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ÖZET 

Koroner arter hastalığı (KAH), sıklıkla yaĢamın erken dönemlerinde koroner 

arteriyel yatakta yağlı çizgilenmeler ile baĢlayıp ilerleyen süreçte koroner kan 

akımında azalma ve miyokarda iskemi oluĢturan aterosklerozun neden olduğu 

patolojik bir süreçtir.  KAH geliĢmiĢ ülkelerdeki eriĢkin ölümlerinin birinci 

nedenidir. Yapılan araĢtırmalar, KAH'nın ülkemizde de eriĢkin ölüm nedenleri 

arasında ilk sırada yer aldığını göstermektedir. Koroner arter hastalarında risk 

faktörlerinin düzeltilmesi ile kardiyovasküler ölümlerin yarıya indirilebileceği kabul 

edilmektedir. KAH için risk faktörlerinin araĢtırılması yeni bir konu olmamasına 

rağmen, günümüzde de güncelliğini korumakta ve ilgi odağı olmayı sürdürmektedir. 

Epikardiyal yağ doku, perikard ile myokard arasını kaplayan yağ dokudur. 

Yapılan çalıĢmalarda epikardiyal yağ dokunun stokin ve hormon salgıladığı ve KAH 

geliĢiminde rolü olduğu bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda koroner arterlerle daha yakın 

iliĢkisi olmasından dolayı perikoroner epikardiyal yağ doku kalınlığı (EYDK) ile 

KAH arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı amaçladık. 

ÇalıĢmamıza, 73’ü kadın, 77’si erkek olmak üzere toplam 150 olgu dahil 

edildi. Her olgunun KAH risk faktörleri belirlendi. Çok kesitli bilgisayarlı tomografi 

(ÇKBT) yardımı ile sol desenden arter (LAD),  sol sirkümfleks arter (LCX) ve sağ 

koroner arter (RCA) etrafındaki perikoroner-EYDK ölçüldü. Perikoroner-EYDK ile 

KAH arasında anlamlı iliĢki saptandı. Ayrıca perikoroner-EYDK ile vücut kitle 

indeksi (VKĠ), total kolesterol düzeyi, koroner arter kalsiyum skoru gibi KAH risk 

faktörleri arasında anlamlı iliĢki tespit edildi. 

Günümüzde KAH’nı öngörmede ve hastalığın gidiĢatı hakkında bilgi 

edinmek için birçok risk faktörü kullanılmaktadır. Daha geniĢ serilerde yapılacak 

olan çalıĢmaların da desteklemesi ile Agatston’un kalsiyum skorlamasına benzer 

Ģekilde kolay kullanılabilir bir yöntem olan perikoroner-EYDK’nın, KAH riskini 

belirlemede yaygın olarak kullanılabileceğini düĢünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastalığı (KAH), epikardiyal yağ doku, çok kesitli 

bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) 
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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. GĠRĠġ 

Kalbin perfüzyonu koroner arter ile sağlanmakta olup koroner damar yatağı 

ile kardiyak miyositlere oksijen ve glikoz gibi metabolizma için gerekli maddeler 

taĢınır. Koroner arterlerde aterom plaklarının birikmesi sonucu kalbe yeterli kanın 

iletilememesi nedeni ile oluĢan iskemiye bağlı olarak,  koroner arter hastalığı (KAH) 

oluĢur. KAH,  patolojik bir proçes olup hastalık miyokardial fonksiyon bozukluğu 

geliĢmeden yıllar önce baĢlar. KAH, geliĢmiĢ ülkelerdeki eriĢkin ölümlerinin birinci 

nedenidir. Yapılan araĢtırmalar KAH'nın ülkemizde de eriĢkin ölüm nedenleri 

arasında ilk sırada yer aldığını göstermektedir. ÇalıĢmalar, 1990’lı yıllarda %28,9 

olan tüm dünyadaki kardiyovasküler hastalıklardan ölüm oranının; 2020’li yıllarda  

%36,3’e yükseleceğini göstermektedir. KAH oluĢumunu sağlayan veya hastalığın 

ilerlemesini, yaygınlığını ve sıklığını artıran birçok risk faktörü belirtilmiĢtir. 

Koroner arter hastalarında risk faktörlerinin düzeltilmesi ile kardiyovasküler 

ölümlerin yarıya indirilebileceği kabul edilmektedir. Ayrıca KAH’na neden olan 

plakların koroner arter lumeninde darlığa neden olmadan veya akut koroner 

sendroma sebep olmadan önce tanınması ve hastaya özel tedavi protokolünün 

uygulanması ile KAH’nın ilerlemesinin durduğu hatta hastalığın geriletilebildiği, 

akut koroner sendrom oluĢturmaya yatkın plakların stabil hale döndüğü 

bilinmektedir. Bunun için KAH’ı önlemek, hastalığın oluĢma riskini belirleyip buna 

yönelik önlemler alınmasını sağlayabilmek için birçok çalıĢma yapılmıĢ olup birçok 

çalıĢma da devam etmektedir (1-6). 

Kalbin kasılmasını sağlayan myokard, perikard denilen iki yapraktan oluĢan 

zar ile çevrelenmiĢtir. Epikardiyal yağ doku (EYD) perikard ile myokard arasını 

kaplayan yağ dokudur. Bölgesel yağlanmanın kardiovasküler hastalıkların 

oluĢumunda önemli bir rolü olduğu bilinmektedir. Ġntraabdominal visseral yağ doku 

ile KAH arasında belirgin bir iliĢki olduğu yaygın olarak kabul görmektedir. EYD ile 

intraabdominal yağ doku aynı embriyojenik kökenden kaynaklanır. Yapılan 

çalıĢmalarda EYD’den yüksek miktarlarda pro-inflamatuar sitokin salgıladığı 

gösterilmiĢtir. KAH geliĢiminde EYD’nin ürettiği sitokinlerin rolü olduğu yapılan 

çalıĢmalarda belirtilmektedir (7-12). 

Bu çalıĢmada, Fırat Üniversitesi Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dalına 

çok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) koroner anjiyografi istemi ile gönderilen 
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olgularda; perikoroner epikardiyal yağ doku kalınlığı ile koroner arter plakları, KAH 

ve KAH risk faktörleri arasındaki iliĢkiyi incelemek amaçlanmıĢtır. 

1.1. Koroner arterler 

1.1.1. Koroner Arter Anatomisi 

Kalbin yüksek oksijen ve enerji ihtiyacı koroner arterler tarafından sağlanır. 

Koroner arterler asendan aortadan çıkar ve aortadan çıktığı yerlere ositum denir. 

Ostiumlar aort kapakçıklarının hemen üzerinde bulunan sinüs valsalvalardan çıkar ve 

bu sayede ostiumlar, aort kapakçıklarının açılmasından etkilenmezler. ÇeĢitli 

varyasyonlar bulunmasına rağmen koroner arterlerin anatomisi genel olarak 

benzerlik göstermektedir. Koroner arterler, köken aldıkları sinüs valsalva ve kat 

ettikleri seyire göre isimlendirilirler. Sağ koroner arter (RCA) sağ sinüs valsalvadan 

(anterior sinüs valsalva), sol ana koroner arter (LMA) ise sol sinüs valsalvadan 

(posterior sinüs valsalva) köken almaktadır. Posterior desenden arter (PDA) ve 

posteriolateral ventriküler dallar (PLV) RCA’dan köken alıyorsa sağ dominant 

koroner dolaĢım denir. Popülasyonun %85’inde sağ dominansi mevcuttur. Ancak %8 

oranında PDA ve PLV, sol sirkumfleks arterden (LCX) köken alır ve buna da sol 

dominant koroner dolaĢım denir. Kodominant koroner dolaĢım ise yaklaĢık %7 

dolaylarında izlenmekte olup PDA, RCA’dan; PLV ise LCX’den köken alır (13-16). 

Koroner arterler, Amerikan Kalp Cemiyeti sistemine göre 17 segmentte 

incelenmektedir (ġekil 1). 

  

ġekil 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. 
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1.1.2. Sağ Koroner Arter (RCA) 

Sağ koroner arter, sağ sinüs valsalvadan çıkarak pulmoner trunkus ve sağ 

atriyum arasından sağ atriyoventriküler oluktan posterior interventriküler septuma 

doğru ilerler (ġekil 2). Sağ koroner arterin genelikle ilk dalı konus arteridir. Ancak 

konus arteri bazı olgularda direk aortadan da köken alabilir. Bazen LAD’den gelen 

bir dalla konus arteri anastomoz yapar ve buna ‘Vieussens halkası’ denir. Sinoatriyal 

nodu besleyen sinüs nod arteridir. Sinüs nod arteri, %60 proksimal RCA’dan, %40 

proksimal LCX’ten ayrılır. Atriyoventriküler nodu besleyen arter  ise  %80 RCA’dan  

ve %20 Cx’den köken aldığı bildirilmiĢtir RCA’dan, daha sonra ayrılan anterior 

dallar sağ ventrikülün serbest duvarını besler. Bu daldan daha sonra orta ve distal 

RCA bileĢkesinde sağ ventriküle ayrılan dal, akut marjinal dal olarak adlandırılır. 

Distalde RCA sağ dolaĢım mevcut ise PDA ve PLV dallarına ayrılır. Eğer kalbin 

apeksini besleyen LAD arteri küçük ise PDA, anterior interventriküler septumun üçte 

birini beslemek üzere apeks çevresine dallar verebilir. RCA, sağ ventrikülün ön 

2/3’ünü, kalbin sağ kenarını, sağ atriyum ve interventriküler septumun arka 1/3’ünü 

besler (14-16). 

    
  a.                                                        b. 

ġekil 2. Sağ koroner arterin lateralden (a) ve posteriordan (b) 3D volüm 

rendering görüntüsü. 

1.1.3. Sol Ana Koroner Arter (LMA) 

Sol ana koroner arter (LMA), sol sinüs valsalvadan çıkar. Pulmoner 

trunkusun arkasından sol atriyumun arasından sola ve öne doğru ilerlerleyerek 

atriyoventriküler oluğa uzanır. Atriyoventriküler oluk düzeyinde genellikle LAD, 

LCX arterlerini oluĢturarak iki dala ayrılır. Bazı olgularda ise ramus intermedius diye 

üçüncü bir dal daha ayrılır. Ramus intermedius dalı, LAD arterinin birinci diagonal 

dalı ile benzer bir seyir göstererek sol ventrikül anterioruna ilerler. Olguların 
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%0,41’inde sol ana koroner arter bulunmaz. Bu durumda LAD ve LCX arterleri sol 

koroner sinüsten ayrı birer ostiumlar ile direk sol sinüs valsalvadan köken alır (14-

16). 

1.1.4. Sol Anterior Desenden Arter (LAD) 

Sol anterior desenden arter (LAD), anterior interventriküler olukta seyreder 

(ġekil 3). Olguların 1/3’ünde apekse kadar ilerler. LAD, sol ventrikülün anterior 

serbest duvarına diagonal dallar ve anterior interventriküler septuma septal dallar 

gönderir. Bu dallar çıkıĢ sıralarına göre adlandırılır. LAD, interventriküler septumun 

ön 2/3'ünü, sol ventrikülün anteriyor ve lateral duvarını, anterolateral papiller kasın 

bir kısmını ve sağ ventrikülün anteromediyal bölümünün 1/3'ünü besler (14-16). 

   
  a.                                              b. 

ġekil 3. LAD’nin 3D volüm rendering (a) ve curved multiplanar reformat(b) 

görüntüsü. 

1.1.5. Sol Sirkumfleks Arter (LCX) 

Sol sirkumfleks arter (LCX), sol atriyoventriküler olukta seyreder (ġekil 4) ve 

sol ventrikül lateraline geniĢ açılı obtus marjinal (OM) dallarını gönderir (13). Bunlar 

ana daldan çıkıĢ sıralarına göre numaralandırılır. LCX, sol ventrikülün sol kenarını 

ve anterolateral papiller kasın bir kısmını besler. Ayrıca atriyal dalı ile sol atriyumun 

ön, yan ve arka kısmını besler. LCX 'in büyüklüğü dominant olup olmamasına göre 

değiĢmektedir (14-16). 

1.2. Koroner Arter Hastalığı 

Koroner arter hastalığı, sıklıkla yaĢamın erken dönemlerinde koroner arteriyel 

yatakta yağlı çizgilenmeler ile baĢlayıp ilerleyen süreçte koroner kan akımında 

azalma ve miyokarda iskemi oluĢturan aterosklerozun neden olduğu patolojik bir 
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süreçtir. KAH’ın tüm dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden 

biri olduğu bilinmektedir. KAH, geliĢmiĢ ülkelerde bulunan en önemli halk sağlığı 

problemi olmakla birlikte geliĢmekte olan ülkelerde ise son yıllarda sıklığı giderek 

artmaktadır. Resmi veriler ile TEKHARF (Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalığı ve 

Risk Faktörleri) çalıĢması verileri birlikte değerlendirildiği zaman ülkemizde tüm 

ölümlerin %45’inin kalp damar hastalıklarından, %36’sının kalp hastalıklarından, 

%32’sinin ise koroner kalp hastalığından kaynaklandığı görülmektedir. 

Toplumumuzda koroner kalp hastalığının yaygınlığı yaĢla giderek artmakta ve 60 yaĢ 

üzerindeki kiĢilerin %5’ini etkilemektedir. Koroner arter hastası sayısının 2010 

yılında ülkemizde 3,4 milyon kiĢiye varacağı öngörülmektedir. Koroner arter 

hastalığında altta yatan en önemli mekanizma aterosklerozdur (2, 18, 19). 

   
  a.                                                          b. 

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

görüntüsü. 

