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)

15,0 for Windows programi kullanildi.
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3. BULGULAR
Calismaya 73’1 kadin (%49) ve 77°si erkek (%51) olmak lizere yaslar1 25 ile
85 arasinda degisen (ortalama 49,3) toplam 150 olgu dahil edildi (Sekil 9).

Sekil 9. Olgularin cinsiyete gore yilizdeleri.

Toplam 150 olgunun CKBT ile koroner anjiyografi incelemesi sonrasi
49’unda ( %33) en az bir koroner arterde plak tespit edildi. KAH olan olgularin 19’u
kadin (%39), 30’u ise erkek (%61) olguydu. Olgulardan 54’1 kadin, 47’si erkek
olmak tizere; toplam 101 (%67) olguda koroner artelerde plak izlenmedi.

Koroner arterlerinde plak olmayan olgularin yas ortalamasi 49, KAH olan
olgularin yas ortlamasi 58 bulundu (Sekil 10).

80.00

70.00"

60.007

YAS

50.00

40.007

30.001

KAH negatif KAH pozitif
KAH
Sekil 10. Olgularin yasa gore dagilimlart.
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Olgularin lipit profillerine gore (Sekil 11) ve diger koroner arter

faktorlerine gore (Sekil 12) dagilimi asagidaki grafiklerde 6zetlenmistir.

risk

B KAH negatif mKAH pozitif

normal sinirda  ylksek normal sinirda  yiiksek
yuksek yuksek
Total LDL
Kollestrol

Sekil 11. Olgularin lipit profillerine gore dagilimi.
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Sekil 12. Olgularin diger risk faktorlerine gére dagilimlari.

Her ti¢ koroner arterin (LAD, LCX ve RCA) perikoroner-EYDK ortalamasi,
KAH olan (Sekil 13) ve olmayan (Sekil 14) olgular ile karsilastirildiginda; KAH
olanlarda perikoner-EYDK daha kalin 6l¢iilmiis olup sonug Istatistiksel olarak

anlamli idi (13,01 mm, 11,47 mm:; p< 0,05).
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-l  Histogram KAH pozitif
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Sekil 13. KAH pozitif olgularda ortalama perikoroner-EYDK histogrami.
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Sekil 14. KAH negatif olgularda ortalama perikoroner-EYDK histogrami.
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Her ii¢ ana koroner arterin perikoroner-EYDK ortalamalari ile total kalsiyum
skoru karsilastirildiginda; kalsiyum skoru O dlgiilen olgularda perikoroner-EYDK
ortalamasimin daha ince oldugu izlendi (11,46 mm, 14,9 mm; p<0,05). Ancak
kalsiyum skorunun Agatston’a gore derecelendirilmesi ile karsilastirildiginda;
kalsiyum skorunun siddeti ile anlamli farklilik izlenmedi (p>0,005).

Total kolesterol ve LDL degerleri (Tablo 4) ile ortalama perikoroner-EYDK
karsilastirildiginda; Total kolesterolii ve LDL’si yiiksek olanlarda ortalama
perikoroner-EYDK, LDL ve total kolesterolii normal olanlardan daha kalin oldugu
gozlemlendi (LDL i¢in 11,6 mm, 12,6 mm; p>0,05, Total kolesterol i¢in 12,5 mm,
11,4 mm; p<0.05).

Tablo 4. Ortalama perikoroner-EYDK total kolesterol diizeylerine gére dagilimi.

—
Ortalama Ortalama i¢in %95

. Std. Std. gliven araligi - .
Total N perél$g)£er— Deviasyon  Hata Alt snur Ust Minimum - Maksimum
kolesterol siir
normal 82 11,4593 2,20016 ,24297 10,9759 11,9428 7,20 17,70
yiiksek 68 12,6078 2,15159 ,26092 12,0870 13,1286 6,87 17,97
Total 150 11,9800 2,24550 ,18334 11,6177 12,3423 6,87 17,97

Her ii¢ ana koroner arterin ortalama perikoroner-EYDK ile VKI
karsilastirildiginda (Tablo 5); VKI artik¢a ortalama perikoroner-EYDK nin da artti§1
gdzlemlendi. VKI normal, kilolu ve obez olgularda ortalama perikoroner-EYDK
ortalamasi sirast ile 10,5 mm, 11,8 mm ve 13,5 mm 6lgiildii (p<0,05).

