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OZET

GIRIS VE AMAC: Miyokardiyal kopriilesme (MK), epikardiyal devam etmesi
gereken koroner arterlerin belli segmentlerinin miyokard dokusuna yonlenmesi veya
bu segmentlerin kas lifleriyle sarilmasidir. Epikardiyal yag dokusu (EYD), perikard
ile kalp yiizeyi arasinda vaskiiler yapilar1 ¢evreleyen yag tabakasi olup obezite gibi
ciddi metabolik ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olan durumlarda, hacmi
artmaktadir. Bu calismamizda MK insidansi, tipleri, ek anomali varligi, MK olan
hastalarda EYD’sunun etkisi aragtirilmistir.

YONTEM: 01.01.2020-30.01.2023 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali Bilgisayar Tomografi iinitesinde
Aquilion BT cihaz1 (Toshiba Medikal Sistemleri, Japonya) kullanilarak gdgiis agrisi
nedeniyle kardiyak BT anjiyografi ¢ekilen ve aralarinda 24 MK olgusu tespit edilen
toplam 50 hastanin verileri hastane otomasyon sistemiyle retrospektif olarak
degerlendirildi. Calismada her hastada EYD voliimii hesaplanarak cinsiyet, yas ve
diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ve MK ile olan iliskisi degerlendirildi.

BULGULAR: Toplam 24 olguda miyokardiyal kopriilesme tespit edildi (% 48).
Myokardiyal kopriilesme vakalarinda 17’sinde (%70,8) LAD kopriilesmesi, 4’linde
(%16,7) LCX kopriilesmesi, 2’sinde (%8,3) RCA kopriilesmesi ve 1’inde (%4,2)
LAD-LCX kopriilesmesi goriildii. Toplam 50 hastanin 3’iinde (%6) ek koroner arter
anomalisi izlenmistir. Kontrol grubunda epikardiyal yag hacmi ile yas, Ca+2, LDL
ve TG diizeyleri arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon saptanmistir (p<0.05 her
biri i¢in).

EYD hacmi iizerinde kadin cinsiyet ve yasin anlamli etkileri oldugu tespit edilmistir.
Kadinlarda EYD hacmi erkeklere gore 47,82 kat daha fazla iken, yas degiskeninde
bir birimlik artisin EYD hacmini %14 arttirdig1 saptanmustir.

SONUC: Epikardiyal yag hacminin kadin cinsiyet grubunda 47,82 kat daha yiiksek
oldugu goriildii. Calismamizda bu iki grupta (MK’si olan ve kontrol grubu) EYD
voliimii arasinda anlamli bir farklilik bulunamamaistir (p>0.05). Bu tez MK varligini
erken yakalama ve MK {izerine EYD voliimiiniin etkisini aragtirmada bir 6n ¢alisma
olmustur. Daha biiyiik hasta grubu ve birden fazla merkezde yapilmasi halinde
caligmanin giivenilirligi artacaktir.

Anahtar Kelimeler: Myokardiyal kopriilesme, Epikardiyal yag dokusu, Koroner
arter anomalisi, Koroner BT Anjiyografi.
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ABSTRACT

The relationship between myocardial bridging detected in coronary CT
angiography and epicardial adipose tissue volume.

AIM: Myocardial bridging (MB) is redirection of coronary arteries, which should
continue epicardially, into myocardial tissue or encasement of these segments with
muscle fibers. Epicardial adipose tissue (EAT) is a fat layer surrounding vascular
structures between pericardium and heart surface, and its volume increases in
obesity-related complications. In this study, incidence, types, presence of anomalies,
effect of EAT in patients with MB were investigated.

METHODS: Data of total 50 patients who underwent cardiac CT angiography with
Aquilion CT device (Toshiba Medical Systems, Japan) due to chest pain between
01.01.2020-30.01.2023 at the Sakarya University Training and Research Hospital
Radiology Department's CT unit were retrospectively evaluated. Among these
patients, 24 cases with MB were identified. EAT volume was calculated for each
patient, and its relationship with gender, age, cardiovascular risk factors, and MB
was assessed.

RESULTS: Myocardial bridging observed in 48% of cases. Among MB cases, LAD
bridging: 17 (70,8%), LCX: 4 (16,7%), RCA: 2 (8,3%), LAD-LCX 1: (4,2%) of the
participants. 6% had other coronary anomalies. In control group, there was moderate
positive correlation between epicardial fat volume and age, Cat+2, LDL, and TG
levels (p<0.05 for each).

Significant impact of female gender and age on EAT volume found. EAT volume
47,82 times higher in females, age increase led to 14% EAT volume rise.

CONCLUSION: EAT volume notably higher in females. EAT volume in MB
patients and controls showed no significant difference (p>0.05). This study serves as
an important preliminary investigation for early detection of myocardial bridging and
the impact of EAT volume on MB. Conducting the study with a larger patient group
and involving multiple centers will increase the reliability of findings.

Keywords: Myocardial bridging, Epicardial adipose tissue, Coronary artery
anomaly, Coronary CT angiography.
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1. GIRIS VE AMAC

Miyokardiyal kopriilesme (MK), epikardiyal olarak devam etmesi gereken koroner
arterlerin belli bir segmentinin farkli derinlikte ve farkli uzunlukta miyokard
dokusuna yonelmesi veya o segmentin kas lifleri ile sarilmasidir (Martial ve ark.,
2003; Geiringer, 1951). 11k olarak 1737 yilinda Reyman tarafindan tamimlanmis olan
MK, modern literatiiriimiizde 1951°de Geiringer tarafindan yayinlanmistir

(Geiringer, 1951). Geiringer, bu " Onemsiz ve normalden hafif sapma" olarak
diisiiniilen MK’nin potansiyel bir patoloji etiyolojisi oldugu cogunlukla g6z ardi
edildigini vurgulayarak, degismis bu anatomik seyrin ateroskleroz gelisimini
etkileyebilecegini diisiinmiistlir. Rastgele secilen 100 kadavra otopsi serisinde, 23
kalpte miyokardiyal kopriilesme saptamistir (Rogers ve ark., 2017). Bunun gibi diger
otopsi serilerde MK prevalans1 %5-86 arasinda degismektedir (Bernsides ve ark.,
1956; Polacek ve Kralove, 1961). Konvansyonel koroner anjiografide (KKA) MK
prevalanst  %0,5-4,5 olarak gozlenirken, otopsi serilerde %5-86 arasinda
izlenmektedir. Bu farkliik MK vakalarinin, ozellikle yiizeyel kopriilesen
segmentlerin sistolik aktivite sirasinda belirgin konstriksyona ugramamasindan
kaynaklanmaktadir (Ferreira ve ark., 1991). MK’lerin biiyiik cogunlugu muhtemelen
asemptomatik olsa da bildirilen ¢ok sayida vakada, MK ile anjina ve anjina benzeri
semptomlar arasinda baglant1 gézlemlenmistir (Rubinshtein ve ark., 2013; Nardi ve
ark., 2011; Berry ve ark., 2002). Bunlara ek olarak literatiirde MK’lerin ventrikiiler
aritmi, miyokard enfarktiisii, senkop ve ani kardiyak 6liimlere eslik ettigi bir¢ok vaka
bildirilmistir (Feld ve ark., 1991; Morales ve ark., 1980; Ishikawa ve ark., 2009;
Ishikawa ve ark., 2013; Erbel ve ark., 2009). MK olan segmentte sistol ve erken
diastolde kasilmaya bagli mekanik kompresyon etkisinin yani sira, bu segment
proksimalinde, koroner arterlerde bozulmus kan akimina bagli endotel hasari
gelisebilmektedir (Sara ve ark., 2020). Sonug¢ olarak, hasarli endotelde trombosit
agregasyonu ve lipoprotein birikimi, MK'nin proksimalindeki koroner arterde
ateroskleroz gelisimine katkida bulunur (Sternheim ve ark., 2021).