Aterosklerozun nasıl oluĢtuğunu açıklamak için bir takım hipotezler öne 

sürülmüĢtür. Bunlardan en çok kabul göreni ise ‘hasara cevap’ hipotezidir. Normal 

arteriyel yapı 3 tabakadan oluĢur. En içte kan ile damar duvarı arasında yarı geçirgen 

bir bariyer oluĢturan, endokrin ve parakrin özelliği bulunan, tek sıra halinde endotel 

hücreleri ile döĢeli intima tabakası bulunur. Orta katmanı ise damarın elastikiyetini 

sağlayan düz kaslardan oluĢmuĢ media tabakası oluĢturur. En dıĢta ise adventisia 

tabakası bulunur. Hasara cevap hipotezinin en önemli basamağı tekrarlayan endotel 

hasarıdır. Endotel; vazoaktif maddelerin sekresyonunda ve düzenlenmesinde, 

vasküler düz kasların kontraksiyon ve gevĢemesinde, koagülasyonun 

düzenlemesinde, lökosit adezyonunda, solid ve sıvı maddelerin transvasküler 
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diffüzyonunda bir bariyer olarak görev alır. Ayrıca kan hücrelerinin adezyonunu 

inhibe ederek, damarları dilate ederek ve vasküler düz kas proliferasyonunu inhibe 

ederek vasküler koruyucu etki gösterir. Proaterojenik faktörler varlığında geliĢen 

endotel disfonksiyonuna bağlı olarak bu koruyucu fonksiyon kaybolur ve 

ateroskleroz baĢlar. Endotel disfonksiyonu sonucu düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) 

endotelden subintimal mesafeye rahat geçebilmekte ve okside olmaktadır. 

Makrofajlar reseptörleri ile okside LDL’yi alırlar. Lipidlerin makrofajlar tarafından 

fagositozu ile köpük hücreleri oluĢur. Aterosklerozun erken dönemlerinde lipid, 

çoğunlukla köpük hücresi olarak hücre içerisindedir. Proaterojenik faktörler devam 

ettikçe hem dolaĢımdaki LDL’nin direkt olarak intimadaki proteoglikanlara 

bağlanması, hem de esas olarak köpük hücrelerinin parçalanması ile açığa çıkan 

kolesterol esterleri nedeniyle lipid hücre dıĢında da birikmeye baslar. Sonuçta intima 

tabakasının bağ dokusu içinde, kolesterol ve hücre yıkım ürünleri ile dolu lipid 

çekirdeği oluĢur. Lezyonun yaĢı ilerledikçe, düz kas hücrelerinin media tabakasından 

göçü ve proliferasyonu ve bu hücrelerin bağ dokusu proteinlerini üretmesi ile aterom 

plağının üzeri fibröz bir baĢlıkla örtülerek, olgunlaĢmıĢ aterom plağı meydana gelir. 

Bu arada plak santral kesiminde oksijenden mahrum kalır ve nekroz geliĢmeye 

baĢlar. ĠlerlemiĢ bir plakta fokal ya da masif kalsifikasyonlar oluĢabilir. Ancak bazen 

plaktaki fibröz baĢlıkta fissür ve ülserler oluĢarak yağ ve düz kas hücreleri kan 

dolaĢımı ile temas eder. Bunun sonucu olarak da yoğun bir trombojenik reaksiyon 

baĢlar. Tekrarlayan ataklar sonucu lümendeki daralma gittikçe artar. Koroner arterin 

komplet oklüzyonu sonucu ani miyokardiyal infarktüs ve ölüm oluĢabileceği gibi 

yeterli bir kollateralizasyon mevcut ise hiçbir hasar izlenmeyebilir. Bunların yanında 

plağın fibröz baĢlığının yırtılması sonucu plak içerisindeki lipit parçaları dolaĢıma 

geçip kolesterol embolisine neden olabilir (20-27). 

Histolojik, immünohistokimyasal yöntemler ve elektron mikroskobisi 

kullanılarak, plaklarla ilgili son derece ayrıntılı morfolojik çalıĢmalar yapılmıĢtır. 

Amerikan Kalp Cemiyeti, plakları morfolojisine göre 8 tipe ayırmıĢtır (28, 29): 

Tip 1 lezyon:  Lipid yüklü makrofajların yoğun olduğu baĢlangıç lezyonudur. 

Tip 2 lezyon: Makrofaj sayısı artmıĢ ve tabakalaĢma baĢlamıĢtır. Makrofajlar 

dıĢında, düz kas hücreleri içinde ve bunların yanında, hücre dıĢında lipid 

damlacıkları vardır. Eğer Tip 2 lezyon duyarlı bölgelerde geliĢirse hızlı büyürken 
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(Tip 2a lezyon), daha az duyarlı bölgelerde oluĢmuĢ Tip 2 lezyonların geliĢimi daha 

yavaĢ olmaktadır (Tip2b lezyon). 

Tip 3 lezyon: Tip 2 lezyona göre en önemli ayırt edici özelliği küçük 

ektrasellüler lipid depozitlerinin olmasıdır. Bu lipid makrofajlar ve T hücrelerinin 

altında, lezyonun en derin yerinde birikir. Endotel disfonksiyonu bu dönemde 

geliĢmeye baĢlar. 

Tip 4 lezyon: Klasik olarak aterosklerotik plak veya aterom olarak 

tanımlanır. Bu dönemde intima ile sınırlı yoğun extraselüler lipit brikimi mevcuttur. 

Buna lipit çekirdek denir. Bu aĢamada gerçek lümen hacmini korumak adına arterde 

yeniden yapılanma baĢlar. Ancak bu lezyonların koroner anjiyografi ile 

görüntülenmeleri zordur. 

Tip 5 lezyon: lezyonlar lipid çekirdeği kaplayan fibröz doku artıĢıyla 

karakterizedir. GeliĢen fibröz doku; prolifere olan ve kollajen ile proteoglikanlar gibi 

ektrasellüler matriks proteinleri salgılayan düz kas hücreleri tarafından oluĢturulur. 

Bu yüzden fibroaterom devresi veya Tip 5 lezyon denir. 

Tip 6 lezyon: Hem Tip 4 hem de Tip 5 lezyonlarda fissür, hematom veya 

trombüs geliĢimi ile oluĢur. Klinik semptomların, mortalitenin ve morbiditenin en 

çok izlendiği tiptir.  Tip 6 lezyonlara komplike lezyonlar da denilmektedir. 

Tip 7 lezyon: Lipit çekirdekte veya lezyonun herhangi bir kısmında 

kalsifikasyonun geliĢmesi ile oluĢur. 

Tip 8 lezyon: Lipit yükünün az olduğu fibrotik plaklardır. 

1.2.1. Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

Risk faktörlerinin tanımlanması ve bunların tedavisi, asemptomatik kiĢilerde 

KAH’nın önlenmesi (primer koruma) ve KAH belirlenmiĢ hastalığı olan kiĢilerde 

tekrarlayan olayların önlenmesi (sekonder korunma) için gereklidir. Dünyanın farklı 

ülkelerinde yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar ateroskleroz sıklığı, geliĢimi ve 

ilerlemesinin yaĢ, cinsiyet, yaĢantı biçimi, beslenme alıĢkanlıkları ve kalıtım 

faktörleri ile ilgisinin bulunduğunu ortaya çıkarmıĢtır. Ġnsanlardaki risk faktörlerinin 

araĢtırılmasına iliĢkin sistematik çalıĢmalar, yaklaĢık olarak geçen yüzyılın 

ortalarında baĢlamıĢtır. Prospektif, halk tabanlı ‛Framingham Kalp ÇalıĢmaları’, 

hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diğer faktörlerin kardiyovasküler riskle iliĢkili 

olduğunu destekleyen önemli kanıtlar sağlamıĢtır (30-33). 
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. Ulusal Kolesterol Eğitim Programı’nın (NCEP; National Cholesterol 

Education Program) 2001’de yayınlanan III. YetiĢkin tedavi panelinde (ATP III; 

Adult Treatment Panel III ) koroner arter hastalığı risk faktörleri Ģu Ģekilde 

sınıflandırılmıĢtır (33): 

Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ): 

1. Lipid risk faktörleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL 

düĢüklüğü, Aterojenik dislipidemi) 

2. Nonlipid risk faktörleri 

A. Modifiye edilebilen risk faktörleri 

a. Hipertansiyon 

b. Sigara içiyor olmak 

c. Diyabetes Mellitus 

d. Fazla kiloluluk/Obezite 

e. Fiziksel inaktivite 

f. Aterojenik diyet 

g. Trombojenik/ Hemostatik durum 

B. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

a. YaĢ 

b. Erkek cinsiyeti 

c. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü 

Koroner Arter Hastalığı Ġçin Bağımsız Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ): 

1. YaĢ (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 ) 

2. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü 

3. Sigara içiyor olmak 

4. Hipertansiyon (Kan basıncı ≥140/90 mmHg veya antihipertansif ilaç 

kullanımı ) 

5. DüĢük miktarda yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol (HDL 

<40 mg/dl ) 

6. Yüksek LDL kolesterol (LDL ≥130 mg/dl) 

Risk hesaplamalarında HDL > 60 mg/dl ise bir risk faktörü çıkarılır (Çünkü 

HDL kolesterol yüksekliği koroner arter hastalığı riskini azaltır). 

Diabet varlığı koroner arter hastalığı risk eĢdeğeri olarak değerlendirilir. 
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1.2.1.1. Lipit Risk Faktörleri 

ÇeĢitli tipteki kanıtlar LDL’nin primer aterojenik faktör olduğunu 

desteklemektedir ve kontrollü çalıĢmalar LDL’nin düĢürülmesinin koroner kalp 

hastalığı riskini azalttığını göstermiĢtir. Buna göre NCEP, lipid düĢürücü tedavide 

LDL kolesterolünü primer hedef olarak belirlemiĢtir. Yüksek LDL kolesterol 

seviyeleri, aterosklerozun tüm evrelerinde rol almaktadır. Plazmada yüksek LDL 

kolesterol düzeyi LDL partiküllerinin arter duvarında oksidasyonuna ve çeĢitli 

inflamatuvar mediyatörlerin sekresyonuna neden olarak endotel hücre fonksiyonları 

bozulmaktadır. Ayrıca yüksek LDL genetik formlarına sahip insanlar erken 

aterosklerotik hastalık göstermektedir (33-35). 

Epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilmiĢ çok sayıda kanıt plazma HDL 

kolesterol düzeyi ile, KAH riski arasında güçlü bir ters iliĢkinin varlığını 

göstermektedir (4, 5). Ortalama 1 mg/dl HDL kolesterol düĢmesi koroner kalp 

hastalığı riskini %2-3 artırmaktadır. DüĢük HDL düzeylerine yol açan pek çok faktör 

mevcuttur. Bunlar arasında en önemlisi genetik faktörlerdir. Ayrıca; ĢiĢmanlık, fizik 

aktivite azlığı, tip 2 diyabet, sigara kullanımı, aĢırı karbonhidrat alımı ve bazı ilaçlar 

gibi faktörler de HDL düĢüklüğünden sorumlu olabilir (36-39). 

Ġleriye dönük çalıĢmaların son meta-analizleri trigliserid yüksekliğinin 

koroner kalp hastalığı için bir risk faktörü olduğunu ortaya koymuĢtur. 

Trigliseridlerle koroner arter hastalığı iliĢkisi büyük oranda diyabet, obezite, 

hipertansiyon, yüksek LDL kolesterol ve düĢük HDL kolesterol gibi diğer faktörlerle 

iliĢkilidir. Obezite ve kilo fazlalığı, fizik aktivite azlığı, aĢırı alkol alımı, aĢırı 

karbonhidratlı beslenme (toplam enerji tüketiminin %60'ından fazlası), diyabet, 

kronik böbrek yetersizliği, nefrotik sendrom gibi hastalıklar, kortikosteroidler, 

östrojenler, etinoidler, yüksek doz beta-bloker gibi ilaçlar ve ailevi kombine 

hiperlipidemi, ailevi hipertrigliseridemi, ailevi disbetalipoproteinemi gibi genetik 

bozukluklar trigliserid yüksekliğine neden olurlar (33, 40). 

1.2.1.2. Hipertansiyon 

Hipertansiyon koroner kalp hastalığı için çok önemli bir risk faktörüdür. 

Bütün aterosklerotik kardiyovasküler olayların %35’inden hipertansiyon sorumludur. 

Koroner kalp hastalığı, hipertansiflerde normotansiflere göre 2-3 kat daha fazladır. 

Kan basıncının düĢürülmesi ile myokard infarktında %8, kardiyovasküler mortalitede 
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%10 azalma gösterilmiĢtir. BozulmuĢ endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein 

geçirgenliğinin artısı, artmıĢ oksidatif stres, akut plak rüptürünü tetikleyen 

hemodinamik stres, artmıĢ miyokardiyal duvar stresi ve artmıĢ miyokardiyal oksijen 

ihtiyacı gibi mekanizmalarla kardiyovasküler riski artırıcı etkisi mevcuttur (41-43). 

1.2.1.3. Sigara Ġçiciliği 

Sigara kullanımı KAH için en önemli değiĢtirilebilir risk faktörüdür. Ġskemik 

kalp hastalığı tüm sigara ile iliĢkili ölümlerin %35-40’ına neden olmaktadır. Sigara 

kullanımı en önemli risk faktörlerinden biridir ve ülkemizdeki yaygınlığı nedeniyle 

büyük önem taĢımaktadır. Sigara içenlerde miyokard infarktüsü ve kardiyak ölüm 

riski içmeyenlere göre erkeklerde 2,7 kat, kadınlarda 4,7 kat daha fazla bulunmuĢtur. 

Sigara içiciliği, mortalitenin en önemli önlenebilir nedenidir (34, 44, 45). 

1.2.1.4. Diabetes Mellitus 

Diyabetik olgularda ateroskleroz daha sık ve erken yaĢta görülmektedir. 

Diabetes mellitus (DM),  KAH için bağımsız bir risk faktörü olup, erkek ve kadında 

KAH riskini sırası ile iki ile dört kat artırmaktadır. DM’un aterosklerozu artıcı 

etkileri özetlenecek olursa (46-48): 

1. HDL kolesterolü düĢürmesi, LDL kolesterolü ve trigliseridi yükseltmesi 

2. Küçük yoğun LDL kolesterolü yükseltmesi, lipoprotein-a’yı yükseltmesi 

3. Fibrinogeni ve trombosit agregasyonunu artırması 

4. Plazminojen aktivatör inhibitörü-1’i yükseltmesi 

5. Endotel fonksiyonunu bozması 

6. Hiperinsülinemi ile açıklanabilir. 

1.2.1.5. Obezite 

Obezite, AHA tarafından koroner kalp hastalığı için majör bir risk faktörü 

olarak tanımlanmıĢtır. Obezite, prevalansı bütün dünyada giderek artan ve birçok 

ülkede epidemik boyutlara ulaĢan bir sağlık sorunu haline gelmiĢtir. Morbidite ve 

mortalite artıĢı ile iliĢkili olan obezite artık bir hastalık olarak kabul edilmektedir. 