Tablo 5. Ortalama perikoroner-EYDK VKI diizeylerine gore dagilim1

Ortalama i¢in %95

VKi N Ortalama Std. Std. giiven araligi Minimum  Maksimum
Deviasyon Hata ..
Alt sinir Ust siir
Normal 39 10,5581 1,94893 ,31208 9,9263 11,1899 7,20 17,97
Kilolu 72 11,8801 2,10780 ,24841 11,3848 12,3754 6,87 17,60
Obez 39 135863 1,71160 ,27408 13,0315 14,1412 10,33 17,70
Total 150 11,9800 2,24550 , 18334 11,6177 12,3423 6,87 17,97

Yapilan analizde HT hastalarinda ortalama perikoroner-EYDK daha kalin
Olciildi (11,6 mm, 12,5 mm; p<0,05). DM hastalarinda da ortalama perikoroner-
EYDK daha kalind1 (11,9 mm, 12,3 mm; p<0,05). Ancak sigara i¢cen ve igmeyen ve
aile Oykiisii pozitif ve negatif olan olgular karsilastirildiginda ortalama perikoroner-
EYDK arasinda Istatistiksel olarak anlaml farklilik izlenmedi.

Koroner arterler (LAD, LCX ve RCA); plak yok, birka¢ diizeyde plak, ve
yaygin plaklar seklinde gruplandirildi. LAD, LCX ve RCA’dan 6lgiilen perikoroner-
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EYDK; ayr1 ayri her ii¢ koroner arterin plak yayginlig: ile karsilagtirildi. LAD’den
dlciilen perikoroner-EYDK; LAD’nin plak yayginhigi arttikca Istatistiksel olarak
anlamli olarak artmaktaydi (p<0,05). Ancak LCX ve RCA’dan yapilan analizde plak
olmayan grup ile birkac diizeyde ve yaygin plaklar1 olan gruplar arasinda Istatistiksel
olarak anlamlilik mevcutken, birkag¢ diizeyde plagi olan olgular ile yaygin plagi olan
olgular arasinda Istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi.

Her ii¢ koroner arterin plak morfolojisi; LAD, LCX ve RCA’dan olgiilen
perikoroner-EYDK ayr1 ayri ile karsilastirildi. Her ti¢ koroner arterde kalsifik plagi
olan olgularda perikoroner-EYDK daha kalin 6lgiildii (p<0,05).

Her ii¢ koroner arterden (LAD, LCX ve RCA) 6l¢iilen perikoroner-EYDK;
KAH pozitif ve negatif olan olgular ile karsilastirildiginda; KAH olan bireylerde her
ti¢ koroner arterin perikoroner-EYDK’nin daha fazla oldugu gézlemlendi (Tablo 6).
Tablo 6. LAD, LCX ve RCA’dan o6lgiilen perikoroner-EYDK’nin, KAH olan ve

olmayan olgulara gore dagilimu.