Obezite, yliksek mortalite ile iligkili metabolik ve kardiyovaskiiler komplikasyonlari
arttiran ciddi bir halk saglig1 sorunudur (Flegal ve ark.,2007). Bolgesel viseral yag
doku birikimi istenmeyen metabolik ve kardiyovaskiiler sorunlari arttirmaktadir.

Epikardiyal yag dokusu (EYD), perikard ile kalp yiizeyi arasindaki vaskiiler yapilari



cevreleyen bir yag tabakasidir (Sarin ve ark., 2008; Kortelinen, 2002; Iacobellis ve
ark., 2005a). EYD genellikle atriyoventrikiiler ve interventrikiiler oluklarda, koroner
damarlarin ¢evresinde yerlesmektedir. Daha az olarak sag ventrikiil ve sol
ventrikiiliin apeksini ve serbest duvarlarini sarmaktadir (Iacobellis ve ark., 2005b;
Abbara ve ark., 2006). EYD’nun koroner damarlar ile siki komsulugunun, yag
dokusundan salinan pro-aterojenik, pro-enflamatuar mediatorlerin bu yapilarda
koroner arter hastaligi gelisimini tetikledigi 6ne striilmiistiir (Iacobellis ve ark.,
2005a; Mazurek ve ark., 2003; Gollash ve Dubrovskaya, 2004; Baker ve ark., 2006).
Kalbin hareketi ve koroner damar ¢aplarinin inceligi ge¢miste radyolojik olarak
goriintiilemeyi sinirlamistir. Bu nedenle kalbi inceleyecegimiz yontem hizli ve iyi
kalitede goriintii elde edebilme oOzelliginde olmalidir (Agirgiin, 2010). Koroner
damarlarin goriintiilenmesinde konvansiyonel koroner anjiografi altin standart
olmasma ragmen, ek olarak intravaskiiler ultrasonografi, ¢ok kesitli bilgisayar
tomografi (CKBT) gibi diger inceleme yontemleri de kullanilmaktadir (Ge ve ark.,
1999; Ropers ve ark., 2003). CKBTdeki gelismis giincel teknikler bize kalbi, koroner
damarlardaki  darliklar1 ve vaskiiler anomalileri non invaziv  olarak
degerlendirmemize olanak saglamistir (Ropers ve ark., 2003; Nieman ve ark., 2002;
Kopp ve ark., 2002; Amoroso ve ark., 2004; Kantarci ve ark., 2004). Ayrica
CKBTde EKG entegrasyonu, kalp hareketine bagli artefaktlar1 azaltarak goriintii
kalitesini ve elde ettigimiz verileri arttirmistir (Mahesh ve ark., 2007).

Calismamizda miyokardiyal kopriilesmenin popiilasyondaki insidansi, MK olan
hastalarda epikardiyal yag dokusunun etkisi, miyokardiyal kopriilesme tipleri ve

diger koroner arter anomalileri arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. BT Tarihgesi

Bilgisayar tomografi (BT) gelisimi 1960’larda bilgisayar sistemlerinin gelismesiyle
hizlanmistir. T1p alaninda BT {izerinde teorik arastirmalardan biri 1957-1963 yillar
arasinda fizikci A M Cormack tarafindan radyasyonun tiim insan vucundaki
dagilimini hesaplama ydntemi gelistirmesiyle baglamustir. Ileriki asamalarda Gordon
ve ark (1970) matematiksel rekonstruksyon teknikleri iizerine, Bates ve Peters (1971)
ise Fourier rekonstruksyon teknigi {izerine teorik arastirmalar yapmislardir

(Kalender, 2006).

Pratikte ilk basarili uygulama ingiliz miihendisi G N Hounsfield tarafindan 1972
yilinda beyin gorintiillemeyi miimkiin kilan BT cihazim1 kullanima sunmasiyla
olmustur. Ilk BT cihazinda 12 kesitli, 13 mm kesit kalinlikta ve 80x80 matriksli
goriintiiler elde edilebiliyordu (Kalender, 2006). Klinikte ilk BT cihazi Londra’da
Atkinson Morley Hastanesi’nde kullanilmaya baslanmistir. 1979 yilinda G N
Hounsfield ve A M Cormack BT gelismesine katkilar1 nedeniyle Tip alaninda Nobel
odiiliine layik gorildiiler (Kalender, 2006).

2.2. BT Fizigi

BT, bilgisayar sistemi ve X 1sm1 lireten-isleyen bilesenleri ile gelismis bir
goriintiileme sistemidir. Bir BT kesiti olusturabilmek i¢in X 1511 gegiren noktanin X
1sinin1 zayiflatma derecesinin bilinmesi gerekir. Bundan dolayi biitiin kesit boyunca
X 1sm1 gegirilir ve Olclilen sayisal degerler is istasyonlar ile gri tonlara gevrilerek
gorilintli olusturulur. Olusan iki boyutlu goriintii, en kiiclik resim bileseni olan
piksellerin yan yana dizilimiyle meydana gelmektedir. Piksel yiizeyinin kesit

hacmine ¢arpimiyla hacim elementi (voksel) hesaplanmaktadir (Tuncel, 2008).
2.3. BT’nin Gelisimi

Hounsfield tarafindan gelistirilen ilk BT cihazi birinci jenerasyon cihazlardir. Birinci
jenerasyon cihazlarda ince 1s1n demeti (pencil beam) ve karsiliginda tek dedektor ile
inceledigimiz obje lineer olarak bir ugtan diger uca taranmakta, sonra tiip doniis

yaparak bu doniisii 180 dereceye kadar devam ettirmektedir. Tiip ve dedektor, her



projeksyon i¢in derece derece donmekte ve taramayi alan iizerine kayarak
yapmaktadir. Bu tarama teknolojisine translate/rotate denir (Sekil 2.1). Kesit alimi

stiresi uzun olup sadece kraniyal taramalarda kullanilabilmistir (Tuncel, 2008).

Pencil beam demeti (1970)
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Sekil 2.1: Birinci jenerasyon BT cihazlarin pencil beam 1sin demeti (translasyon-
rotasyon).

Ikinci jenerasyon BT cihazlarda birinci jenerasyonlar ile ayni tarama teknolojisi ile
(translate/rotate) ¢alismaktadir. Goriintiilemeyi hizlandirmak ve verimliligi arttirmak
amaciyla x 1s1mim 10 derecelik yelpaze seklinde (fan beam) yerlestirilmis ve bu 1511
yakalayan dedektor sayist 30’a kadar arttirilmistir. X 15in verimliligi 30 kat artmakla
birlikte sag¢ilma da artmistir (Tuncel, 2008).