Obezitenin ilk aĢamalarında metabolik ve nöroendokrin değiĢiklikler söz konusudur. 

Tedavi edilmediğinde asemptomatik metabolik değiĢiklikler, hipertansiyon, 

dislipidemi ve diyabet gibi klinik tablolarla karĢımıza çıkmaktadır. Obezite 

ölçütünde vücut ağırlığının boyun karesine oranı olan vücut kitle indeksi (VKĠ) 

kullanılmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü tarafından yapılan sınıflamada VKĠ:18.5-24.9 
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kg/m
2
 normal, 25-29.9 kg/m

2
 kilo fazlalığı, ≥30 kg/m

2
 obezite, ≥40 kg/m

2
 ileri 

derecede obezite olarak tanımlanmaktadır (49-51). 

1.2.1.6. Fiziksel Ġnaktivite 

Fiziksel aktivite azlığı (sedanter yaĢam tarzı), koroner kalp hastalığı için 

önemli, bağımsız bir risk faktörüdür. Düzenli fiziksel aktivite ile kilo azalmakta, 

LDL kolesterol ve trigliserid düzeyleri düĢmekte, HDL kolesterol düzeyleri 

yükselmekte, insüline duyarlık artmakta, kan basıncı düĢmekte, endotele bağlı 

vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite artmaktadır. Ancak yoğun egzersizin özellikle 

kalp hastalarında ani ölüm riski gibi komplikasyonları olabileceğinden orta riskli 

grupta bulunan yaĢı 45'i aĢan erkekler ve yaĢı 55'i aĢan kadınlar ile yüksek riskli 

kimseler, önce semptomla sınırlı efor testi ile değerlendirilip yapabilecekleri egzersiz 

düzeyi belirlenmelidir (52-54). 

1.2.1.7. Diyet AlıĢkanlığı 

Epidemiyolojik veriler, kolesterolden ve hayvansal yağlardan yüksek diyet 

tüketen toplumlarda KVH riskinin yüksek olduğunu göstermiĢtir. Batı tipi diyetin 

zararlı etkilerini, doymuĢ yağlar, diyetteki kolesterol, LDL kolesterol ve sodyum, 

vücut ağırlığı, diyabet ve kan basıncı gibi geleneksel risk faktörleri üzerinden 

gösterdiği düĢünülmüĢtür. Ancak yüksek oranda balık ve sebze içeren Akdeniz tipi 

diyette ise koroner kalp hastalığı oranı düĢüktür. Yapılan bir çalıĢmada Akdeniz tipi 

diyet ile batı tipi diyet karĢılaĢtırılmıĢ ve geleneksel risk faktörlerinde belirgin 

değiĢiklik olmaksızın tekrarlayan koroner olaylarda %65 risk redüksiyonu 

saptanmıĢtır (55, 56). 

1.2.1.8. YaĢ ve Cinsiyet 

Erkeklerde ve kadınlarda yaĢla birlikte aterosklerotik KAH’nın hem insidansı 

hem de ciddiyeti artmaktadır. Örneğin 40 yaĢından 60 yaĢına kadar myokard 

infarktüsü insidansında 5 kattan fazla artıĢ vardır. Her ne kadar yaĢ güçlü ve 

bağımsız bir KAH risk faktörü olsa da yaĢın KAH riskine bağımsız katkısı 

kolesterole bağımlıdır. Ortalama serum total kolesterol düzeylerinin 150 mg/dl 

seviyelerinde olduğu toplumlarda aterosklerotik olaylar yaĢlılarda bile seyrektir. 

Majör kardiyovasküler risk faktörlerinin aynı olduğu durumlarda KAH erkeklerde 

daha sık görülmektedir. Kadınlar menopoza kadar, hastalık yapan ileri 

aterosklerozdan bir miktar korunurlar. Ancak diyabet veya ailesel hiperlipidemi 
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formları veya ciddi hipertansiyon gibi predispozan durumlar olmadığı sürece 

premenopozal kadında myokard infarktüsü nadirdir (20, 24). 

1.2.1.9. Ailesel Yatkınlık 

Koroner hastalık için en güçlü aile hikâyesi birinci derece bir yakında erken 

yaĢta koroner kalp hastalığı öyküsü olmasıdır. Baba veya diğer birinci derece erkek 

akrabalarda 55 yaĢından önce, anne veya diğer birinci derece kadın akrabalarda 65 

yaĢından önce erken koroner arter hastalığı geliĢiminin olması, o kiĢide ateroskleroz 

geliĢim riskini 1,3-1,6 kat artırmaktadır. DeğiĢtirilemez bir risk faktörü olarak 

düĢünülse de, pozitif aile hikayesi, risk faktörleri açısından kiĢinin ayrıntılı olarak 

taranması gereklidir (24, 34). 

1.2.2.  Koroner Arter Hastalığı Ġçin Yeni Risk Faktörleri 

Aterosklerozu her hastada klasik risk faktörleri ile açıklamak mümkün 

olmadığı gibi klasik risk faktörleri olan kiĢilerin bir kısmında da koroner olaylar 

görülmemektedir. Hızla artan kardiyovasküler hastalıkların daha önceden algılanıp 

koruma için zaman kazanılabilmesi; yeni biyokimyasal, görüntüleme ve analitik 

belirteçlere ihtiyaç duymaktadır. KAH riskini belirlemek için bir çok çalıĢma 

yapılmıĢ olup bir çoğu da devam etmektedir. KAH için tanımlan yeni risk faktörleri 

aĢağıdaki gibi özetlenebilir (57): 

1. Serum C-reaktif protein (CRP) seviyesi 

2. Koroner arter kalsiyum skoru 

3. Lipoprotein-a seviyesi 

4. Hemosistein seviyesi 

5. Lökosit sayısı 

6. Açlık glikoz konsantrasyonu 

7. Periodontal hastalık 

8. Ayak bileği kol indeksi (her iki ayak bileğindeki sistolik kan basıncının 

sağ koldaki sistolik kan basıncına oranı) 

9. Karotis intimal kalınlık 

1.2.3. Koroner Arter Stenoz Sınıflaması 

Vasküler remodeling, damar duvarının kronik dıĢ uyaranlara göre kendini 

yeniden Ģekillendirmesidir. Aterosklerozun pozitif ve negatif remodelling’e neden 

olmaktadır. Pozitif remodelling’de aterosklerotik plak, lipit yükü daha fazla ve daha 
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büyük bir yapıda olmasına karĢın damar duvarının içine doğru geniĢler, bu nedenle 

lümen çapında bir azalma olmaz. Aterosklerotik plak, hacmi az olsa bile damar 

duvarından lümene doğru geniĢlerse negatif remodeling adını alır. Pozitif 

remodelling’e neden olan plaklar belirgin bir lümen kaybı oluĢturmadıkları için 

konvansiyonel anjiyografik incelemelerde sıklıkla gözden kaçar. Ancak ÇKBT 

anjiyografi ile pozitif remodelling’e neden olan plaklar saptanabilir. Koroner arter 

stenoz derecelemesinde; pulsasyon artefakları ve küçük damar çapı nedeniyle ÇKBT 

anjiyografi sensitif olmayabilir. Bu nedenle aĢağıdaki sınıflama sistemi 

kullanılmaktadır (Tablo 1). Ayrıca plak kompozisyonu belirlenmeye çalıĢılmalıdır. 

Kalsifiye plaklar nedeniyle meydana gelen blooming artefaktı pencere ayarları 

değiĢtirilerek azaltılmaya çalıĢılmalıdır. Yaygın kalsifiye plakların stenoz derecesi 

yönünden ÇKBT anjiyografi ile değerlendirilmesi mümkün olmayabilir (58, 59). 

Tablo 1. Koroner arter stenoz sınıflaması (58). 

 Stenoz Yüzdesi Yorum 

0 %0 Normal 

1 %1-49 Nonobstrüktif KAH 

2 %50-74 Anlamlı stenoz 

3 %75-99 Yüksek dereceli stenoz 

4 %100 Oklüzyon 

1.3. Koroner Arter Görüntüleme Yöntemleri 

1.3.1. Konvansiyonel Koroner Anjiyografi 

Genellikle femoral arter kullanılarak arteriyal giriĢ yerinden koroner arterlere 

kateter yollanıp kontrast madde ile skopi altında koroner arterlerin çeĢitli açılardan 

görüntülenmesi sağlanır. Koroner arterler lümeninin değerlendirilmesinde altın 

standart yöntem olduğu kabul edilmektedir. Ayrıca gerekli olduğu takdirde balon 

dilatasyon ve stent yerleĢtirme gibi tedavi edici giriĢimler iĢlemler de 

yapılabilmektedir. YaklaĢık %0,08 oranında komplikasyon, %0,15 mortalite ve %1,5 

morbidite oranı mevcut olup bazı komplikasyonları acil cerrahi gerektirebilir. 

GiriĢimsel iĢlem gerektiren durumlarda hastanın aldığı doz diagnositk yapılan 

anjiyografilere oranla 3 kat kadar artabilir. Konvansiyonel koroner anjiyografi ile 

lümen çapı ve stenoz derecesi yüksek rezolüsyon yardımı ile baĢarılı bir Ģekilde 

ortaya koyulabilmesine rağmen lümen dıĢına taĢan (pozitif remodelling) plakların 
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değerlendirilmesinde yetersiz kalır. Diffüz plak tutulumlarında stenoz derecesi 

olduğundan daha az tahmin edilebilir. Ayrıca plak yapısı ve özelliği hakkında bilgi 

vermez (60-65). 

1.3.2. Ġntrakoroner Ultrason 

GeliĢen teknoloji sayesinde küçük çaplı transduserler geliĢtirilerek 

intravasküler ultrasonların klinik kullanımı yer bulmuĢtur. Çapı 2,9-3,5 French 

arasında değiĢen, 20-40 MHz transduserler ile koroner arterlerin lümeni, arter duvarı, 

plak boyutu ve morfolojisi incelenebilmektedir. Yüksek derecede invaziv oluĢu, 

maliyetinin fazlalığı, iĢlem için koroner kateterizasyon gerekliliği ve sadece 

proksimal segmetlerin değerlendirilebilmesi bu yöntemin kullanılabilirliğini 

sınırlamaktadır (66, 67). 

1.3.3. Elektron Beam Tomografi 

Elektron beam tomografi (EBT) sabit x-ıĢını kaynağı ve tungstenden oluĢan 

sabit dedektör yapısından oluĢur. 1979 yılında Boyd ve arkadaĢları tarafından 

bulunmuĢtur. Eski BT cihazlarında hızı sınırlayan en önemli faktörlerden biri tüp 

hasta etrafında dönerken,  tüp ve dedektörlere bağlı kabloların da dönmesi idi. 

EDT’de ise diğer BT cihazlarından farklı olarak mekanik hareketli parçalar 

bulunmamaktadır.  Üretilen bir elektron demeti hastanın altındaki tungsten hedeflere 

yöneltilir. Yelpaze Ģeklindeki x-ıĢınları hastanın vücudundan geçerek, hastanın 

üzerinde 210° açıyla yerleĢtirilmiĢ, 3000’den fazla dedektör tarafından toplanır. EBT 

ile 100 milisaniyelik bir sure içinde 40-60 adet 1,5-3 mm’lik kesitler almak 

mümkündür. Bütün iĢlem hastanın yalnızca bir nefes tutma süresinde yapılır. Ayrıca 

EBT ile EKG tetiklemesi kullanılarak hareket artefaktı en aza indirilebilir. En erken 

BT ile yapılan koroner arter değerlendirilmesi 1980’lerde EBT ile yapılmıĢtır (68-

70). 

1.3.4. Koroner Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Koroner manyetik rezonans görüntüleme (MRG) seçilmiĢ hasta 

popülasyonlarında koroner arter anomalilerinin saptanması ve karakterize 

edilmesinde, koroner arter anevrizmalarının değerlendirilmesinde ve bypass-greft 

açıklığını değerlendirmek amacıyla günümüzde klinik kullanımda yerini almıĢtır. 

Uzun inceleme zamanı, uzaysal çözünürlüğün düĢük olması gibi dezavantajlarının 

yanında, radyasyonun olmaması en önemli avantajıdır. Stenoz tespitinde koroner MR 
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görüntülemenin duyarlılığı %65–86,  özgüllüğü ise %88–97 arasında değiĢmektedir 

(71-73). 

1.3.5. ÇKBT Koroner Anjiyografi 

Bilgisayarlı Tomografinin (BT) ilk fikir babası Alan Cormack olup ilk klinik 

uygulamalar 1967 yılında Godsfrey Hounsfield tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. Ġlk BT 

cihazında kesit görüntüsünün oluĢumu için geçen süre 5 dakikayı geçmekteydi. 

Teknolojinin geliĢimi ile çeĢitli jenerasyonlarda BT cihazları üretilmiĢ olup 

1980’lerin sonunda Kalender ve arkadaĢları tarafından Spiral BT klinik olarak 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Spiral BT’de gantri rotasyon hızının artması ÇKBT’nin 

geliĢiminde önemli bir faktör olmuĢtur. 1990’lı yıllarda ilk olarak 2 dedektörlü 

BT’ler kullanılmaya baĢlanmıĢ olup takip eden yıllarda z-ekseninde daha fazla 

sayıda dedektör kullanıma girmiĢtir. ÇKBT ile z-eksenindeki çoklu dedektör sistemi; 

daha ince kesitlerle tek gantri rotasyonu boyunca daha fazla volümün 

taranabilmesine, hızlı ve kaliteli görüntülerin elde edilmesine yardımcı olmuĢtur. 

GeliĢen teknolojisi sayesinde ÇKBT,  KAH için diagnostik amaçlı kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. ÇKBT ile kalsiyum skorlama, BT anjiografi ve ventriküler fonksiyon 

analizleri yapılabilmektedir. Koroner arter kalsiyum skorlama ile koroner arter 

hastalığı riski sınıflandırılabilir. Ayrıca koroner arter anatomisi, kalsifiye ve 

nonkalsifiye plakların değerlendirilmesi de ÇKBT ile yapılabilmektedir (74-79). 