Ortalama i¢in

std. Std . . o _
Ortalama _ 7095 giiven araligl  Minimum  Maksimum
Deviasyon Hata

Alt stnir Ust sinir

KAH
. 17,3337 2,08764 ,20773 6,9215 7,7458 3,50 13,40
LAD negatif
perikoroner- kaAH
.. 89796  2,40806 ,34401 8,2879 19,6713 5,10 18,30
EYDK pozitif
Total 7,8713  2,32227 ,18961 7,4967 8,2460 3,50 18,30
KAH
10,4693  2,85905 ,28449 99049 11,0337 5,10 18,30
LCX negatif
perikoroner- A
EYDK .. 11,6531  3,91430 ,55919 10,5287 12,7774 3,40 19,40
pozitif
Total 10,8560 3,27600 ,26748 10,3274 11,3846 3,40 19,40
KAH
. 16,6307 3,25213 ,32360 15,9887 17,2727 8,30 25,60
RCA negatif
perikoroner- kaAH
_ 18,4122 3,38524 48361 17,4399 19,3846 8,60 29,40
EYDK pozitif
Total 17,2127  3,39010 ,27680 16,6657 17,7596 8,30 29,40
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4. TARTISMA

Diinya genelinde KAH’1n mortalite ve morbiditenin en énemli nedenlerinden
biri oldugu bilinmektedir. KAH, gelismis {ilkelerde bulunan en 6nemli halk sagligi
problemi olmakla birlikte gelismekte olan iilkelerde ise son yillarda sikligi giderek
artmaktadir. Ulkemizde yapilan TEKHARF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve
Risk Faktorleri) ¢alismasinda; iilkemizdeki tiim oliimlerin %45'inin kalp damar
hastaliklarindan, %36'sinin  kalp hastaliklarindan, %32'sinin ise koroner kalp
hastaligindan kaynaklandig1 goriilmektedir (2).

Koroner arter hastaliginin tanisinda altin standart konvansiyonel anjiyografi
olmasina ragmen son yillarda CKBT koroner anjiyografi heniiz klinik belirtiler
ortaya ¢ikmadan subklinik aterosklerozu belirlemede oOne cikmigtir (126). 64
dedektorli CKBT’nin ve dual-source teknolojisinin gelismesi ile noninvaziv BT
anjiografinin tanisal degerini konvansiyonel anjiyografiye alternatif hale getirmistir.
Semptomatik gogiis agrili KAH riski diisiik 55 hastadan olusan bir arastirma
grubunda 64 dedektorlit CKBT nin ciddi koroner arter stenozu varligini disladigi ve
negatif prediktif degerinin %100 oldugu bildirilmistir (127).

Yapilan calismalarda koroner risk faktorlerinin ateroskleroz gelismesinde ve
ilerlemesinde onemli rol oynadigi gosterilmistir (128). KAH i¢in risk faktorlerinin
arastirilmast yeni bir konu olmamasma ragmen, gilinlimiizde de glincelligini
korumakta ve ilgi odag1 olmay siirdiirmektedir. Bu yonde yapilan ¢aligmalar sonucu
bircok yeni risk faktorii tespit edilmistir (57). Ge¢miste sadece yag asitlerinin
depolanmasinda gorev aldigi diisiiniilen yag doku, gliniimiizde biyoaktif, endokrin
bir organ olarak degerlendirilmektedir. Yag dokudan; imflamatuar yanit, insiilin
direnci ve aglik kan glikoz diizeyi gibi inflamatuar ve hormonal olaylarda rol
oynayan ¢essitli mediyatorler salgilanmaktadir. Adiponektin, visfatin, apelin, vaspin
ve omentin gibi hormonlar1 igeren adipokinler ve tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a),
interlokin-1, interlokin-6, monosit kemoatraktan protein-1, plazminojen aktivator
inhibitor protein gibi stokinler; yag dokudan salinan mediyatorlerdendir (129). Bir
dizi inflamatuar yanit neticesinde olusan ateroskleroz ve bunun sonucu meydana
gelen kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunda bélgesel yaglanmanin onemli bir
faktor oldugu bilinmektedir (7-9). Bu bilgiler 1s18inda viseral yag doku ile ayni
embriyojenik kokenden gelen epikariyal yag dokunun da KAH ile iliskili olup
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olmadigi merak uyandirmistir. Biz de ¢alismamizda perikoroner-EYDK ile KAH
arasindaki iligkiyi incelemeyi amagladik.