Ucgiincii jenerasyon BT cihazlarda kolime edilmis yelpaze seklindeki X 1sin1, tiim
gorlintiileme alanin1 kapsayacak kadar genislemis, tarama (translation) ortadan
kalkmistir. Bu jenerasyonda tiip ve ona bagli 800 dedektor, hastanin ¢evresinde 360

derece donerek veri toplamaktadir (rotate/rotate teknolojisi).

Dordiincii jenerasyon BT cihazlarda gantri boslugunu 360 derecelik halka seklinde
cevreleyen 4800 dedektor sabit olarak yerlestirilmistir. Tip bu dedektér halkasi
icerisinde doner. X 1smn tiipii haraketli, dedektdrler sabit oldugundan bu sisteme
rotate/stationary denmektedir (Sekil 2.2). Ugiincii ve dordiincii jenerasyon BT
cihazlarinda tiipii besleyen yliksek voltaj kablolari tiiplin rahat doniisiinii sinirlar. Bu

baglanti nedeniyle tiip her kesit taramasindan sonra basa donmek zorundadir. Bu



sorun “slip-ring” teknolojisi ile ¢Oziilmiistiir. Tiipii besleyen kablolar ortadan
kaldirilarak yiiksek voltaj, tiiplin iizerinde kaydigi halka {izerinden saglanmistir.
Boylece kesit alim siiresi hizlandirilmistir (Tuncel, 2008).

Pencil beam demeti (1970) Parsiyel yelpaze 151n demeti (1972)
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Sekil 2.2: BT jenerasyonlar1 ve kullanilan ¢alisma modelleri

Zaman igerisinde ii¢lincii jenerasyon BT modeli tercih edilmis olup giliniimiizde

spiral ve ¢ok dedektdrlii cihazlarda bu jenerasyon cihazlar kullanilmaktadir.

Besinci jenerasyon BT cihazlari, kardiyak ¢ekimler icin gelistirilmis olup X 151n tiipii
icermemektedir. Bir elektron tabancasindan ¢ikan elektronlar hasta ¢evresinde halka
seklinde sabitlenmis tungsten anoda g¢arptirilarak x 1511 tiretmektedir. Tarama siiresi
saniyenin altina indirilmis olup kalbin canli sine goriintiisiinii elde etmemize olanak
saglamigtir. Hareket eden par¢a olmadigindan bu sisteme stationary/stationary adi

verilmistir (Tuncel, 2008).



Altinc jenerasyon BT cihazlari, (Helikal BT) slip ring teknolojisinde ¢alisir. Tiipiin
dairesel donmesi siirecinde hasta masasi kayar. Tiipiin ve dedektorlerin doniisii
esnasinda hasta masast devamli kaydigindan x-isinin viicut iizerinde izledigi yol
helikaldir (Sekil 2.3). Tarama siiresi kisaldigi i¢in hareket artefakti ve verilen

kontrast madde miktar1 azalmistir (Tuncel, 2008).

Sekil 2.3: Helikal tarama semasi

Yedinci jenerasyon BT cihazlarinda bir 6ncekinden farkli olarak birden ¢ok dedektor
sirast kullanilmistir (Sekil 2.4). Bu yonteme ¢ok kesitli BT (CKBT, multislice CT/
multidedector-row CT) adi verilmistir. Ayn1 anda ¢ok sayida kesit alinir. Kesit
kalinligini, x 1s51n kolimasyonu degil dedektor agikligr belirlemektedir. Tiipten ¢ikan
x 1511 kalinligi, kullanilan dedektor sirasinca belirlenen kalin bir yelpaze seklindedir.
X 1smin en yiiksek oranda verimli kullanildigi bu 15in sekline agik 151n geometrisi

denir (open beam geometry).



Sekil 2.4: 6. jenerasyon ile 7. jenerasyon BT cihazi arasindaki fark

Cok kesitli BT ile longitudinal aksta (Z-aksinda) ¢oziimleme ve incelenen hacim

artmis, inceleme siiresi kisalmistir (Tuncel, 2008).

Inceleme siiresinin kisalmasi ve hareket artefaktlarinin azaltilmasi ile Ozellikle

cocuklarda, travma gibi acil hastalarda goriintii kalitesi artmistir.

CKBT’nin 6nemli sinirlamalarindan biri goriintii kesit kalinlig1 azalinca ortaya ¢ikan
bilginin fazlaligidir. Bu sorun goriintii yeniden olusturmada (rekonstriiksiyonunda)
daha kalin kesitler secilerek halledilebilir. Diger yandan kesit kalinlig1 azaldikca
hastanin aldig1 radyasyon dozu, goriintiilerde olusan giiriiltii artmaktadir. Giirtiltiiyii
azaltmak i¢in aksiyel ya da MPR kalin kesitler olusturulabilir (Mahesh ve ark., 2002;
Rubin, 2001).

2.4. CKBT ile Kardiyak Goriintiileme

Son zamanlarda koroner arter hastaliklarinin tanisinda noninvaziv olmasi, teknoloji
ve yazilimda ilerlemis gelismeler nedeniyle kardiyak BT kullanimi artmistir (Kalisz
ve ark., 2016). BT cihazlardaki submilimetrik uzaysal rezoliisyon (<0,75mm),
gelistirilmis zamansal rezoliisyonu (80-200 ms) ile retrospektif EKG eslemeli veya

prospektif EKG tetiklemeli yontemlerin entegrasyonu kardiyak goriintiileme



yapmay1 ve ince koroner arterleri daha iyi degerlendirerek KAH tanisin1 dogru
sekilde koymamizi saglamistir. Hizli atan bir kalbi goriintiilemek icin asilmasi
gereken asil zorluk, kullanacagimiz goriintiileme yonteminin yiiksek zamansal
¢cOziinlirliige (goriintii rekonstriikksiyonu igin gerekli veriyi toplama siiresi) sahip
olmasidir. Bu da bize kalbin en hareketsiz zamani olan diastol fazim1 yakalayarak
ince koroner arterleri goriintiilememizi miimkiin kilacaktir. Iyi goriintii alabilmek
icin kalbin atim sayilarina gore optimal zamansal rezoliisyon 70 atim/dk altindaki
kalp hizlarinda en az 250 msn, 100 atim/dk nin iizerindeki kalp hizinda ise 150 msn
olmasi gerekmektedir. Kalp sikliisun tiim fazlarinda ¢ekilecek olan goriintiilemede
ideal hareketsiz goriintii elde etmek i¢in zamansal ¢ozilintirlik 50 msn civarinda
olmas1 yeterlidir. Kardiyak BT de zamansal rezoliisyonu etkileyen faktorler gantri
rotasyon siiresi, goriintii alim modu (retrospektif/prospektif EKG tetiklemeli) ve

rekonstriiksyon yontemi (Mahesh ve ark., 2007).