1.3.5.1. ÇKBT’nin Kardiak Görüntülemedeki Kullanım Alanları 

Günümüzde koroner arterlerdeki darlıkların değerlendirilmesinde, stent ve 

bypass greftlerinin açıklığının değerlendirilmesinde standart yöntem konvansiyonel 

koroner anjiyografidir. Ancak konvasiyonel koroner anjiyografinin bir takım 

risklerinin olması EBT, kardiak MRG ve ÇKBT koroner anjiyografi gibi noninvasiv 

yöntemlerin kullanılmasını gündeme getirmiĢtir. Kardiak MRG ve EBT’nin koroner 

arter stenozunu göstermedeki yeterliliği çok yüksek değildir. Hızlı gantri rotasyon 

süresi, çoklu dedektör sayısı ve rekonstriksiyon için kullanılan sofistike algoritmalar 

ÇKBT’ye bu alanda avantaj sağlamıĢtır (72, 80-83). ÇKBT koroner anjiyografinin 

kullanım alanlarını aĢağıdaki gibi sıralayabiliriz (83): 

1. Koroner arter anomalilerinin tespitinde, 

2. Atipik göğüs ağrısı olan hastalarda stres testine alternatif olarak, 
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3. Stres testi Ģüpheli olan hastalarda konvansiyonel koroner anjiyografiye 

alternatif olarak, 

4. Ilımlı yada orta derecede koroner arter kalsiyum skoru olan hastalarda 

konvansiyonel koroner anjiyografiye veya stres testine alternatif olarak, 

5. DüĢük veya orta dereceli iskemik hastalık riski taĢıyan yeni tanı almıĢ 

kardiyomyopati hastalarında konvansiyonel koroner anjiyografiye veya 

stres testine alternatif olarak, 

6. Stent açıklığı takibinde, 

7. Koroner arter bypass cerrahisi geçiren hastalarda atipik semptomların 

araĢtırılmasında, 

8. Bypass cerrahisi öncesi preoperatif değerlendirmede. 

1.4. ÇKBT Fiziği 

1.4.1. Temporal Çözünürlük 

Hızla atan kalbin BT ile görünütülenmesindeki en önemli sorun temporal 

çözünürlüktür. Temporal çözünürlük görüntü rekonstrüksiyonu için gerekli tarama 

verilerinin elde edilmesi sırasında harcanan zamandır. Bu süre ne kadar az olursa 

görüntü kalitesi de artacaktır. Temporal çözünürlüğü etkileyen birçok faktör vardır. 

Bunlardan en önemlileri; gantry rotasyon süresi, veri elde etme, rekonstüriksiyon ve 

pitch değeridir (84). 

1.4.1.1. Gantri Rotasyon Süresi 

Gantri rotasyon süresi, x-ıĢını tüpü ve dedektörün 360
0
 dönmesi için geçen 

süreye denir. GeliĢen teknoloji ile beraber günümüzde kabul edilebilir gantri 

raotasyon süresi en az 330-370 msn civarındadır. Hızlı gantry rotasyonu yüksek 

temporal çözünürlük demektir. Gantri rotasyon süresinin kısalması hareket 

artefaktlarını belirgin olarak azaltmıĢ, aynı süre içinde daha geniĢ anatomik 

bölgelerin taranabilmesini sağlamıĢ ve longitudinal çözünürlüğü de artırmıĢtır. 

Ancak hızlı gantry rotasyonu, gantrideki mekanik elemanlar üzerinde yüksek G 

kuvvetinin oluĢumuna neden olmaktadır. Bu sorunu aĢmak güçlü mühendislik 

tasarımları gerektirmektedir (84, 85). 

1.4.1.2. Prospektif EKG Tetikleme 

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

benzemektedir. Elektrokardiyografi (EKG) monitörü BT baĢlama-taraması ile 
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iliĢkilendirilmiĢtir. Çekim EKG’nin R-R intervalleri arasında yapılır ve bir sonraki 

R-R intervali gelinceye kadar çekim durur (ġekil 5). Veri kazanımı ise tam bir gantri 

rotasyon süresinin ancak bir kısmında elde edilebilir (parsiyel tarama). Parsiyel 

tarama modunda en iyi temporal çözünürlük; veri kazanım süresi gantri rotasyon 

süresinin yarısından biraz yüksek olduğunda elde edilebilir. Ġstenilen veriler elde 

edildikten sonra masa bir sonraki pozisyona gelir ve uygun kalp hızında yeni 

projeksiyonlar elde edilir. ÇKBT z-ekseni boyunca çok sayıda dedektör içerdiğinden 

her bir gantri dönüĢünde taranan kalp hacminin artmasını sağlamıĢtır. Bunu bir örnek 

ile açıklayacak olursak z-ekseninde dedektör geniĢliği 0,625 mm olan bir ÇKBT ile 

tek bir gantri dönüĢünde 16x0,625 mm’lik bir alan taranabilirken dedektör sayısı 

64’e çıktığında bu alan 64x0,625 mm olacaktır. Taranacak kalp alanının z-

eksenindeki uzunluğu genel olarak 120-150 mm olduğu düĢünülür ise 64 dedektörlü 

bir ÇKBT ile 3-4 gantri rotasyonunda çekim tamamlanabilir. Bunun en büyük 

avantajı ise; hastanın çekim sırasındaki nefes tutma süresini kısalması ve buna bağlı 

olarak hareket artefaktlarının en aza indirgenebilmesidir. Prospektif tetikleme ile 

projeksiyon oluĢumu tüm bir kalp siklusunda değilde kısa periodlarla elde 

edildiğinden radyasyon dozunun düĢmesi yönünde önemli bir avantaj sağlamıĢtır. Bu 

mod ile temporal çözünürlük yaklaĢık 200-250 msn civarındadır. Prospektif 

tetikleme ile veri elde etme kalsiyum skorlamada kullanılır. DüĢük tüp akımı ile 

sağlanan düĢük radyasyon dozu kalsiyumun dansitesi yüksek oluğu için arka plan 

gürültülü olsa bile kalsiyumun kolaylıkla görünebilmesine olanak sağlar. Veriler 

optimal EKG sinyalleri ile elde edildiğinden dolayı hareket artefaktlarının da en aza 

indirgenmesi sağlanır (84, 86, 87). 

 

ġekil 5. Prospektif EKG tetiklemenin Ģematik gösterimi (86). R-R intervalleri 

arasındaki siyah bantlar çekimin yapıldığı anı temsil etmektedir. 
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1.4.1.3.  Retrospektif EKG Kapısı 

Görüntüleme yöntemleri arasında ÇKBT, koroner arterlerin 

görüntülenmesinde en çok tercih edilen yöntemdir. EKG sinyalleri devamlı olarak 

monitöre kaydedilir ve bir yandan da BT çekimi sürekli olarak EKG’de bağımsız 

olarak yapılır (ġeki 6). EKG’den elde edilen kalp siklusu verileri ve BT çekiminden 

elde edilen görüntü bilgileri kaydedilip retrospektif olarak kullanılır. Görüntü 

rekonstriksiyonu oluĢturulurken ya parsiyel tarama verileri ya da segmental 

rekonstriksiyon kullanılır. Segmental rekonstriksiyonda kalp siklusunun değiĢik 

evrelerindeki veriler kullanıldığından elde edilen veriler segmentlerin bazılarına 

aittir. Bu tip veri elde edinimi ile temporal çözünürlük yaklaĢık 80-250 msn 

civarındadır. Retrospektif EKG kapısının en büyük dezavanatajı radyasyon dozunun 

yüksek oluĢudur. Çünkü tarama tüm bir kalp siklusu boyunca yapılır. Buna rağmen 

bilgilerin bir kısmı kullanılır. Ayrıca çekim helikal olduğundan örtüĢen doku 

miktarının fazlalığı da radyasyon dozunun artmasına neden olur (88, 89). 

 

ġekil 6. Konvansiyonel retrospektif EKG kapısı (90). Bu yöntem ile tüm 

kardiyak siklus boyunca tüpe akım verilir. 

1.4.1.4. Rekonstriksiyon Metodları 

Veriler ya prospektif EKG tetikleme ile ya da retrospektif EKG kapısı ile elde 

edilir. Elde edilen bilgilerin rekonstriksiyonunda ise parsiyel tarama rekonstriksiyonu 

veya multisegment rekonstriksiyon kullanılır. 

1.4.1.4.1. Parsiyel Tarama Rekonstriksiyonu 

Parsiyel tarama rekonstirksiyonu ÇKBT ile kardiak görüntülemede kullanılan 

en pratik yöntemlerden biri olup hem prospektif EKG tetikleme hem de retrospektif 

EKG kapı yötemlerinde kullanılabilir. 30
0
-60

0 
fan açısı ile verilerin elde edilmesi için 

X-ıĢını tüpünün 180
0 

dönüĢü yeterlidir. Günümüzde en hızlı gantri rotasyon süresi 

yaklaĢık 330 msn civardadır. ÇKBT ile koroner görüntülemede temporal çözünürlük 
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en az 170-180 msn düzeyinde olmalıdır. Parsiyel tarama rekonstriksiyonu 

kullanılarak veri elde edinim süresi, gantri rotasyon süresinin yaklaĢık yarısından 

biraz fazlaya indirilmesi sağlanmıĢtır (84). 

1.4.1.4.2. Multisegment Rekonstriksiyon 

Parsiyel tarama rekonstriksiyonunda temporal çözünürlüğü sınırlayan en 

büyük dezavantaj gantri rotasyon süresidir. Bu sıkıntı multisegment rekonstriksiyon 

geliĢtirilerek aĢılmıĢtır. Burada temel olarak veriler tek bir kalp siklusunda değil, 

birden fazla kalp siklusunun değiĢik sekanslarından elde edilir. Multisegment 

rekonstriksyonun kullanılabilmesi için düzenli bir kalp ritmi ve retrospektif EKG 

kapısı kullanılmalıdır. Bu rekonstriksiyon yöntemi 1/4 gantri rotasyon süresi 

civarında temporal çözünürlük elde edilebilir. Genel olarak multisegment 

rekonstriksiyonda temporal çözünürlük TRmax = TR/2M Ģeklinde formülize edilir 

(TR: gantri rotasyon süresi, M: seçilen segment sayısı). Multisegment 

rekonstriksiyonun dezavantajı ise veriler birden fazla siklustan elde edildiği için 

hatalı kayıtların uzaysal çözünürlüğü azaltmasıdır (84). 

1.4.2. Uzaysal Çözünürlük 

Uzaysal çözünürlüğü etkileyen bir çok faktör bulunmaktadır. Bunlardan en 

önemlileri ise; longitudinal yönde dedektör boyutu,  rekonstriksiyon algoritmaları ve 

hasta hareketidir. 

1.4.2.1. Dedektör Sayısı 

Z-ekseni boyunca çoklu dedektör sırasının bulunması ve buna bağlı olarak 

hem daha fazla volümün tek seferde taranması ve bu sırada daha ince kesitlerin 

alınmasına olanak sağlanması ÇKBT’nin ana prensibini oluĢturmaktadır. Uzaysal 

çözünürlük, görüntüleme alanı ile rekontriksiyon matriksinin oranı olan piksel 

boyutu azaldıkça artmaktadır. Piksel boyutun azaltılması ve çok ince kesitler 

alınması ÇKBT ile baĢarılı bir Ģekilde sağlanmıĢtır. Alınabilecek en ince kesit 

kalınlığını belirleyen en önemli özelik z-eksenindeki en ince kalınlığa sahip olan 

dedektör birimidir. Eğer sistemdeki en küçük dedektörün z-eksenindeki uzunluğu 0,5 

mm ise alınabilecek en küçük kesit kalınlığı 0,5 mm’ye eĢittir. ÇKBT’de z-ekseninde 

sıralanmıĢ dedektör boyutlarının dizilimine göre dedektör yapılarında farklılıklar 

izlenmektedir. Eğer dedektörler eĢit geniĢlikte sıralanmıĢ ise bunlara ‘matriks 

dedektör’,  merkezden distale doğru gidildikçe dedektör boyutu azalıyor ise bunlara 
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da ‘adaptif dedektör’ denilmektedir.  Her iki dedektör yapısının karıĢımına ise ‘hibrid 

dedektör’ denilmektedir. Hibrid dedektörlerde merkezde kendi arasında eĢit kalın, 

distalde ise yine kendi arasında eĢit ancak daha ince dedektör sıraları kullanılmıĢtır 

(74, 84). 

1.4.2.2. Rekonstriksiyon Ġntervali 

Rekonstriksiyon intervali aksiyel görüntülerdeki üst üste örtüĢme ile 

iliĢkilidir. Bu görüntü kalınlığı, ekspojure ve X-ıĢını kolimasyonundan bağımsız bir 

parametredir. Üst üste örtüĢmenin arması (yani; rekonstriksiyon intervalinin 

azalması) ile z-eksenindeki çözünürlük artar. Böylece üç boyutlu ve multiplanar 

rekonstriksiyon (MPR) görüntü kalitesi artar. Ancak örtüĢmenin artması ile hastanın 

aldığı radyasyon dozunda da artıĢ olur. Genellikle rutin uygulamalarda üç boyutlu ve 

MPR görüntülerde 1 mm kesit kalınlığı, 0,7 mm rekonstriksiyon intervali ile 

%30’luk örtüĢme yeterlidir. Ancak kardiak görüntülemede 0,5 mm kesit kalınlığı ve 

0,25 mm rekonstriksiyon intervali ile %50 örtüĢmeye ihtiyaç duyulmaktadır. Ancak 

yüksek örtüĢme oranları alınan görüntü sayısını, rekonstriksiyon süresini artırması, 

görüntülerin arĢivlenmesini ve transferini zorlaĢtırması gibi dezavantajları 

bulunmaktadır. Z-eksenindeki uzaysal çözünürlük, dedektör kalınlığı, rekonstriksyon 

intervali ve pitch değeri ile iliĢkili olarak yaklaĢık 7-15 çizgi çifti/cm’ye kadar 

artırılabilir (74, 84). 

1.4.2.3. Pitch 

Spiral BT’de pitch değeri tam bir gantri rotasyon süresince oluĢan masa 

hızının kesit kalınlığına oranına eĢittir. Görüntü kalitesi ve hastanın aldığı radyasyon 

dozunu direk etkileyen önemli bir faktördür. Pitch değerinin 1’den düĢük olması üst 

üste örtüĢen anatomik yapıların arttığını ve buna bağlı olarak da hastanın aldığı 

radyasyon dozunun ve z-eksenindeki çözünürlüğünün arttığına iĢaret eder. Yüksek 

pitch değerlerinde daha uzun mesafeler daha az radyasyon dozu ile taranabilir. 