Epikardiyal yag doku, perikard ile myokard arasin1 kaplayan yag dokudur.
Epikardiyal yag doku da tipki diger visseral yag dokular gibi beyaz yag dokudan
olugmustur. Epikardiyal yag doku, myokardiyal enerji gereksinimi karsilamak icin
trigliserit depolar, adipokin ve stokin salgilar (130). Interlékin-6, CRP gibi
inflamatuar belirtecler, KAH risk faktorii olarak kullanilmistir. Vaskiiler sistemde,
inflamatuar sinyaller T lenfositler ve makrofajlar gibi hiicrelerin intima tabakasinda
birikimine neden olur (10). Bununla beraber koroner arterlerin disarisindan gelen
mediyatorlerin intimanin i¢ katmaninda degisikliklere neden oldugu bilinmektedir
(131). Bu distan ige hiicresel etkilesim koroner arterlerin etrafinda bulunan
epikardiyal yag dokunun, KAH olusumunda muhtemel bir faktor olabilecegini
giindeme getirmistir. Bununla ilgili yapilan bir ¢alismada; KAH olan bireylerde
kemokinlerin ve inflamatuar sitokinlerin diizeylerinin, epikardiyal yag dokuda
subkutandz yag dokudan daha yiiksek oldugu gosterilmistir (10). Adiponektin,
epikardiyal yag doku gibi cesitli yag hiicrelerinden sentezlenen bir hormondur.
Adiponektin insiilin rezistansini azaltir ve ateroskleroz olusumunda koruyucu rol
iistlenir (129). Iacobellis ve ark.’nm (132) yaptig1 ¢alismada; KAH olan bireylerde
epikardiyal yag dokudaki adiponektin seviyelerinin, subkutandz yag dokuya gore
daha diisiik oldugunu gostermistir.

Hem proinflamatuar hem de anti-inflamatuaar mediyatorler salgilayan
epikardiyal yag dokunun KAH olusumunda patofizyolojik roliinlin anlagilmas ile
gorlintiilleme yontemleri kullanilarak EYDK 6l¢iimiiniin KAH’n1 belirlemedeki
kullanilabilirligi arastirilmaya baglanmistir. Yapilan ilk ¢aligmalarda ekokardiyografi
(EKO) kullanilmustir. Lee ve ark. (133); konvansiyonel anjiyografi yapilan hastalarda
EKO ile sag ventrikiil serbest duvarinda EYDK kalinlig1 6lciilmiis; EYDK ile BMI,
yas, CRP diizeyleri gibi KAH risk faktorleri arasinda iligski saptamistir. Ayrica KAH
bulunan olgularda EYDK artik¢a hastaligin siddetinin de arttigini raporlamislardir.
Erken yaglarda KAH’na neden olan metabolik sendrom {izerinde yapilan bir
calismada ise EKO ile EYDK o6l¢iilmiis ve metbolik sendromu olan olgularda
epikardiyal yag dokunun daha kalin oldugu raporlanmistir (134). Yine EKO ile

yapilan baska bir ¢aligsmada ise; akut koroner sendromla bagvuran hastalarda EYDK
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Olciilmiis ve epikardiyal yag doku kalinligi fazla olan hastalarda prognozun daha
kot oldugu raporlanmustir (135). Ancak Chaowalit ve ark. (136) en geg¢ bir hafta
igerisinde konvansiyonel koroner anjiyografi yapilan hastalarda EKO ile EYDK’ n1
Olemiis ve KAH siddeti ile EYDK arasinda bir iligki olmadigini raporlamislardir.

Epikardiyal yag dokusu kalinliginin ekokardiyografiyle kisitli pencerelerde
Olgiilebilmesi, kalbin tiimiinii ¢evreleyen yag Kkitlesini tam oOlgmekte yetersiz
kalabilir. CKBT ve EKO ile EYDK olgiimleri farkli gozlemcilerle ile yapilmus;
sonug olarak ise EKO ile yapilan 6l¢timlerde gozlemciler arasinda biiyiik farkliliklar
oldugu ve EKO ile EYDK 6l¢limiiniin kullanilabilirliginin kisitli oldugu bildirilmistir
(137).