Koroner arterler kii¢iik capli olmasi ve segmentleri arasinda ¢ap farkliliklarin biiytik
olmas1 nedeniyle bu ayrintilar1 daha iyi gostermek i¢in yliksek uzaysal rezoliisyona
ihtiya¢ vardir. Yani amag¢ ii¢ eksende(x,y,z) ayni/benzer uzaysal rezoliisyona
ulagsmak (izotropik rezoliisyon). CKBT de uzaysal rezoliisyonu belirleyen faktorler
dedektor boyutu, rekonstriiksyon araligi (kesit kalinliginin yarisi) ve hasta hareketidir

(pitch) (Mahesh ve ark., 2007).

Farkli atenuasyondaki aterosklerotik plaklar1 gostermek ve ayirt edebilmek igin
uzaysal rezoliisyonun yaninda teknik olarak optimal kontrast-giiriiltii oran1 sarttir. BT

cihazinda diisiik kontrast ¢oziiniirliik milkemmeldir.
2.4.1. Kardiyak BT de EKG entegrasyonu

Hareket eden kalbi goriintiileyebilmek ve harektsiz goriintii elde etmek igin
projeksyon verileri hizli sekilde alinmalidir. Bu da CKBT’de prospektif EKG
tetiklemeli (triggering) veya retrospektif EKG eslemeli (gating) yoOntemleri ile
yapilabilmektedir (Desjardins ve Kazerooni, 2004; Mahesh ve ark., 2007).



2.4.1.1. Prospektif EKG tetikleme

Prospektif EKG tetiklemeli yontemde konvansiyonel BT deki gibi atlama-tarama
(“step and shoot™) seklinde ¢ekim yapilmaktadir. Hastanin kardiyak siklusu, EKG ile
kontrol edilerek R-R araligi iizerinden prospektif olarak secilen R-dalgasini takip
eder, belli bir gecikme zamani1 sonrasi (%60 veya %70) ¢ekim baslar ve veri toplanir.
Projeksiyon verileri, bir gantri doniisiiniin yalnizca bir kismi igin, kalbin belli
fazlarinda elde edilir (parsiyel tarama). Her tarama sonrasinda masanin z-ekseni
yoniinde sonraki tarama noktasina dogru, araliksiz ilerlemesi gerekmektedir (kalbin
uzunluguna gore 12-15 cm). CKBT’de kesit sayisina gore ornegin 64 kesitli (64
dedektor siras1 ve 64 veri toplama kanali) cihazlarda dedektor kalinligr 0,625 mm
olarak kabul edilirse, bir gantri doniisii boyunca 40 mm alan taranmaktadir (64x0.625
mm). Bu da 120-150 mm uzunluktaki kalbin 3-4 gantri doniisii ile tarama yapilmasi
demektir. BT cihazlarindaki gelismeler nedeniyle ¢ekim ve nefes tutma siiresi
kisalmis, ona baglh hareket artefaktlar azalmistir (Mahesh ve ark., 2007). Prospektif
EKG tetiklemeli yontemde projeksiyon verileri tiim kalp siklusu boyunca degil,
sadece belli fazlarda alindig1 icin radyasyon maruziyeti avantajli olarak daha
diisiiktiir. Ancak bu yontem disik kalp hizlarinda (<65-70 atim/dk)
uygulanabilmektedir ve geriye donilk EKG diizenlemesi, kalbin fonksiyonel
degerlendirmesi yapilamamaktadir. Rutinde bu yontem kalsiyum skorlamada

kullanilmaktadir (Mahesh ve ark., 2007).
2.4.1.2. Retrospektif EKG esleme (gating)

Retrospektif EKG eslemeli kardiyak BT koroner arterleri CKBT ile goriintiilemede
tercih edilen yontemdir. Cekim esnasinda EKG sinyalleri ve projeksiyon verileri
araliksiz kaydedilir. Elde edilen veriler retrospektif olarak senkronize edilir (Mahesh
ve ark., 2007). Bu yontemde kalp sikliisunun tiim fazlar1 boyunca helikal goriintiiler
alimir ve daha sonra istenilen fazlardan rekonstriiksiyon yapilir (Schoepf ve ark.,
2004). Yontemin bu 6zelligi geriye doniik EKG verilerin diizenlemesine ve kalbin
fonksiyonel degerlendirilmesine izin vermektedir (Kalisz ve ark., 2016). EKG’nin
retrospektif olarak senkronizasyonu, goriintii kalitesinin ¢ekim sirasindaki kalp hizi
degisikliklerine daha az duyarli olmasi ile sonuglanmaktadir (Kalisz ve ark., 2016;

Schoepf ve ark., 2004) Retrospektif EKG esleme ile araliksiz goriintii alim1 ve buna



bagli olarak hastanin uzun ekseni yoniinde daha iyi uzaysal rezoliisyonu s6z konusu
olup, bu da kardiyak incelemelerde masa hareketinin detektdr genisligine oram
olarak tanimlanan pitch degerinin diisilk tutulmasimi (genelde 0.25 ve 0.375
arasinda), goriintii sliperpozisyonunu saglamakta ve buna bagli olarak goriintii
kalitesini arttirabilmektedir (Schoepf ve ark., 2004). Bu yontemin dezavantaji
cekimin tiim kardiyak siklusu boyunca yapildigindan yiiksek radyasyon maruziyeti

olup, bu da tiip akim modiilasyon yontemi ile ¢oziilebilmektedir.
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Sekil 2.5: EKG eslemeli CKBT’de goriintii rekonstriiksiyonun sematik goriintiisii.
Kesik cizgiler z ekseni boyunca yerlesmis dedektor sirasini temsil etmektedir.
Retrospektif EKG eslemeli yontemde EKG sinyali ¢ekim sirasinda sanal olarak
sisteme kaydedilir. Belirlenmis esik degerin altindaki (<70 atim/dk) kalp atim
hizlarinda tek segment rekonstriiksyon yontemi kullanilir. Esik degerin {izerindeki
kalp atim hizlarinda (>70 atim/dk) parsiyel taramaya denk gelen kalp siklusundan iki
veya daha fazla subsegmentten yeni goriintli olugturulmaktadir.

Tek bir kalp siklusundan elde edilen veriler yeniden goriinti olusturmada
kullanilirsa, buna tek segment rekonstriiksiyonu denir. Eger birden fazla kalp
sikliisiinden elde edilen veriler kullanilirsa buna da ¢ok segmentli (multisegment)
rekonstriiksiyon tarama adi verilir (Sekil 2.5). Diisiik kalp hizina (<65-70 atim/dk)
sahip hastalar i¢in, diyastoliin ortasinda yapilacak tek segment rekonstriiksiyonu
tercih edilen bir yontemdir (Pannu ve ark., 2003).