Ancak hem z-eksenindeki çözünürlük hem de MPR gibi üç boyutlu reformat kalitesi 

azalır. Genellikle 1 ile 2 arasında değer kullanılır (74, 84). 

Pitch değeri, ÇKBT’de  iki farklı Ģekilde tanımlanmıĢtır. Bunlardan ilkinde 

pitch değeri masa hızının aktif dedektör sayısının tek bir dedektörden elde edilen 

kesit kalınlığına çarpımına oranı ile hesaplanır. 

P = masa hareketi / (n x kesit kalınlığı) 
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P: pitch, n: aktif dedektör sayısı 

Diğer pitch değeri ise P
* 

Ģeklinde tanımlanır ve masa hareketinin bir 

dedektörden elde edilen kesit kalınlığına oranı ile hesaplanır. Temelde her iki 

değerde aynı bilgiyi yansıtmaktadır (74). 

P
* 

= masa hareketi / kesit kalınlığı 

Kardiyak görüntülemede yüksek pitch değerlerinin kullanılması veriler 

arasında boĢluğa neden olacağından rekonstriksiyon kalitesinin düĢmesine neden 

olur. Genel olarak ÇKBT ile kardiyak görüntülemede 0,2-0,4 civarı pitch değeri 

kullanılır. 

Pitch değerini etkileyen birçok faktör bulunmaktadır. Eğer tek segment 

rekonstriksiyon yapılacaksa pitch değerini en fazla etkileyen faktör kalp atım hızıdır 

(22).  Bu iliĢki aĢağıdaki gibi formülize edilebilir (84): 

P≤  (N-1/N) x (TR/TRR+TQ) 

N: Aktif kanal sayısı, TR: gantri rotasyon zamanı(msn), TRR: tek bir kalp 

atımının süresi (msn), ve TQ: parsiyel tarama rotasyon zamanı (msn). 

Kalp hızı 45–100/dk olan hastada (TRR 1333–600 msn civarında olur), TR 

500 msn ve TQ 250–360 msn olduğu durumda pitch değeri 0.375-0.875. aralığında 

olur. Daha yüksek pitch değerlerinde veri kaybı oluĢur görüntü kalitesi azalır. 

Kalp atımın hızının yüksek, aritmik ve diastolik aralığın kısa olduğu 

durumlarda temporal rezolüsyonu iyileĢtirebilmek için multisegment rekonstriksiyon 

yapılır. Bu durumda ise pitch değerini en fazla etkileyen faktör rekosntriksiyon için 

seçilen segment sayısıdır (84). 

P ≤  (N+M-1)/NM x (TR/TRR) 

N:  Aktif kanal sayısı, M: segment veya subsekansal kalp siklus sayısı, TR: 

gantri rotasyon zamanı(msn), TRR: tek bir kalp atımının süresi (msn). 

Kalp hızı yaklaĢık 60/dk olan hastada TR 400 msn, N=16 ve M=2 seçildiği 

durumda gerekli pitch değeri yaklaĢık 0,21 civarındadır. Eğer segment sayısı 3’e 

çıkarılırsa bu defa gerekli pitch değeri yaklaĢık 0,15 civarında olacaktır. 

Pitch değerinin düĢmesi hem uzaysal hem de temporal çözünürlüğü 

artırmasına rağmen radyasyon dozunu da arttırıp istenmeyen bir etki oluĢturur. 256 

dedektörlü ÇKBT’lerin ve flat panel teknolojisinin geliĢtirilmesi; tek bir gantri 
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rotasyonu ile daha geniĢ hacimlerin pitch değeri azaltılmadan taranmasına olanak 

sağlamıĢtır (84, 91). 

1.4.3. Görüntü ĠĢlenmesi 

1.4.3.1. Multiplanar Reformat 

Tüm düzlemlerde izotropik verilerin elde edilmesi ÇKBT ile sağlanmıĢtır. 

Görüntüyü oluĢturan voksellerin koronal, sagital ve istenilen diğer düzlemlerde 

yeniden dizilimi ile MPR görüntüleri oluĢturulur. Ġzotropik uzaysal çözünürlük MPR 

görüntülerin aksiyel plandaki görüntülere yakın kalitede olmasına olanak tanır. 

Vasküler lümenden bir noktanın seçilip otomatik segmentasyon ile curved MPR 

görüntüler elde edilir. Kesit kalınlığı azaldıkça elde ede edilen MPR görüntü kalitesi 

azalır. Curved MPR; kavisli veya tortioze vasküler yatağın tek düzlem içinde 

görülebilmesine olanak sağlar. Ancak curved MPR ile sadece seçilen vaskül 

görülebilirken görüntü volümündeki diğer vasküller değerlendirilemez. Kolay ve 

hızlı kullanım ve damar çapının değerlendirilebilmesi MPR görüntülerin sağladığı en 

önemli avantajlardır. Ancak özellikle damar çapının değerlendirilmesinde pencere 

seviyesinin doğru ayarlanması büyük önem taĢımaktadır. En büyük dezavantajı ise 

manüel oryantasyondan dolayı yanlıĢ stenoz görüntülerin oluĢmasıdır (92, 93). 

1.4.3.2. Maksimum Ġntensite Projeksiyon 

Görüntü elde edilirken yalnızca yüksek atenuasyonlu voksellerin kullanılması 

ile maksimum intesnsite projeksiyon (MIP) görüntüler elde edilir. Kolay 

uygulanabilir, hızlı bir yöntem olduğu gibi elde edilen görüntüler ile vasküler 

anatominin detaylı bir Ģekilde gösterilebilmesine olanak sağlar. MIP ile görüntüler 

oluĢturulurken kemik yapıların, intravenöz kontrastın dağıldığı diğer alanların da 

voksel değerleri yüksek olduğundan bu alanlar vasküler yapılar ile üst üste binerek 

süperpozisyona neden olabilir. Bunun yanında full volüm MIP görüntüler ile stent 

açıklığını değerlendirmek mümkün değildir. Bunun için daha ince kesit kalınlıkları 

ile thin-slab MIP tekniği uygulanmaktadır. Böylelikle süperpozisyon önlenerek 

özellikle full volüm MIP görüntülerde süperpozisyonun ve stenozun olduğundan 

abartılı görülmesinin önüne geçilmiĢ olunur. Ayrıca stent açıklığının 

değerlendirilmesi de thin-slab MIP görüntüler kullanılarak yapılabilir. Thin-slab MIP 

görüntüler giriĢim düĢünülen vasküller için yol gösterici olarak kullanılabilir (94, 

95). 
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1.4.3.3. Volume Rendering 

Bu yöntem ile dansitometrik bilgiler ile üç boyutlu görüntüler elde edilir. MIP 

MPR’dan  farklı olarak burada tüm bilgiler kullanılır (ġekil 7). Voksel değerlerine 

göre opasite ve transparansite yüzdeleri verilir. Böylelikle arka plan ĢeffaflaĢtırılarak 

vasküler yapılar daha iyi gösterilebilir. Ayrıca elde edilen görüntülerin anatomik 

detayı iyi ortaya koyması, anlaĢılabilir olması klinisyen için de kolaylık 

sağlamaktadır. Bir baĢka avantaj ise voksel değerlerine göre görüntünüm 

renklendirilebilmesine olanak sağlamasıdır. Ancak veri yükünün çok olması kulanım 

pratikliğini nispeten azaltmaktadır. Ayrıca kulanıcı bağımlı parametrelerin 

(transparansi, pencere geniĢliği ve seviyesi gibi) kiĢiden kiĢiye değiĢmesi nedeni ile 

vasküler stenoz değerlendirmesinde gözlemciler arasında farklılık oluĢmasına neden 

olabilir (96). 

 

ġekil 7. Volüm render ve MIP görüntülerin Ģematik karĢılaĢtırılması (97). 

Volüm render görüntüde (a) vasküler yapılar birbirinden ayrı seçilebilirken, MIP 

görüntülerde (b) vasküler yapıların birbiriyle olan uzaysal iliĢkisi seçilememektedir. 

1.4.4. Radyasyon Dozu 

Kardiyak görüntülemede, ÇKBT her ne kadar büyük kolaylıklar sağlamıĢ olsa 

da yüksek radyasyon dozunun kullanılması en büyük problemlerden birisidir. ÇKBT 

ile yapılan kalsiyum skorlamada efektif doz yaklaĢık 1-3 mSv civarında olup 

retrospektif EKG kapısı yöntemi ile yapılan ÇKBT koroner anjiyografide efektif doz 

8-22 mSv’e çıkmaktadır. Sadece tanısal amaçlı yapılan konvansiyonel anjiyografide 

ise bu efektif doz 3-6 mSv düzeyinde olup ÇKBT koroner anjiyografideki dozdan 

daha düĢüktür. Retrospektif EKG kapılı ÇKBT koroner anjiyografideki dozu 

azalmak için; sistoldeki görüntüler hareket artefaktı nedeni kullanılmadığından bu 
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dönemlerde tüpteki direk akımı azaltıp radyasyon dozunda %10-40 azalmaya neden 

olan EKG doz modülasyonu denilen sistemler geliĢtirilmiĢtir. Ayrıca yapılan bir 

çalıĢmada prospektif ve retrospektif yöntemle ÇKBT koroner anjiyografi yapılan 

olgularda görüntü kalitesi benzer görüntüler elde edilmekle beraber; prospektif 

yöntemde dozun yaklaĢık %79 azaldığı tespit edilmiĢtir (98-100). 

1.4.5. Artefaktlar 

Artefaktlar BT görüntü kalitesini azaltarak BT’nin diagnostik kulanımını 

sınırlamaktadır. Artefaktların neden oluĢtuğunu, nasıl baskılanıp yok edileceğini 

anlamak optimal görüntü kalitesi için önemlidir (101). Artefaktlar; oluĢum 

mekanizmaları, nereden kaynaklandığı gibi çeĢitli gruplarda sınıflandırılabilir (Tablo 

2). 

1.4.5.1. Kardiyak Harekete Bağlı Artefaktlar 

Kalp diastol ve sistoldeyken koroner arterler x ve y planlarında yer 

değiĢtirirler. Kardiak harekete bağlı olarak merdiven basamağı ve blurring 

artefaktları oluĢur. Kalp hızı artıkça koroner arterlerin yer değiĢtirme hızı da artar. 

Siklus boyunca en hızlı yer değiĢtiren koroner arter RCA’dır.  Bunu sırası ile CX, 

LMA ve LAD takip eder. 

Yapılan bir çalıĢmada kalp hızı dakikada 70’in altındayken ÇKBT ile koroner 

stenozu belirlemedeki duyarlılığı yaklaĢık %62 iken; bu oran kalp hızı dakikada 

70’in üzerine çıktığında %33’e düĢmektedir. Ayrıca eğer koroner arterin bir 

siklustaki yer değiĢtirme mesafesi kendi çapından daha büyük ise aksiyal kesitlerdeki 

hareket daha belirgin ortaya çıkmakta olup görüntü kalitesini olumsuz 

etkilemektedir. Kardiak harekete baglı artefaktı önlemenin en kolay yolu kalp hızını 

düĢürmektir. Çekimden bir saat önce beta bloker kullanılarak kalp hızının 

azaltılmasının görüntü kalitesini artırdığını gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır. 

Ayrıca tek segment rekonstriksiyon yerine multisegment rekonstriksiyon yapılması 

kalp hızına bağlı oluĢan artefaktları önlemede yardımcı olabilir. Dual veya çok 

kaynaklı ÇKBT’lerde birden fazla tüp kullanılması temporal rezolüsyonu yaklaĢık 83 

msn civarına getirebildiği için büyük oranda kalp hızından bağımsız yüksek görüntü 

kalitesi elde edilebilmektedir. Çekim esnasında hasta nefesini tutmaya baĢladığı 

sırada ilk önce kalp hızı yavaĢlar daha sonra kalp hızında progresif bir artıĢ izlenir. 

Nefes tutumunun sonundaki kalp hızındaki artıĢ özellikle distal segment koroner 
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arterlerin ve bypass greftlerinin görüntülenmesini zorlaĢtırmaktadır. 256 dedektörlü 

ÇKBT’ler ile daha fazla volüm, gantri rotasyonu süresinde taranabilir. Bu durum 

nefes tutma süresinde azalmaya ve buna bağlı oluĢan artefaktların azalmasına katkıda 

bulunur (102-112). 