Epikardiyal yag doku ile KAH arasindaki iliskiyi incelemek icin CKBT ile de
bazi ¢alismalar yapilmistir. CKBT ile EYDK 6lciilebildigi gibi epikardiyal yag doku
voliimii de hesaplanabilir. Konishi ve ark.’nin (138) 64 dedektorlic CKBT ile 171
hastanin epikardiyal yag doku volliimiinii 6l¢erek yaptiklar1 calismada; stenoza neden
olsun veya olmasin koroner arter plagi olan hastalarda epikardiyal yag doku
voliimiinlin, koroner arter plagt olmayan hastalardan daha fazla oldugunu
raporlamistir. Ayrica bu g¢aligmada epikardiyal yag doku ile erken donem KAH
arasindaki iligkinin basit antropometrik Ol¢ctimlerden daha giiclii oldugu sonucuna
varilmistir. CKBT ile epikardiyal yag doku voliimii hesaplanarak yapilan baska bir
calismada ise plak karakteristiklerine bakilmis ve yumusak ve miks plaklar1 olan
hastalarin epikardiyal yag doku voliimlerinin daha fazla oldugu raporlanmistir (139).
Yine benzer bir ¢alismada KAH ile epikardiyal yag doku voliimii arasinda giiclii bir
iliski oldugu belirtilmistir (140).

Epikardiyal yag doku miktar1 hakkinda CKBT ile voliim 6l¢iilmesi daha kesin
bilgi vermesine karsilik goriintliniin islenmesi igin ek yazilim ve siire gerektirmesi
gibi dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Wang ve ark. (141) hem epikardiyal yag doku
voliimiinii hem de EYDK o6lcerek yaptiklar ¢alismada; sol atriyoventrikiiler oluktan
Olctiikleri EYDK ile KAH arasindaki iligkinin voliim Ol¢limiinden daha giicli
oldugunu raporlamistir. Biz de ¢alismamizda daha kolay uygulanir oldugu i¢in yag
doku kalinlig1 6l¢timiinii kullandik.

Lee ve ark. (142) CKBT ile EYDK ol¢timii yaptiklari ¢alismada; koroner

arter kalsiyum skoru 0 olan toplam 90 hastay1 %50’den fazla ve az darlig1 olanlar
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olmak {tizere iki gruba smiflamis ve sonug olarak epikardiyal yag doku kalinliginin
KAH siddetini 6ngormede yeterli olmadigini1 raporlamislardir. Bizim c¢alismamizda
stenoz derecesi artttkca EYDK da artmaktaydi, ancak sonug Istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bu sonucu yiiksek dereceli stenozu olan hasta sayimizin az olmasina
bagladik. Lee ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada bizim c¢alismamizdan farkli olarak
sadece kalsiyum skoru 0 olan hastalarda 6l¢iim yapilmistir. Calismamizda kalsiyum
skoru 0 olan olgularin perikoroner-EYDK’nin daha ince oldugunu saptadik (p<0,05).
Ayrica plak morfolojisine goére olgular degerlendirildiginde kalsifik plagi olan
olgularda perikoroner-EYDK’nin daha kalin 6l¢iildii (p<0,05). Bu bulgular koroner
arterlerde kalsifik plak gelisiminde epikardiyal yag dokunun rolii olabilecegini
diistindiirmektedir.

Epikardiyal yag doku salgilandig1 stokin ve hormonlar ile inflamatuar yanitta
rol oynamaktadir. Koroner arterleri ¢epecevre saran perikoroner epikardiyal yag
doku, yakin anatomik iliski nedeni ile inflamatuar yanitta ve ateroskleroz
olusumunda daha etkin bir role sahip olabilir. Bu diisiince ile epikardiyal yag doku
ile KAH arasindaki iliskiyi incelemek i¢in perikoroner-EYDK’n1 kullandik.