Yiiksek kalp hizlarinda ise artefaktsiz goriintii almak i¢in ayni gantri rotasyon
zamaninda, daha iyi zamansal ¢Oziiniirlilkte goriintii rekonstriiksiyonu icin birden
fazla kardiyak siklusa ait veri kullanilir. Bu yontem ¢ok segmentli rekonstriiksiyon
olarak isimlendirilir (Ohnesorge ve ark., 2000; Pannu ve ark., 2003). Bu ydntemin

sirliligy, hastanin kalp hizinin stabil kalmas1 gerekmektedir.
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2.4.2. Kardiyak BT de radyasyon dozu ayarlama yontemleri

Son yillarda kardiyak goriintilemede BT kullanimi artmistir. Bununla birlikte
hastanin ve toplumun radyasyon maruziyeti yiiksek degerlere ulasmistir (Alkadhi ve
Leschka, 2011). Kardiyak goriintiilemede 6zellikle tiim kalp sikliisu boyunca ¢ekim
yapilan EKG eslemeli yontemde verilen radyasyon dozu EDBT’ye gore oldukga
yiiksektir (Pannu ve ark., 2003).

2.4.2.1. EKG tabanh tiip akim modiilasyon yontemi

Retrospektif EKG eslemeli kardiyak BT de radyasyon dozunu azaltmada onemli
yaklasim tiip akim modiilasyon yontemidir. Kalp sikliisiinun belirli kisimlarinda,
Ozellikle hareket artefaktlarina bagl goriintii kalitesinin diistiigii sistol fazinda tiip
akimi azaltilarak doz ayarlanabilir. Tiip akim modiilasyonu uygulandiginda %10 ile
%40 arasinda radyasyon dozunda azaltma yapilabilmektedir (Mahesh ve ark., 2007).
Bu yontem ile retrospektif EKG eslemeli kardiyak BT incelemede uygulanan efektif
radyasyon dozu 10 mSv kadar azaltilabilir (Alkadhi ve Leschka, 2011).

2.4.2.2. Tiup voltajii azaltma

Radyasyon dozunu azaltmada bir sonraki adim diisiik tiip voltaj1 ayarinda protokoller
kullanmaktir. Tiipiin voltajin1 azaltma, hastanin aldig1 radyasyon dozunu nemli
Olclide azaltmaktadir. Tiip voltajinin azaltmanin diger bir avantaji, incelemede
kullanilan kontrast madde miktarinin azaltilabilmesidir. Yontemin sinirlamas: ise
sadece VKI 25 kg/m2 nin altinda olan hastalara uygulanabilmesidir (Alkadhi ve
Leschka, 2011).

2.4.2.3. Prospektif EKG tetikleme

Prospektif EKG tetiklemeli yontem, ¢ekim atlama-tarama (“step and shoot”) seklinde
olup kardiyak siklusun sadece diyastol fazinda goriintii alinmaktadir ve hasta masasi
bu siire zarfinda hareketsiz kalmaktadir. Diisiik voltaj uygulamasi ile kombine
edildiginde bu yontemde radyasyon dozu 1,5-4 mSv kadar diisiirilebilmektedir. Bu
teknigin yapilabilmesi i¢in kalp hizinin 65-70 atim/dk’nin altinda olmasi
gerekmektedir (Alkadhi ve Leschka, 2011).
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2.4.2.4. EKG esliginde yiiksek masa hiz1 (pitch)

Yiiksek pitch degerinde goriintii alimi1 tiim kalbi tek kardiyak siklusta, diyastolde
yakalamay1 saglamaktadir. Pitch degeri en ¢ok 3,4 yani 46 cm/sn masa hizina kadar
cikarilabilmektedir. Bu durumda hastanin aldig1 efektif doz 1 mSv civarindadir.

Prospektif yontemde oldugu gibi bu teknikte de kalp hizi simirlamasi vardir (<63
atim/ dk) (Alkadhi ve Leschka, 2011).

2.5. Koroner BT Anjiyografi Cekim Teknigi
Hastada yavas kalp atim hiz1 (<65-70), kisa nefes tutma ve tarama zamani, yliksek
uzaysal ve zamansal ¢oziiniirliik ile birlikte kaliteli goriintii almamizi saglar (Pannu

ve ark., 2003).

2.5.1. Hasta hazirh@

Diger kontrasth incelemelerde Onerildigi gibi kontrasta bagli bulanti ve kusmayi
azaltma amaciyla ¢ekim Oncesinde en az 4 saat katt gida alinmamalidir. Ancak
hastanin s1vi almasi da kisitlanmamalidir. Dehidratasyona bagl kalp hizi ve kontrast
iliskili nefropati riski artabileceginden son 1 saate kadar hidrasyon yapilmalidir. Kalp
hizim1 arttirabilecek maddelerin (kafein, nikotin) bir giin 6ncesinden kesilmesi
onerilmektedir (Weigold, 2006).

Cekim masasinda damar yolu acgilmasi hastada asir1 strese ve nabiz artmasina neden
olmasindan dolay1 hasta ¢ekim odasina alinmadan 6nce intravendz kaniil (18-20G)
ile damar yolu agilmalidir. Hastay1 inceleme hakkinda detayl bilgilendirerek ¢ekim

oncesi olusacak anksiyeteyi azaltabiliriz (Oztiirk ve ark., 2007).

2.5.2. Kalp hizinin diizenlenmesi

Kalp sistol fazinda stirekli hareket halinde olup kalp hizinin artmasiyla siklusun sistol
payt da artmaktadir. Diyastoliin uzunlugu kalp hizina ve sistole harcanan zamana
bagh degismektedir. Yiiksek kalp hizinda end diastolik aralik da kisalmaktadir.
Hareket artefaktsiz goriintii elde etmek i¢in veriler diyastolik fazda alinmalidir. Kalp
hizi 75 atim/dk altina indik¢e diyastol siiresi uzamaktadir. CKBT incelemenin
gelismis zamansal ¢oziliniirliigline ragmen optimal goriintii kalitesini elde etmek i¢in

teknolojik sinirlamalardan dolayr kalp hizim1 diizenlememiz (<65-70 atim/dk)

12



gerekmektedir. Cesitli ilaglarin yardimiyla kalp hizin1 ve sistolik komponenti
azaltarak diyastol fazini uzatma imkani vardir (Pannu ve ark., 2003). Kalp hiz1
dakikada 70 atim {izerinde olan hastalarda incelemeden 1 saat 6nce oral yoldan veya
intravendz olarak beta bloker verilir ve tansiyon-nabiz takibi yapilir. Oral olarak 50-
100 mg metoprolol suksinat (Beloc 50 mg tb) veya intravendz olarak toplam doz en
fazla 25-30 mg olacak sekilde (beloc 5 mg ampul) verilebilir. Koroner arterleri
genisletmek amaciyla incelemeden dnce nitrogliserin (0,4 mg) de verilebilir ancak bu
ilacin refleks tasikardi yapma 06zelligi unutulmamalidir (Pannu ve ark., 2003;
Weigold, 2006). Beta blokerlerin kontrendike oldugu astim, atriyo-ventrikiiler
blokaj, Raynaud sendrom gibi durumlarda kalsiyum kanal blokerleri alternatif bir

tercihtir (Weigold, 2006; Ozturk ve ark., 2007).