Tablo 2. ÇKBT koroner anjiyografi artefaktları ve çözüm önerileri 

Artefakt veya hata Neden Teknik açıklama Çözüm 

Blooming artefakt 

Yüksek 

atenüasyonlu 

objelerin oldığundan 

daha büyük 

görünmesi (klips, 

kalsifikasyon, stent) 

Ġdeal transfer 

fonksiyonunun 

olmaması 

Küçük fokal spot, optimal 

rekonstriksiyon filtreleri 

BulanıklaĢma 

artefaktı 

Vokseldeki 

değerlerin 

ortalamasının 

alınması 

Voksel boyutuna 

bağlı olarak volüm 

ortalaması 

Ġnce kesitlerin alınması, 

görüntü alanının küçültülmesi 

BulanıklaĢma 

artefaktı 

Harekete bağlı 

olarak gerçek voksel 

değerinin değiĢmesi 

Harekete bağlı 

volüm ortalaması 

Beta bloker, nitrogliserin, 

sedatifler, hastaya nefes tutma 

eğitiminin verilmesi 

Çizgilenme 

artefaktı 

Yüksek 

atenüasyonlu 

objeler; metalik 

cisimler, lümen içi 

yüksek iodin 

konsatrasyonu 

IĢın sertleĢmesi 
Kontrast madde sonrası salin 

verilmesi, nonmetalik cerrahi 

materyal kullanımı 

Kayıp veya 

kesintili verilere 

bağlı artefaktlar 

Hareket, çok yüksek 

pitch değeri, düĢük 

kalitede EKG sinyali 

Rekonstriksiyon 

için uygun veri yok 

Hastanın çekim için eğitilmesi, 

EKG problarının iyi fiksasyonu 

ve sinyallerin kontrolü 

Merdiven 

basamağı artefaktı 

TaĢikardi veya 

aritmili hastalarda 

optimal olmayan faz 

seçimi 

EKG 

senkronizasyonunun 

olmaması 

Manuel EKG eklenmesi, 256 

dedektörlü ÇKBT, beta bloker 

Yel değirmeni 

artefaktı 

Yüksek pitch değeri 

ile yetersiz spiral 

veri 

Yetersiz veri ve 

interpolasyon 
Pitch değeri optimizasyonu, 

prospektiv tetikleme ve EBT 

Koroner arter 

lümeninde zayıf 

kontrastlanma 

(hata) 

Teknik hatalar: 

ekstravazasyon, 

kontrast madde hızı, 

miktarı ve 

zamanlaması 

Hasta kaynaklı 

faktörler; 

Teknik sınırlılıklar: 

valsalva, obezite 

DüĢük 

kontrastlanma ve 

kontrast-noise oranı 

Yüksek dansiteli kontrast 

ajanlar, otomatik start-scan, 

yüksek kVp ve mA, hasta 

eğitimi 

Tam olmayan 

tarama (hata) 

Operatör bağımlı 

teknik hata 

Doğru olmayan 

tarama planı 
Operatör eğitimi 
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1.4.5.2. Respiratuar veya Ġstemli harekete Bağlı Artefaktlar 

Çoğunlukla oluĢan hareket sonucu verilerdeki açığa bağlı olarak blurring 

artefakt oluĢur. OluĢan artefaktın sonradan rekonstriksiyonla düzeltilmesi mümkün 

değildir. Bunun için hasta hazırlığı çok önemlidir. Çekim öncesi hastaya nefes 

egzersizi yaptırılması, çekim hakkında detaylı bilgi verilip hastanın rahatlatılması 

önem taĢımaktadır Ayrıca nefesini yeteri kadar tutamayan hastalara oksijen 

inhlasyonu verilmesinin nefes tutma süresini uzattığını bildiren çalıĢmalar 

bulunmaktadır. 

1.4.5.3. IĢın SertleĢmesi ve Yabancı Cisimlere Bağlı OluĢan Artefaktlar 

IĢın sertleĢmesi ve yabancı cisimlere bağlı oluĢan artefaktlerın en sık sebebi 

yüksek atenüasyonlu cerrahi klips materyalleri ve yüksek kontrastlanma gösteren 

doğal yapılardır. IĢın sertleĢmesi etkisi koroner bypass operasyonlarında kullanılan 

metalik klips, tel veya iĢaretleyicilere bağlı oluĢabileceği gibi koroner arter 

içerisindeki yüksek dansiteli kalsifik plağa bağlı da oluĢabilir. Yüksek atenüasyonlu 

objeler artefakt sonucu; olduğundan daha büyük görülebilirler. Bu durum ÇKBT ile 

plağın varlığını tespit etmeyi kolaylaĢtırırken, stenoz değerlendirmesini olumsuz 

etkilemektedir. IĢın sertleĢmesi ve yabancı cisimlerin oluĢturduğu artefaktların 

etkisini azaltmak için aksiyel kaynak görüntüler kullanılabilir (103). 

1.4.5.4. Teknik Sorunlara Bağlı OluĢan Artefaktlar 

Hastaya nasıl nefesini tutacağının gösterilmesi ve nefes egzersizi, taranacak 

alanın uygun seçilmesi, tarama gecikme zamanın kontrast madde verildikten sonra 

doğru ayarlanması, uygun pitch değeri ve rekonstriksiyon değerinin seçilmesi ile 

teknik sorunlara bağlı oluĢacak artefaktların önüne geçilebilir. Özellikle bypass 

hastalarının operasyon notlarını çekim sırasında yanlarında getirmeleri taranacak 

alanın uygun seçilmesini kolaylaĢtıracaktır. Ayrıca bypass greftleri natif arterlerden 

daha sonra dolacağı için aortanın optimal kontrastlanmasından sonra 5 sn gecikmeli 

çekim greft kontrastlanmasını artırıp değerlendirmeyi kolaylaĢtırır (103). 

1.5. Hasta Hazırlığı 

Kardiyak BT uygulamalarının baĢarılı olabilmesi, hastaların uygun Ģekilde 

tetkike hazırlanmasına bağlıdır. Tetkik öncesi hasta en az 4 saat katı gıda 

almamalıdır. Bu, kontrast madde enjeksiyonunu takiben oluĢabilecek bulantı-kusma 

riskini ve kusma sonucu oluĢabilecek aspirasyon riskinin azalmasına yardımcı 
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olacaktır. Hastaya kafein gibi aritmiye neden olabilecek maddelerin alınmaması 

gerektiği anlatılmalıdır. Hastanın rahatlatılıp anksiyetesini azaltmak ve tetkik 

sırasında kooperasyonu sağlamak için çekim öncesi hasta teknik hakkında 

bilgilendirilmeli, kontrast madde enjeksiyonu sonrası sıcaklık hissi olabileceği ve 

tetkik sırasında hareket etmemesi ve iyi nefes tutması gerektiği telkin edilmelidir. 

Tetkik öncesi hastaya nefes tutma egzersizi yaptırılmalı ve çekim esansında verilecek 

direktiflerden bahsedilmelidir. Ġyi nefes tutamayan hastaların oksijen inhalasyonu ile 

nefes tutabilme süreleri artırılabilir. Çekim sırasında hastanın rahatlığı için iĢlem 

öncesi mesanesini boĢaltması önerilmektedir. Çekim esnasında farklı düzeydeki 

görüntüler farklı kalp atımlarında alındığından hastanın sinüs ritminde olması 

gereklidir. EKG tetiklemeli ÇKBT koroner anjiyoografide görüntüler kalbin en az 

hareketli olduğu diastolde alınır. Ancak kalp hızı yükseldikçe diastol süresi azalır ve 

bu durum görüntü kalitesini olumsuz bir Ģekilde etkiler. Yapılan bir çalıĢmada kalp 

hızı artıkça değerlendirilebilen koroner arter sayısının azaldığı tespit edilmiĢtir. Yine 

baĢka bir çalıĢmada ise ÇKBT koroner anjiyografi ile stenoz duyarlılığı; kalp hızının 

düĢük olduğu olgularda %82, kalp hızının dakikada 80’den büyük olduğu durumda 

ise stenoz duyarlılığının %32’ye düĢtüğü belirtilmiĢtir. Bu yüzden çekimden bir saat 

önce kalp hızı yüksek olan hastalara oral yolla 50-100 mg metoprolol, veya 

çekimden hemen önce her 3-5 dakikada 5 mg metoprolol kalp hızı dakikada 70’in 

altına ininceye kadar veya toplam doz 20-25 mg oluncaya kadar intravenöz yoldan 

verilebilir. Ancak hastalarda; bronĢial astım, antrioventriküler iletim bloğu ve 

raynaud sendromu gibi beta-bloker kullanımının kontrendike olduğu durumlar 

sorgulanmalıdır. Hastalarda bir baĢka sorgulanması gerekli durum ise hastanın alerji 

öyküsüdür. Hastanın daha önceden kontrast maddeye karĢı alerjisi olup olmadığı ve 

alerji öyküsü olan hastalarda alerjinin Ģiddeti sorgulanıp gerekli durumlarda 

premedikasyon sağlanmalıdır. Koroner arter dilatasyonu sağlaması için çekimden 

yaklaĢık 2-4 dakika önce kısa etkili dil-altı nitrogliserin kullanılabilir. Hastanın 

damar yolu tercihen sağ antekübital venden 18-20 gauge branüle ile yapılmalıdır. 

Hastayı strese sokup nabzını yükseltebileceği için damar yolu çekimden önce 

yerleĢtirilmelidir. Görüntü oluĢturulurken EKG sinyalleri de kullanılacağı için EKG 

elektrotların yerleĢtirileceği bölgeler alkol ile temizlenip doğru bir biçimde 

yerleĢtirilmelidir. Ayrıca EKG elektrotlarının kemik çıkıntılar üzerine yerleĢtirilmesi 
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kas artefaktlarını azaltmaya yardımcı olur. Ayrıca bypass cerrahisi geçirmiĢ 

hastaların operasyon notlarını yanlarında getirmeleri hem taranacak alanın 

belirlemesine hem de raportörün değerlendirmesine yardımcı olur (113-117). 

1.6. Koroner Arter Kalsifikasyonu 

Kalsifikasyon; diĢ ve kemik gibi dokular için normal bir süreç iken, kan 

damarları, yumuĢak doku, periartiküler alanlar, kalp ve diğer dokular için her zaman 

patolojiktir. Patolojik kalsifikasyonlar etiyolojisine göre metastatik ve distrofik 

kalsifikasyon olmak üzere ikiye ayrılır. Metastatik kalsifikasyon sistemik kalsiyum 

ve fosfor metabolizmasındaki bozukluklara bağlı olarak oluĢurken distrofik 

kalsifikasyon ise kalsiyum-fosfor dengesizliği olmaksızın vasküler yapılar gibi 

dokularda oluĢan kalsifikasyondur. Koroner arter kalsifikasyonu koroner 

ateroskleroz varlığının kesin olarak göstergesidir (4). Ancak kalsifikasyonun yokluğu 

plak varlığını kesin olarak dıĢlamaz. Ayrıca kalsifikasyon ile stenoz derecesi arasında 

korelasyon bulunmamaktadır. EBT ile kalsiyum skoru ve otopsi sonrası yapılan 

histopatolojik incelemenin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada; toplam koroner arter plak yükü 

ile koroner arter kalsifikasyonu arasında güçlü bir lineer korelasyon saptanmıĢtır. 

Ancak toplam kalsiyum alanı toplam plak alanını gerçekte olduğundan daha az 

olarak tahmin etmektedir ve kalsifiye olan plakların yaklaĢık beĢ katı sayıda kalsifiye 

olmayan plak bulunmaktadır (118-120). 

1.6.1. Koroner Arter Kalsiyum Skorlama 

Kontrastsız ÇKBT ve EBT, koroner arter kalsifikasyonunu ölçümü için 

kullanılan primer noninvaziv tanı metodlarıdır. Her iki metodla koroner kalsiyum 

miktarını ölçmede Agatston, volüm ve kitle skoru gibi farklı skorlama algoritmaları 

geliĢtirilmiĢtir. Volüm skorlamada; milimetreküp içinde kalsiyum volümü 

hesaplanırken, kitle skorunda; milligram içinde kalsiyumun mutlak kütlesi 

hesaplanır. Agatston skorlamasına göre, birbirine komsu 2-3 pikselde, 1 mm
2
’den 

geniĢ bir alanda, BT dansitesi 130 HU’dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak 

yorumlanmaktadır. ĠĢaretlenen lezyonların alanı ve dansitesi cihaz yazılımı 

tarafından otomatik olarak ölçülmektedir. Her kalsifiye lezyon için kalsiyum skoru, 

lezyon alanı ile lezyon dansitesine göre belirlenen dansite skorunun çarpılması 

sonucu hesaplanmaktadır (121-122). Asemptomatik hastalarda Agatston skoruna 

göre total kalsiyum skorunun yorumlanması için kılavuz Ģema geliĢtirilmiĢtir ( Tablo 

3). 
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Tablo 3. Agaston’a göre kalsiyum skorlama 

Kalsiyum 

Skoru 
Plak Yükü 

Belirgin KAH 

ihtimali 

Kardiyovasküler 

Risk 
Öneriler 

0 
Saptanabilen 

plak yok 

Çok düĢük < 

%5 
Çok düĢük 

Kaygıların 

giderilmesi ve 

primer koruma 

önlemlerinin 

tartıĢılması 

1-10 
Minimal 

kalsifikasyon 

DüĢük ihtimal   

< %10 
DüĢük 

Primer koruma 

önlemlerinin 

alınması 

11-100 

Hafif 

derecede 

kalsifikasyon 

Minimal ya da 

hafif 

koroner arter 

darlığı 

Orta 

Risk faktör 

modifikasyonu, 

günlük 

ASA 

101-400 
Orta derecede 

kalsifikasyon 

Nonobstruktif 

KAH olasılığı 

yüksek, anlamlı 

stenozun olduğu 

koroner arter 

hastalığı olabilir 

Hafif yüksek 

Risk faktör 

modifikasyonu, 

daha ileri rsik 

sınıflaması için 

egzersiz testi 

yapılması 

>400 
Yaygın 

kalsifikasyon 

Yüksek 

ihtimalle 

(>%90) en az 1 

koroner arterde 

anlamlı darlık 

Yüksek 

Çok agresif risk 

faktör 

modifikasyonu, 

indüklenebilir 

iskemi 

açısından 

egzersiz ya da 

farmakolojik 

stres testi 

yapılması 

1.7. Epikardiyal Yağ Doku 

Epikardiyal yağ doku, perikard ile myokard arasını kaplayan yağ dokudur. 

Epikardiyal yağ doku, intraabdominal yağ doku ile aynı embriyojenik kökenden 

gelmektedir. Normal bireylerde epikardiyal yağ dokusu atriyoventriküler, 

interventriküler oluklarda ve koroner arterlerin yataklarında ayrıca sağ ventrikül 

serbest duvarı ve sol ventrikül apeksinde yer almaktadır. Parakardiyal yağ dokusu 

pariyetal perikardın dıĢında yer alıp mediyastinal yağ dokusu olarak isimlendirilir. 

Epikardiyal yağ dokusu koroner arterler tarafından beslenirken, parakardiyal yağ 

dokusu perikardiyofrenik arter, internal mammarian arter dalları tarafından 

beslenmektedir. Perikoroner epikardiyal yağ doku, epikardiyal yağ doku içerisindeki 
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bir kompartman olup aralarında birbirini ayıran keskin anatomik sınır 

bulunmamaktadır. Ancak her ikisinin de fonksiyonları farklı olabilir (123-125). 