Literatiirde perikoroner-EYDK oOl¢iimiinii kullanan kisith sayida caligma
bulunmaktadir. Bu caligmalardan en kapsamlist de Vos ve ark. (143) tarafindan
yapilmis olup, 573 saglikli postmenopozal kadin olgunun perikoroner-EYDK, CKBT
ile Ol¢lilmiistiir. Yas ile perikoroner-EYDK arasinda olumlu bir iligki saptanmustir.
Ayrica yine aymi galismada; viicut agirhigi, VKI, bel gevresi, bel-kalga cevresi orant,
sigara, kan glikozu, ve HDL diisiikliigii ile perikoroner-EYDK ararsinda pozitif iligki
saptanmistir. Bizim c¢alismamizdan farkli olarak bu calismada perikoroner-EYDK
Ol¢iimleri sadece belli bir yas iizerindeki kadin olgular iizerinde yapilmistir.
Cinsiyetin ve yasin KAH i¢in risk faktori oldugu bilinmektedir. Ayrica
calisgmamizda, KAH risk faktorlerinin yaninda perikoroner-EYDK ile KAH
arasindaki iliskiyi de inceledik ve KAH olan olgularin perikoroner-EYDK’larinin
KAH olmayan olgulardan daha yiiksek oldugunu gézlemledik (p<0,05).

Calismamizda; total kolesterol, BMI, koroner arter kalsiyum skoru, HT, DM
ile perikoroner-EYDK arasinda pozitif iliski saptandi (p<0,005). LDL kolesterolii
yiiksek olan hastalarda perikoroner-EYDK daha kalin olmasina ragmen bu sonug

[statistiksel olarak anlamli degildi. Her ne kadar literatiirde (143) benzer bulgular
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raporlanmis olsa da; biz bu sonucu diger risk faktorlerinin degisik oranlarda
dagilimina bagladik. Perikoroner-EYDK ile sigara ve aile dykiisii arasinda da anlamli
iliski, yaptigimiz calismada izlenmedi. Bu bulgunun KAH risk faktorlerin
dagilimindaki farkliliga bagh olabilecegi diisiintildii.

Calismamizin bir takim kisitliliklar1 da mevcuttur. EYDK olgtimleri LAD,
LCX ve RCA cevresindeki en kalin yerden yapilmis olup degisik gdzlemcilerin
Olgtimleri arasinda farkliliklar bulunabilir. Bu y6nde yapilacak ilave ¢alismalar daha
giivenilir sonuglar alinmasina yardimci olacaktir. Ayrica hasta sayisinin kisitliligs,
KAH risk faktorlerinin bireyler arasindaki dagiliminin farkliligi gibi faktorler
Istatistiksel analizin giiciinii sinirlamaktadir. KAH risk faktdrlerinin etnik gruplara
gore farklilik gosterdigi bilinmektedir. Bunun i¢in degisik etnik gruplar lizerinde de
calismanin yapilmasi ve sonuglarinin karsilastirilmasi gerekmektedir.

Sonug¢ olarak; calismamizda perikoroner-EYDK ile KAH arasinda iligki
saptanmistir. Calismamizin bir bagska 6nemli sonucu ise perikoroner-EYDK ile KAH
risk faktorleri arasindaki giiclii iliski olmasidir. Gilintimiizde KAH’n1 éngdérmede ve
hastaligin gidisat1 hakkinda bilgi edinmek i¢in bir¢ok risk faktorii kullanilmaktadir.
Daha genis serilerde yapilacak olan calismalarin da desteklemesi ile Agatston’un
kalsiyum skorlamasina benzer sekilde kolay kullanilabilir bir ydntem olan
perikoroner-EYDK’nin, KAH riskini belirlemede yaygin olarak kullanilabilecegini

diistinmekteyiz.
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