2.5.3. Kalsiyum skor o6l¢iimii

EDBT ve Agatston skorlama sistemi tanitildigindan beri koroner arter hastalik
(KAH) riski degerlendirme i¢in koroner kalsiyum skorlamanin kullanimi artmistir
(Leontiev ve ark., 2007). Aterosklerozun gostergesi olan arteriyel kalsifikasyonu
saptamada duyarli yontem BT incelemedir. Koroner arter kalsifikasyonu darlik
derecesini ve yayilimin belirlemede kullandigimiz bir yontemdir. Koroner arterlerde
kalsiyum Ol¢ciim ve degerlendirme i¢in BT incelemede kontrastsiz kesitler
alinmaktadir. Agatston ve arkadaslari koroner arter kalsiyum degerlendirmek igin
semikantitatif skor bazli kesit inceleme yontemi kullanmiglardir (Schoepf ve ark.,
2004). Bu skorlamaya gore 1 mm? den genis alanda dansitesi 130 HU dan yiiksek
Olgiilen lezyonlara kalsifikasyon denmektedir. Bu da dansitesi 130°dan yiiksek tek
pikselleri (giiriiltii olarak) dislamaktadir. Koroner arterin tiim segmentlerindeki
kalsifikasyonlar isaretlenerek otomatik olarak dansiteleri ol¢tilmektedir (Agatston ve
ark., 1990). Her kalisifkasyon i¢in skor; lezyon alaniyla dansite skoru ¢apilmasi ile
hesaplanir. Kalsifikasyon dansitesine gore belirlenen dansite skoru;

130-199 arasinda 1

200-299 arasinda 2

300-399 arasinda 3

400 esit ve iizerinde ise 4 skoru belirlenmistir. Toplam kalsiyum skoru tiim koroner

arterlerin skorlar eklenerek hesaplanir (Agatston ve ark., 1990).
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2.5.4. Koroner BT anjiografide kontrast madde kullanim teknigi

Koroner BT anjiografide arterlerdeki plaklart ve darliklar1 optimal derecede
degerlendirerek KAH tanisin1 daha dogru sekilde koymak i¢in koroner arterlerin
tanisal diizeyde kontrastlanmasini1 saglamamiz gerekmektedir (Oda ve ark., 2019).
Arteriyel kontrast miktar1 vaskiiler yapiy1 gosterebilmek i¢in yeterli diizeyde olmali
ve damar duvarindaki kalsifikasyonlar1 gizleyecek kadar da fazla olmamalidir
(Schoepf ve ark., 2004). Kullanilacak kontrast miktar1 hastanin agirli§ina, ¢cekim
stiresine gore degisir. Genel olarak 64 kesitli BT cihazlarda 70-80 ml kontrast madde
5-6 ml/sn hizinda verilir. (Weigold, 2006; Karabulut, 2008).

Incelemenin eksiksiz olmasi i¢in kalbin sag yarismin da kontrastlanmasi istenir
ancak sag koroner arteri goriintiilemeyi engelleyecek kadar yogun olmamasi sarttir
(Weigold, 2006). Sag ventrikiildeki kontrasta bagli artefakti azaltma amaciyla
kontrast enjeksiyonu hemen sonrasi 40-50 ml serum fizyolojik verilebilir. Bu da
hastada kullanilan kontrast miktarin1 azaltmakta, dolasimdaki kontrast madde
konsantrasyon platosunu 8 saniyeye kadar uzatmaktadir (Pannu ve ark., 2003;
Prokop, 2000). Uygulanan kontrast madde miktar1 goriintiileme siiresi boyunca
damarda sabit-esit konsantrasyonda kalmasi gerekmektedir. Verilecek kontrast
miktar1 ve akim hizin1 6ngorebilmek amaciyla “test bolus” ve “bolus tetikleme”
yontemleri kullanilir.

Test bolus tekniginde hedef koroner arterlere kontrast ulasim zamanin
tahmini/hesaplamak icin arkus aort seviyesinde kesitler alinirken 4-5 ml/sn hizinda
bolus seklinde 10-15 ml kontrast verilir. Ve belli bir araliklarla goriintii alinir. Alinan
verilerin sonucunda ¢ekim baglatma zamani belirlenir (Rubin, 2001).

Bolus tetikleme tekniginde ise ¢ikan aort seviyesinde kontrast madde konsantrasyonu
istenilen esik degere ulasinca goriintii otomatik olarak cihaz tarafindan alinmaya

baslar (Weigold, 2006).

2.6. Cok Kesitli BT Anjiyografide Yeniden Goriintii Olusturma Yontemleri
2.6.1. Multiplanar reformasyon (MPR): degisik diizlemlerde yeniden yapma
Z aksinin rezoliisyonu kesit kalinligi ile smirli oldugundan MPR goriintiisiiniin
uzaysal rezoliisyonu diisiiktiir. Uzaysal rezoliisyonu yiiksek reformat bir goriintii

olusturulacaksa z degeri diistiriilmemelidir (6rnegin 1mm).
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Aksiyel diizlemde sagdan sola uzanan aksa x, dnden arkaya uzanan aksa y, bunlara
dik aksa da z aks1 denmektedir. X ve y akslarda olusturulan aksiyel kesit voksellerin
x-z akslarinda yeniden reforme edilmesi ile koronal, y-z akslarinda reforme edilmesi
ile sagital kesitler olusturulur (Tuncel E., 2008).

Tiim bilgileri koronal, sagital ve oblik olarak hizlica degerlendirmemizde faydalidir.
Ancak vaskiiler yapilar trasesi boyunca farkli diizlemlerde seyir gosterdigi igin
standart MPR goriintiiler oblik plan reformat (CPR) goriintiiler kadar fayda
saglayamayabilir (Rubin, 2001). Oblik plan reformat goriintiiler ile yogun kalsifiye
vaskiiler yapilar daha iyi goriintiilenebilmektedir. Vaskiiler yapilarin uzun aksina dik
alman kesitler ile damar limenini ve darlik derecesini degerlendirebiliriz (Prokop,

2000; Duddalwar, 2004).

2.6.2. Maksimum intensity projection (MIiP)

Bu yontemde 151n, kullanicinin segtigi yonde yansitilir ve elde edilen en yiiksek
voksel degeri iki boyutlu goriintiide piksel degeri olarak alinmasiyla olusur.

Kemik yapilar intravaskiiler kontrast maddeye gore daha yiiksek atenuasyon degerine
sahip olduklar1 igin MIP gériintiilerde inceledigimiz damari komsulugundaki
herhangi bir kemik yap1 gizleyebilir. Bundan dolay:1 anterio-posterior veya lateral
projeksiyonlarda superpoze kemik yapilarin ¢ikarilmasi sarttir (Rubin, 2001; Prokop,
2000). Bu teknigin en énemli klinik uygulamasi anjiografidir (Tuncel, 2008).