Günümüzde aterosklerozun geliĢiminde inflamatuar yanıtın ne kadar önemli 

olduğu bilinmektedir. Ġnterlökin-6 ve CRP gibi inflamatuar mediatörler, KAH için 

risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda epikardiyal yağ 

dokudan yüksek miktarlarda pro-inflamatuar sitokin salgıladığı gösterilmiĢtir. KAH 

geliĢiminde perikardiyal yağ dokunun ürettiği sitokinlerin rolü olduğu yapılan 

çalıĢmalarda belirtilmektedir. Bu nedenle epikardiyal yağ doku kalınlığının yeni bir 

KAH risk faktörü olabileceği düĢünülerek bu konuda çalıĢmalar yapılmaya 

baĢlanmıĢtır (10-12). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. ÇalıĢma Grubu 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Radyoloji kliniğinde Ocak 2008 - Haziran 2010 

tarihleri arasında ÇKBT koroner anjiyografi çekilen olguların görüntüleri çalıĢma 

istasyonuna (VITAL, Vitrea 2, HP XW6400 Workstation, Amerika) yüklenerek 

retrospektif değerlendirme yapıldı. ÇalıĢmaya 150 olgu dahil edildi. Olguların klinik 

bilgileri, laboratuar sonuçları ve koroner arter hastalığının majör risk faktorleri hasta 

dosya kayıtlarından ve hastalarla doğrudan görüĢme ile veya telefonla iletiĢim 

kurularak öğrenildi. Görüntü kalitesi optimal olmayan, stent veya bypass gibi 

koroner giriĢim geçirmiĢ olgular çalıĢmaya dahil edilmedi. 

           Olguların lipit profilleri Türk Kardiyoloji Derneği Lipit ÇalıĢma Grubu’nun 

skalasına göre sınıflandırıldı.  

           Hastalar, VKĠ’lerine göre 18,5 kg / m²'nin altında olanlar zayıf, 18,5-24,9 kg / 

m² arasında olanlar normal kilolu, 25-29,9 kg / m² arasında olanlar kilolu, 30-39,9 kg 

/ m² arasında olanlar obez ve 40 kg / m²'nin üzerinde olanlar morbit obez olarak 

sınıflandırıldı. 

            Koroner arter kalsiyum skorlaması, Agatston’un kalsiyum skorlamasına göre 

sınıflandırıldı.  

 ÇalıĢma retrospektif olduğundan hasta onam formu kullanılmadı. Ayrıca 

çalıĢma Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Lokal Etik Kurulu tarafından onaylandı. 

2.2. ÇKBT Koroner Anjiyografi 

            ÇalıĢmaya dahil edilen olguların ÇKBT incelemeleri Fırat Üniversitesi 

Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalında ve 64 dedektörlü ÇKBT (Aquilion; Toshiba 

Medical Systems, Tokyo, Japan) ile yapıldı. Tetkike baĢlanmadan önce çekim 

süresini kısaltmak ve hasta uyumunu sağlamak için gerekli bilgilendirmeler yapıldı. 

Gerekli olgulara nefes tutma egzersizleri yaptırıldı.  

            Tetkik esnasında kalp hızı dakikada 70’in üzerinde olan olgularımıza 

Meteprolol tartarat 5 mg/ml (Beloc ampul Astra Zeneca), kalp atımı dakikada 70 

atımın altına ininceye kadar en fazla 2 ampul uygulandı. Ayrıca çekimden 1-2 dakika 

önce, koroner arterlerde vazodilatatasyon sağlamak için hastalara iki puf sublingual 

nitrat verildi. Tetkike baĢlarken anteroposterior ve lateral skenogram alınarak, 

çekimin yapılacağı üst ve alt sınır belirlendi. Kalsiyum skorunu hesaplamak için 
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kontrastsız görüntüler alındı. Çekim boyunca geriye dönük olarak kalp hızı ve EKG 

trasesi segmental rekonstriksiyon için kaydedildi. ROI (Region of Intrest) aort 

köküne yerleĢtirilerek antekübital venden otomatik enjektör (MEDTRON injektron 

CT2, Almanya) ile 5-6 ml/sn hızla 70 ml noniyonik kontrast madde (Omnipaque, 

Amersham Health, Cork, Ireland) verildi. ROI 100 HU dansiteye ulaĢtığında veri 

toplanmaya baĢlanmıĢtır. Takiben de 30-40 ml NaCl 5-6 ml/sn hızla otomatik 

enjektör yardımıyla antekübital venden verildi. 

2.3. Görüntülerin Analizi 

Elde edilen ÇKBT görüntüleri çalıĢma istasyonuna (VITAL, Vitrea 2, HP 

XW6400 Workstation, Amerika) transfer edildi. En az hareketin olduğu yüzdelik 

dilimde rekonstriksiyon görüntüleri oluĢturuldu. Her bir koroner arterin en az 

artefaktlı olduğu aksiyel görüntüler ile MPR, MIP, curve MPR ve volüm render 

yöntemleriyle elde edilen rekonstrüksiyon görüntüleri üzerinde değerlendirmeler 

yapıldı. Koroner arterler plakları yumuĢak, kalsifik ve miks plaklar olmak üzere 

morfolojik olarak sınıflandırıldı. Darlık değerlendirilmesi; %0-49 hafif derecede, 

%50-74 orta derecede, %75-99 darlık ağır derecede olmak üzere gruplandırıldı. 

Perikoroner epikardiyal yağ doku kalınlığı (EYDK), aksiyel kesitlerde LAD, LCX ve 

RCA trasesinde kalbe perpendiküler uzanacak ve damar çapına oblik olmayacak 

Ģekilde en kalın yerden ölçüldü (ġekil 8). 

 

ġekil 8. ÇKBT ile perikoroner-EYDK ölçümü. 
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2.4. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizi için One Way Anova kullanıldı. Post Hoc test 

olarak Tukey HSD test kullanıldı ve p<0.05 anlamlı kabul edildi. Sürekli değiĢkenler 

ortalama ± standart sapma, kesikli değiĢkenler ise sayı veya yüzde (%) olarak verildi. 

Ġstatistiksel değerlendirme için Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

15,0 for Windows programı kullanıldı. 
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3. BULGULAR 

ÇalıĢmaya 73’ü kadın (%49) ve 77’si erkek (%51) olmak üzere yaĢları 25 ile 

85 arasında değiĢen (ortalama 49,3) toplam 150 olgu dahil edildi (ġekil 9). 

 

ġekil 9. Olguların cinsiyete göre yüzdeleri. 

Toplam 150 olgunun ÇKBT ile koroner anjiyografi incelemesi sonrası 

49’unda ( %33) en az bir koroner arterde plak tespit edildi. KAH olan olguların 19’u 

kadın (%39), 30’u ise erkek (%61) olguydu. Olgulardan 54’ü kadın, 47’si erkek 

olmak üzere; toplam 101 (%67) olguda koroner artelerde plak izlenmedi. 

Koroner arterlerinde plak olmayan olguların yaĢ ortalaması 49, KAH olan 

olguların yaĢ ortlaması 58 bulundu (ġekil 10). 
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ġekil 10. Olguların yaĢa göre dağılımları. 
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Olguların lipit profillerine göre (ġekil 11) ve diğer koroner arter risk 

faktörlerine göre (ġekil 12) dağılımı aĢağıdaki grafiklerde özetlenmiĢtir. 

 

ġekil 11. Olguların lipit profillerine göre dağılımı. 

 

ġekil 12. Olguların diğer risk faktörlerine göre dağılımları. 

Her üç koroner arterin (LAD, LCX ve RCA) perikoroner-EYDK ortalaması, 

KAH olan (ġekil 13) ve olmayan (ġekil 14) olgular ile karĢılaĢtırıldığında; KAH 

olanlarda perikoner-EYDK daha kalın ölçülmüĢ olup sonuç Ġstatistiksel olarak 

anlamlı idi (13,01 mm, 11,47 mm; p< 0,05). 
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ġekil 13. KAH pozitif olgularda ortalama perikoroner-EYDK histogramı. 

 

ġekil 14. KAH negatif olgularda ortalama perikoroner-EYDK histogramı. 
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Her üç ana koroner arterin perikoroner-EYDK ortalamaları ile total kalsiyum 

skoru karĢılaĢtırıldığında; kalsiyum skoru 0 ölçülen olgularda perikoroner-EYDK 

ortalamasının daha ince olduğu izlendi (11,46 mm, 14,9 mm; p<0,05). Ancak 

kalsiyum skorunun Agatston’a göre derecelendirilmesi ile karĢılaĢtırıldığında; 

kalsiyum skorunun Ģiddeti ile anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,005). 

Total kolesterol ve LDL değerleri (Tablo 4) ile ortalama perikoroner-EYDK 

karĢılaĢtırıldığında; Total kolesterolü ve LDL’si yüksek olanlarda ortalama 

perikoroner-EYDK, LDL ve total kolesterolü normal olanlardan daha kalın olduğu 

gözlemlendi (LDL için 11,6 mm, 12,6 mm; p>0,05, Total kolesterol için 12,5 mm, 

11,4 mm; p<0.05). 

Tablo 4. Ortalama perikoroner-EYDK total kolesterol düzeylerine göre dağılımı. 

 

N 

Ortalama 

perikoroner-

EYDK 

Std. 

Deviasyon 

Std. 

Hata 

Ortalama için %95 

güven aralığı 
Minimum Maksimum 

Total 

kolesterol 
Alt snır 

Üst 

sınır 

normal 82 11,4593 2,20016 ,24297 10,9759 11,9428 7,20 17,70 

yüksek 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 üç ana koroner arterin ortalama perikoroner-EYDK ile VKĠ 

karĢılaĢtırıldığında (Tablo 5); VKĠ artıkça ortalama perikoroner-EYDK’nın da arttığı 

gözlemlendi. VKĠ normal, kilolu ve obez olgularda ortalama perikoroner-EYDK 

ortalaması sırası ile 10,5 mm, 11,8 mm ve 13,5 mm ölçüldü (p<0,05). 

Tablo 5. Ortalama perikoroner-EYDK VKĠ düzeylerine göre dağılımı 

VKĠ N Ortalama 
Std. 

Deviasyon 

Std. 

Hata 

Ortalama için %95 

güven aralığı Minimum Maksimum 

Alt sınır Üst sınır 

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 13,5863 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 

Yapılan analizde HT hastalarında ortalama perikoroner-EYDK daha kalın 

ölçüldü (11,6 mm, 12,5 mm; p<0,05). DM hastalarında da ortalama perikoroner-

EYDK daha kalındı (11,9 mm, 12,3 mm; p<0,05). Ancak sigara içen ve içmeyen ve 

aile öyküsü pozitif ve negatif olan olgular karĢılaĢtırıldığında ortalama perikoroner- 

EYDK arasında Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi. 

Koroner arterler (LAD, LCX ve RCA); plak yok, birkaç düzeyde plak, ve 

yaygın plaklar Ģeklinde gruplandırıldı. LAD, LCX ve RCA’dan ölçülen perikoroner-
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EYDK; ayrı ayrı her üç koroner arterin plak yaygınlığı ile karĢılaĢtırıldı. LAD’den 

ölçülen perikoroner-EYDK; LAD’nin plak yaygınlığı arttıkça Ġstatistiksel olarak 

anlamlı olarak artmaktaydı (p<0,05). Ancak LCX ve RCA’dan yapılan analizde plak 

olmayan grup ile birkaç düzeyde ve yaygın plakları olan gruplar arasında Ġstatistiksel 

olarak anlamlılık mevcutken, birkaç düzeyde plağı olan olgular ile yaygın plağı olan 

olgular arasında Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi. 

Her üç koroner arterin plak morfolojisi; LAD, LCX ve RCA’dan ölçülen 

perikoroner-EYDK ayrı ayrı ile karĢılaĢtırıldı. Her üç koroner arterde kalsifik plağı 

olan olgularda perikoroner-EYDK daha kalın ölçüldü (p<0,05). 

Her üç koroner arterden (LAD, LCX ve RCA) ölçülen perikoroner-EYDK; 

KAH pozitif ve negatif olan olgular ile karĢılaĢtırıldığında; KAH olan bireylerde her 

üç koroner arterin perikoroner-EYDK’nın daha fazla olduğu gözlemlendi (Tablo 6). 

Tablo 6. LAD, LCX ve RCA’dan ölçülen perikoroner-EYDK’nın, KAH olan ve 

olmayan olgulara göre dağılımı. 

 
 Ortalama 

Std. 

Deviasyon 

Std. 

Hata 

Ortalama için 

%95 güven aralığı Minimum Maksimum 

 Alt sınır Üst sınır 

LAD 

perikoroner-

EYDK 

KAH 

negatif 
7,3337 2,08764 ,20773 6,9215 7,7458 3,50 13,40 

KAH 

pozitif 
8,9796 2,40806 ,34401 8,2879 9,6713 5,10 18,30 

Total 7,8713 2,32227 ,18961 7,4967 8,2460 3,50 18,30 

LCX 

perikoroner-

EYDK 

KAH 

negatif 
10,4693 2,85905 ,28449 9,9049 11,0337 5,10 18,30 

KAH 

pozitif 
11,6531 3,91430 ,55919 10,5287 12,7774 3,40 19,40 

Total 10,8560 3,27600 ,26748 10,3274 11,3846 3,40 19,40 

RCA 

perikoroner-

EYDK 

KAH 

negatif 
16,6307 3,25213 ,32360 15,9887 17,2727 8,30 25,60 

KAH 

pozitif 
18,4122 3,38524 ,48361 17,4399 19,3846 8,60 29,40 

Total 17,2127 3,39010 ,27680 16,6657 17,7596 8,30 29,40 
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4. TARTIġMA 

Dünya genelinde KAH’ın mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden 

biri olduğu bilinmektedir. KAH, geliĢmiĢ ülkelerde bulunan en önemli halk sağlığı 

problemi olmakla birlikte geliĢmekte olan ülkelerde ise son yıllarda sıklığı giderek 

artmaktadır. Ülkemizde yapılan TEKHARF (Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalığı ve 

Risk Faktörleri) çalıĢmasında; ülkemizdeki tüm ölümlerin %45'inin kalp damar 

hastalıklarından, %36'sının kalp hastalıklarından, %32'sinin ise koroner kalp 

hastalığından kaynaklandığı görülmektedir (2). 

Koroner arter hastalığının tanısında altın standart konvansiyonel anjiyografi 

olmasına rağmen son yıllarda ÇKBT koroner anjiyografi henüz klinik belirtiler 

ortaya çıkmadan subklinik aterosklerozu belirlemede öne çıkmıĢtır (126). 64 

dedektörlü ÇKBT’nin ve dual-source teknolojisinin geliĢmesi ile noninvaziv BT 

anjiografinin tanısal değerini konvansiyonel anjiyografiye alternatif hale getirmiĢtir. 