2.6.3. Shaded surface displays (SSD): golgeli yiizey gosterimi

Toplanan verilere esik deger belirlenerek golgeli ylizey gosterimi yapilabilir. Esik
degerin iist ve altindaki voksellerin arasinda/arayiiziinde kalan hacim “yiizey” olarak
tanimlanmaktadir. Bu “ylizey”in bilgisayar/yazilim iizerinde golgelendirmesi
yapilarak tic boyutlu (3D) goriintii olusturulur (Rubin, 2001). Kiigiik vaskiiler
yapilarin {i¢ boyutlu goriintiilemesinde segilen esik deger 6nemlidir. Uygun olmayan
esik degerlerde yalanci okliizyon bulgusu olusabilir (Prokop, 2000). Bundan dolay1
SSD goriintiilerde arteryel okliizyon oran1 hesaplanmamalidir (Rubin, 2001).
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2.6.4. Volume rendering (VR): hacim hesaplama

Bu teknikte sadece yiizey bilgileri degil, tiim ateniiasyon veriler goriintii olusturmak
icin kullanilmaktadir. Vokselleri secen ve hesaplayan ¢esitli goriintiileme
algoritmalar1 kullanarak interaktif hacim degeri bulunur. Olusturulan goriinti
kesilebilir, dondiiriilerek farkli bir agidan bakilabilir (Resim 2.1). VR tekniginde
kullanicinin gozii oniindeki bir ¢izgi lizerinde bulunan verilerden tiim voksellerin
toplanmasiyla goriintii olusturulur. Bu islem, gosterilen goriintiideki her bir piksel

degerini belirlemek ig¢in tekrar tekrar yapilir. VR algoritmalar1 normalde yiizey

hesaplama (SSD) yontemlerde gizli kalan i¢ yapilar1 gosterebilecek kapasitededir
(Duddalwar, 2004).

Resim 2.1. Koroner arterlerin Volume Rendering (VR) goriintiisii

2.7. Koroner Arter Anatomisi

Normal anatomiyi bilmek kalbin konjenital anomalilerini, koroner arter hastaliklarini
dogru sekilde anlamamiza ve tan1 koymamiza katki saglar . Kardiyak BT incelemede

dort ana koroner arteri goriintiileyebiliriz. Bunlar sag koroner arter (RCA), sol ana
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koroner arter (LMCA), sol anterior desendan arter (LAD) ve sol sirkumfleks (LCX)
arterlerdir. Sag ve sol koroner arterler kendilerine ait aortik siniislerden orijin
almaktadir. Sol ana koroner arter (LMCA) sol anterior desendan ve sol sirkiimfleks
artere ayrilmaktadir. Koroner dolasimda posterior desendan arter (PDA) ve posterior
ventrikiiler dallar RCA’dan koken aliyorsa sag dominant olarak tanimlanir ve
toplumun %85’inde bu tip dolasim rastlanmaktadir. Toplumun %8’inde dolasim sol
dominant olup PDA ve posterior ventrikiiler dallar LCX arterden koken almaktadir.
Geri kalan %7’lik oranda ko-dominant tip koroner dolasim mevcut olup PDA sag
koroner arterden, posterior ventrikiiler dallar ise LCX’ten koken almaktadirlar

(Pannu ve ark., 2003).

2.7.1. Sol ana koroner arter (LMCA)

Sol ana koroner arter, aortanin sol koroner siniisiinden koken alir ve genellikle 5-10
mm uzunluktadir. Pulmoner trunkusun arkasindan sola uzanarak bifurkasyon ile
LAD ve LCX arterlere ayrilir (Resim 2.2). Bazen sol ana koroner arter ii¢ dala; LAD,
LCX ve Ramus Intermedius (Ri) arterlere ayrilmaktadir. Vakalarmn %0,41 inde

LMCA olmayip, LAD ve LCX sol koroner siniisten ayr1 ayr1 ¢ikmaktadir (Pannu ve
ark., 2003).

Resim 2.2. Aksiyel MIP goriintiide LMCA (ince beyaz ok), LCX (ok basi) ve LAD
arter (kalin beyaz ok)
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2.7.2. Sol anterior desendan arter (LAD)

LAD arter, anterior interventrikiiler olukta ilerleyerek kalp apeksinde sonlanir. Sol
ventrikiil 6n duvarimi besleyen diyagonal dallar1 ve anterior interventrikiiler septuma
giden septal dallar1 vermektedir. Bu dallar LAD arterden c¢ikis sirasina gore

numaralandirilmaktadir (Pannu ve ark., 2003).

2.7.3. Sol sirkumfleks arter (LCX)

LCX arter sol atrioventrikiiler olukta, sol ventrikiiliin lateral duvarini besleyen obtuz
marjinal (OM) dallar vererek seyir gosterir. Sol dominant veya ko-dominant koroner
dolasimda PDA ve/veya Posterior ventrikiiler dallar LCX arterden ¢ikmaktadir
(Pannu ve ark., 2003).

RCA LCX RCA LAD

LAD

PDA

Sekil 2.6: Koroner arter anatomisinin sematik goriintiisii.

2.7.4. Sag koroner arter (RCA)

RCA, aortanin sag koroner siniisiinden ¢ikar ve pulmoner arterin arkasindan saga
dogru uzanir ve daha sonra sag atrioventrikiiler oluk boyunca asagi posterior
interventrikiiler septuma ilerler (Resim 2.3). RCA’nin ilk dali konus arterdir. Konus
arter RCA’dan ¢ikabilir veya direk sag koroner siniisten ayr1 orijin alabilir. Sinoatrial
nodal arter de RCA’nin bagka bir dalidir ve %60 oranda RCA’nin proksimalinden
koken almakta olup yukari ve arkaya uzanmaktadir. Kalan diger olgularda (%40)
sinoatrial nodal arter LCX arterin proksimalinden koken almaktadir. RCA, orta ve
distal kesimde sag ventrikiiliin serbest duvarini besleyen akut marjinal dallar

vermektedir (Pannu ve ark., 2003). Toplumun %385’inde izlenen sag dominant
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koroner dolasim mevcut ise RCA’nin distali posterior desendan arter (PDA) ve
posterior ventrikiiler dallara ayrilmaktadir. PDA posterior interventrikiiler oluk
boyunca ilerlemeye devam eder. Kalp apeksini besleyen LAD arteri kiiclik ise PDA,
interventrikiiler septumun anteriorunu beslemek icin apekse kadar uzanabilir (Pannu

ve ark., 2003).

Resim 2.3. VR(A) ve aksiyel BT(B) goriintiilerde RCA (kalin beyaz ok)

2.8. Koroner Arter Anomalileri, Varyasyonlari ve Miyokardiyal Kopriilesme

Koroner arter anomalileri orijin ve seyir tipine gore benign veya hayati tehdit edici
olabilir. Koroner arterlerde anomali prevalanst %0,85 civarinda olup geng
erigskinlerde ani 6liim sebepleri arasindadir (Pannu ve ark., 2003). Giinliimiize kadar
koroner arter anomalilerin tanisinda standart olarak konvansiyonel anjiyografi
kullanilmistir. Ancak yakin zamandaki c¢alismalarda CKBT ile koroner arterlerde
anomali saptanan hastalarin sadece %53’ kateter anjiyografide goriintiilenebilmistir.
Koroner arter anomalilerini anjiyografik olarak goriintiileme basarisin1 anormal seyir
ve orjinden kaynaklanan zorluklar etkilemektedir (Kim ve ark., 2006).