Semptomatik göğüs ağrılı KAH riski düĢük 55 hastadan oluĢan bir araĢtırma 

grubunda 64 dedektörlü ÇKBT’nin ciddi koroner arter stenozu varlığını dıĢladığı ve 

negatif prediktif değerinin %100 olduğu bildirilmiĢtir (127). 

Yapılan çalıĢmalarda koroner risk faktörlerinin ateroskleroz geliĢmesinde ve 

ilerlemesinde önemli rol oynadığı gösterilmiĢtir (128). KAH için risk faktörlerinin 

araĢtırılması yeni bir konu olmamasına rağmen, günümüzde de güncelliğini 

korumakta ve ilgi odağı olmayı sürdürmektedir. Bu yönde yapılan çalıĢmalar sonucu 

birçok yeni risk faktörü tespit edilmiĢtir (57). GeçmiĢte sadece yağ asitlerinin 

depolanmasında görev aldığı düĢünülen yağ doku, günümüzde biyoaktif, endokrin 

bir organ olarak değerlendirilmektedir. Yağ dokudan; imflamatuar yanıt, insülin 

direnci ve açlık kan glikoz düzeyi gibi inflamatuar ve hormonal olaylarda rol 

oynayan çesĢitli mediyatörler salgılanmaktadır. Adiponektin, visfatin, apelin, vaspin 

ve omentin gibi hormonları içeren adipokinler ve tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α), 

interlökin-1, interlökin-6, monosit kemoatraktan protein-1, plazminojen aktivatör 

inhibitör protein gibi stokinler; yağ dokudan salınan mediyatörlerdendir (129). Bir 

dizi inflamatuar yanıt neticesinde oluĢan ateroskleroz ve bunun sonucu meydana 

gelen kardiyovasküler hastalıkların oluĢumunda bölgesel yağlanmanın önemli bir 

faktör olduğu bilinmektedir (7-9). Bu bilgiler ıĢığında viseral yağ doku ile aynı 

embriyojenik kökenden gelen epikariyal yağ dokunun da KAH ile iliĢkili olup 
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olmadığı merak uyandırmıĢtır. Biz de çalıĢmamızda perikoroner-EYDK ile KAH 

arasındaki iliĢkiyi incelemeyi amaçladık. 

Epikardiyal yağ doku, perikard ile myokard arasını kaplayan yağ dokudur. 

Epikardiyal yağ doku da tıpkı diğer visseral yağ dokular gibi beyaz yağ dokudan 

oluĢmuĢtur. Epikardiyal yağ doku, myokardiyal enerji gereksinimi karĢılamak için 

trigliserit depolar,  adipokin ve stokin salgılar (130). Ġnterlökin-6, CRP gibi 

inflamatuar belirteçler,  KAH risk faktörü olarak kullanılmıĢtır. Vasküler sistemde, 

inflamatuar sinyaller T lenfositler ve makrofajlar gibi hücrelerin intima tabakasında 

birikimine neden olur (10). Bununla beraber koroner arterlerin dıĢarısından gelen 

mediyatörlerin intimanın iç katmanında değiĢikliklere neden olduğu bilinmektedir 

(131). Bu dıĢtan içe hücresel etkileĢim koroner arterlerin etrafında bulunan 

epikardiyal yağ dokunun, KAH oluĢumunda muhtemel bir faktör olabileceğini 

gündeme getirmiĢtir. Bununla ilgili yapılan bir çalıĢmada; KAH olan bireylerde 

kemokinlerin ve inflamatuar sitokinlerin düzeylerinin, epikardiyal yağ dokuda 

subkutanöz yağ dokudan daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (10). Adiponektin, 

epikardiyal yağ doku gibi çeĢitli yağ hücrelerinden sentezlenen bir hormondur. 

Adiponektin insülin rezistansını azaltır ve ateroskleroz oluĢumunda koruyucu rol 

üstlenir (129). Ġacobellis ve ark.’nın (132) yaptığı çalıĢmada; KAH olan bireylerde 

epikardiyal yağ dokudaki adiponektin seviyelerinin, subkutanöz yağ dokuya göre 

daha düĢük olduğunu göstermiĢtir. 

Hem proinflamatuar hem de anti-inflamatuaar mediyatörler salgılayan 

epikardiyal yağ dokunun KAH oluĢumunda patofizyolojik rolünün anlaĢılması ile 

görüntüleme yöntemleri kullanılarak EYDK ölçümünün KAH’nı belirlemedeki 

kullanılabilirliği araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır. Yapılan ilk çalıĢmalarda ekokardiyografi 

(EKO) kullanılmıĢtır. Lee ve ark. (133); konvansiyonel anjiyografi yapılan hastalarda 

EKO ile sağ ventrikül serbest duvarında EYDK kalınlığı ölçülmüĢ; EYDK ile BMĠ, 

yaĢ, CRP düzeyleri gibi KAH risk faktörleri arasında iliĢki saptamıĢtır. Ayrıca KAH 

bulunan olgularda EYDK artıkça hastalığın Ģiddetinin de arttığını raporlamıĢlardır. 

Erken yaĢlarda KAH’na neden olan metabolik sendrom üzerinde yapılan bir 

çalıĢmada ise EKO ile EYDK ölçülmüĢ ve metbolik sendromu olan olgularda 

epikardiyal yağ dokunun daha kalın olduğu raporlanmıĢtır (134).  Yine EKO ile 

yapılan baĢka bir çalıĢmada ise; akut koroner sendromla baĢvuran hastalarda EYDK 
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ölçülmüĢ ve epikardiyal yağ doku kalınlığı fazla olan hastalarda prognozun daha 

kötü olduğu raporlanmıĢtır (135). Ancak Chaowalit ve ark. (136) en geç bir hafta 

içerisinde konvansiyonel koroner anjiyografi yapılan hastalarda EKO ile EYDK’nı 

ölçmüĢ ve KAH Ģiddeti ile EYDK arasında bir iliĢki olmadığını raporlamıĢlardır. 

Epikardiyal yağ dokusu kalınlığının ekokardiyografiyle kısıtlı pencerelerde 

ölçülebilmesi, kalbin tümünü çevreleyen yağ kitlesini tam ölçmekte yetersiz 

kalabilir. ÇKBT ve EKO ile EYDK ölçümleri farklı gözlemcilerle ile yapılmıĢ; 

sonuç olarak ise EKO ile yapılan ölçümlerde gözlemciler arasında büyük farklılıklar 

olduğu ve EKO ile EYDK ölçümünün kullanılabilirliğinin kısıtlı olduğu bildirilmiĢtir 

(137). 

Epikardiyal yağ doku ile KAH arasındaki iliĢkiyi incelemek için ÇKBT ile de 

bazı çalıĢmalar yapılmıĢtır. ÇKBT ile EYDK ölçülebildiği gibi epikardiyal yağ doku 

volümü de hesaplanabilir. Konishi ve ark.’nın (138) 64 dedektörlü ÇKBT ile 171 

hastanın epikardiyal yağ doku volümünü ölçerek yaptıkları çalıĢmada; stenoza neden 

olsun veya olmasın koroner arter plağı olan hastalarda epikardiyal yağ doku 

volümünün, koroner arter plağı olmayan hastalardan daha fazla olduğunu 

raporlamıĢtır. Ayrıca bu çalıĢmada epikardiyal yağ doku ile erken dönem KAH 

arasındaki iliĢkinin basit antropometrik ölçümlerden daha güçlü olduğu sonucuna 

varılmıĢtır. ÇKBT ile epikardiyal yağ doku volümü hesaplanarak yapılan baĢka bir 

çalıĢmada ise plak karakteristiklerine bakılmıĢ ve yumuĢak ve miks plakları olan 

hastaların epikardiyal yağ doku volümlerinin daha fazla olduğu raporlanmıĢtır (139). 

Yine benzer bir çalıĢmada KAH ile epikardiyal yağ doku volümü arasında güçlü bir 

iliĢki olduğu belirtilmiĢtir (140). 

Epikardiyal yağ doku miktarı hakkında ÇKBT ile volüm ölçülmesi daha kesin 

bilgi vermesine karĢılık görüntünün iĢlenmesi için ek yazılım ve süre gerektirmesi 

gibi dezavantajları da bulunmaktadır. Wang ve ark. (141) hem epikardiyal yağ doku 

volümünü hem de EYDK ölçerek yaptıkları çalıĢmada; sol atriyoventriküler oluktan 

ölçtükleri EYDK ile KAH arasındaki iliĢkinin volüm ölçümünden daha güçlü 

olduğunu raporlamıĢtır. Biz de çalıĢmamızda daha kolay uygulanır olduğu için yağ 

doku kalınlığı ölçümünü kullandık. 

Lee ve ark. (142) ÇKBT ile EYDK ölçümü yaptıkları çalıĢmada; koroner 

arter kalsiyum skoru 0 olan toplam 90 hastayı %50’den fazla ve az darlığı olanlar 
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olmak üzere iki gruba sınıflamıĢ ve sonuç olarak epikardiyal yağ doku kalınlığının 

KAH Ģiddetini öngörmede yeterli olmadığını raporlamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda 

stenoz derecesi arttıkça EYDK da artmaktaydı, ancak sonuç Ġstatistiksel olarak 

anlamlı değildi. Bu sonucu yüksek dereceli stenozu olan hasta sayımızın az olmasına 

bağladık. Lee ve ark.’nın yaptıkları çalıĢmada bizim çalıĢmamızdan farklı olarak 

sadece kalsiyum skoru 0 olan hastalarda ölçüm yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda kalsiyum 

skoru 0 olan olguların perikoroner-EYDK’nın daha ince olduğunu saptadık (p<0,05). 

Ayrıca plak morfolojisine göre olgular değerlendirildiğinde kalsifik plağı olan 

olgularda perikoroner-EYDK’nın daha kalın ölçüldü (p<0,05). Bu bulgular koroner 

arterlerde kalsifik plak geliĢiminde epikardiyal yağ dokunun rolü olabileceğini 

düĢündürmektedir. 

Epikardiyal yağ doku salgılandığı stokin ve hormonlar ile inflamatuar yanıtta 

rol oynamaktadır. Koroner arterleri çepeçevre saran perikoroner epikardiyal yağ 

doku, yakın anatomik iliĢki nedeni ile inflamatuar yanıtta ve ateroskleroz 

oluĢumunda daha etkin bir role sahip olabilir. Bu düĢünce ile epikardiyal yağ doku 

ile KAH arasındaki iliĢkiyi incelemek için perikoroner-EYDK’nı kullandık. 

Literatürde perikoroner-EYDK ölçümünü kullanan kısıtlı sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır. Bu çalıĢmalardan en kapsamlısı de Vos ve ark. (143) tarafından 

yapılmıĢ olup, 573 sağlıklı postmenopozal kadın olgunun perikoroner-EYDK, ÇKBT 

ile ölçülmüĢtür. YaĢ ile perikoroner-EYDK arasında olumlu bir iliĢki saptanmıĢtır. 

Ayrıca yine aynı çalıĢmada; vücut ağırlığı, VKĠ, bel çevresi, bel-kalça çevresi oranı, 

sigara, kan glikozu, ve HDL düĢüklüğü ile perikoroner-EYDK ararsında pozitif iliĢki 

saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızdan farklı olarak bu çalıĢmada perikoroner-EYDK 

ölçümleri sadece belli bir yaĢ üzerindeki kadın olgular üzerinde yapılmıĢtır. 

Cinsiyetin ve yaĢın KAH için risk faktörü olduğu bilinmektedir. Ayrıca 

çalıĢmamızda, KAH risk faktörlerinin yanında perikoroner-EYDK ile KAH 

arasındaki iliĢkiyi de inceledik ve KAH olan olguların perikoroner-EYDK’larının 

KAH olmayan olgulardan daha yüksek olduğunu gözlemledik (p<0,05). 

ÇalıĢmamızda; total kolesterol, BMĠ, koroner arter kalsiyum skoru, HT, DM 

ile perikoroner-EYDK arasında pozitif iliĢki saptandı (p<0,005). LDL kolesterolü 

yüksek olan hastalarda perikoroner-EYDK daha kalın olmasına rağmen bu sonuç 

Ġstatistiksel olarak anlamlı değildi. Her ne kadar literatürde (143) benzer bulgular 
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raporlanmıĢ olsa da; biz bu sonucu diğer risk faktörlerinin değiĢik oranlarda 

dağılımına bağladık. Perikoroner-EYDK ile sigara ve aile öyküsü arasında da anlamlı 

iliĢki, yaptığımız çalıĢmada izlenmedi. Bu bulgunun KAH risk faktörlerin 

dağılımındaki farklılığa bağlı olabileceği düĢünüldü. 

ÇalıĢmamızın bir takım kısıtlılıkları da mevcuttur. EYDK ölçümleri LAD, 

LCX ve RCA çevresindeki en kalın yerden yapılmıĢ olup değiĢik gözlemcilerin 

ölçümleri arasında farklılıklar bulunabilir. Bu yönde yapılacak ilave çalıĢmalar daha 

güvenilir sonuçlar alınmasına yardımcı olacaktır. Ayrıca hasta sayısının kısıtlılığı, 

KAH risk faktörlerinin bireyler arasındaki dağılımının farklılığı gibi faktörler 

Ġstatistiksel analizin gücünü sınırlamaktadır. KAH risk faktörlerinin etnik gruplara 

göre farklılık gösterdiği bilinmektedir. Bunun için değiĢik etnik gruplar üzerinde de 

çalıĢmanın yapılması ve sonuçlarının karĢılaĢtırılması gerekmektedir. 

Sonuç olarak; çalıĢmamızda perikoroner-EYDK ile KAH arasında iliĢki 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızın bir baĢka önemli sonucu ise perikoroner-EYDK ile KAH 

risk faktörleri arasındaki güçlü iliĢki olmasıdır. Günümüzde KAH’nı öngörmede ve 

hastalığın gidiĢatı hakkında bilgi edinmek için birçok risk faktörü kullanılmaktadır. 

Daha geniĢ serilerde yapılacak olan çalıĢmaların da desteklemesi ile Agatston’un 

kalsiyum skorlamasına benzer Ģekilde kolay kullanılabilir bir yöntem olan 

perikoroner-EYDK’nın, KAH riskini belirlemede yaygın olarak kullanılabileceğini 

düĢünmekteyiz. 
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