Eckart ve arkadaslar1 126 nontravmatik genc¢ eriskin ani Sliimlerinde koroner arter
anomali varligin1 aragtirmiglar. Arastirmanin sonucunda 64 vakada (%51) kardiyak
bozukluk goriilmiis olup bunlarin 39°unda koroner arter anormalligi oldugu ortaya

konmustur (Kim ve ark., 2006).
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Koroner arter anomali tanisinda anomalinin aort ile pulmoner arter arasinda seyir
gosterip gostermediginin belirlenmesi hayati onem tasimaktadir. Anomalilerin
cogunda arter retroaortik ilerlemekte ve hayati tehdit etmemektedir. Ancak
interarteryel gecen koroner arterler aorta ile pulmoner arter arasinda sikigsarak ani
Olimlere sebep olabileceginden malign tip koroner anomali denmektedir (Karabulut,
2008).

Greenberg ve arkadaglarinin gelistirdigi siniflandirmasina goére koroner arter
anomalileri; orijin anomalisi, seyir anomalisi ve sonlanma anomalisi olarak 3 gruba
ayrilmistir (Kim ve ark., 2006) (Tablo 2.8.).

Tablo 2.8. Koroner arter anomali siniflamasi

ORIiJIN ANOMALILERI

Yiiksek orijin yeri

Cok sayida ostium

Tek koroner arter

Koroner arterin pulmoner arterden anormal ¢ikimi

Koroner arterin ya da dalmin kars: siniisten veya nonkoroner siniisten ¢tkmasi ve ek olarak anormal seyir gostermesi
(retroaortik, interarteryel, prepulmoner, septal)

SONLANMA ANOMALILERIi

Koroner arter fistiilii

Koroner arter arki

Kalp dis1 sonlanma

SEYiR ANOMALILERI

Myokardiyal kopriilesme

Arter duplikasyonu

2.8.1. Orijin anomalileri

2.8.1.1. Yiiksek orijin yeri

Koroner arterlerin yiiksek c¢ikimi, asendan aortun sinotiibiiler bileskesinin
yukarisindan orijin almasidir ve genellikle hastalarda major klinik bulgu vermez.
Ancak anjiografik islemlerde damari kaniile etmede zorluk yaratabilir. Ozellikle
RCA anormal sekilde sol koroner siniisiin yukarisindan orijin aliyor ise bu damarin

selektif kateterizasyonu olduk¢a zordur (Kim ve ark., 2006).
2.8.1.2. Cok sayida ostium

Normalde ana koroner arterlerin dali olarak seyir gosteren vaskiiler yapilarin direk

aortadan ayr1 cikisinin olmasidir. Ornegin, RCA’nin dali konus arterin sag koroner
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arterden ayr1 olarak direk aortadan ¢ikmasi ya da LAD ile sol sirkiimfleks arterin
(LCX) LMCA olmadan aortadan ayr1 ayr1 orijin almasidir.

RCA’dan ayr olarak aortadan orijin alan aberran konus arterin ventrikiilostomi gibi
kalp amleyatlarinda yaralanma riski yiiksektir. Ana koroner arterlerin ve dallarinin
ayr1 ayri orijin almasi kateterizasyon isleminde zorluk yaratmasinin yani sira
proksimal koroner arterlerde darlifi olan hastalarda ¢ok sayida ostium bulunmasi

alternatif kollateral beslenme saglayarak avantaj olabilir (Kim ve ark., 2006).

2.8.1.3. Tek koroner arter

Cok nadir olan bu anomalide aort kokiinden tek ostium ile tek koroner arter
cikmaktadir. Bu tek koroner arter normal RCA’nin veya LAD’nin trasesini
izleyebilir, ya da iki dala ayrilarak RCA ve LAD gibi davranabilir. Veya normalden
tamamen farkli dallanma dagilimi gosterebilir. Tek koroner arteri olan hastalarda
normal yasam beklentisi olabilecegi gibi major dallarinin interarteryel (aorta ile
pulmoner arter arasi) seyir gostermesi ile artmis ani 6liim riski de goriilebilir. Tek
koroner arter olmasi proksimal darli§1 olan hastalarda kollateral gelisimi agisindan

bir dezavantaj olusturabilir.

2.8.1.4. Koroner arterin pulmoner arterden anormal ¢cikim1 (ALCAPA)

ALCAPA, koroner arter anomalileri arasinda en ciddi olanidir. 300,000 canli
dogumda bir goriilmektedir. Infant ve erken gocukluk déneminde klinik semptom
verir. Tedavi edilmemis bebeklerin %901 yagaminin ilk yili igerisinde kaybedilir ve
hastalarin yalnizca az bir kismi erigkin yasa kadar gelebilmekte. Bu hastaligin en sik
tipinde LMCA pulmoner arterden koken alir (Sekil 2.7), RCA ise normal olarak
aortadan c¢ikmaktadir (Bland-White-Garland sendrom). Koroner anjiyografi taniyi
dogrulamak ve RCA ile LMCA arasinda kollaterali gostermek i¢in yardimer olabilir.
Ve genellikle cift koroner perfiizyonu saglamak i¢in bu hastalara cerrahi tedavi

gereklidir.
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Sekil 2.7: Pulmoner arter ¢ikimli koroner arter anomalilerin sematik goriintiisti
PA- pulmoner arter, diiz ¢izgi- LMCA ve LAD, kesik ¢izgi-RCA, noktali ¢izgi-LCX

2.8.1.5. Koroner arterin ya da dalinin karsi siniisten veya non-koroner siniisten
c¢ikmasi ve anormal seyir gostermesi
Bu anomalinin dort paterni vardir;

a) RCA’nin sol koroner siniisten koken almasi (en ciddi)

b) LMCA’nin sag koroner siniisten orijin almasi

c) LCX veya LAD arterin sag koroner siniisten koken almasi (en sik)

d) LMCA ya da RCA‘nin (veya dallar1) non-koroner siniisten orijin almasi

Sekil 2.8: Anormal aort ¢ikimli ve anormal seyirli koroner arter anomalilerin sematik
goriintiisii. PA- pulmoner arter, diiz ¢izgi- LMCA ve LAD, kesik ¢izgi-RCA, noktali
¢izgi-LCX
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Atipik ¢ikisli anomalilerde koroner arterlerin orijin yeri normal seviyede olabilecegi
gibi yiiksek ¢ikish veya diisiik ¢ikish olabiliyor (Kim ve ark., 2006).

Kars1 siniisten ya da non-koroner siniisten ¢ikan koroner arter veya dalinin aorta ile
pulmoner artere olan iliskisine gore: interarteriyal (aorta ile pulmoner arter arasinda),
retroaortik, prepulmonik ve septal seyir gosterebilir (Sekil 2.8). Koroner arterlerin
retroaortik, prepulmonik, septal seyri benign karakterde iken interarteryal seyir tipi
ani 6liim riski tasidigindan malign olarak nitelendirilir.

En sik goriilen paterni LCX arterin RCA’dan veya sag koroner siniisten koken

almasidir (Pannu ve ark., 2003).

fffff
~

Sekil 2.9: Aort ¢cikimli koroner arter anomalilerin sematik goriintiisii.
PA- pulmoner arter, diiz ¢izgi- LMCA ve LAD, kesik ¢izgi-RCA, noktali ¢izgi-LCX

Klinik agidan en ciddi anomali olan sol koroner siniis ¢ikisli RCA arter siklikla
interarteryel seyir gostermektedir. Egzersiz gibi kalp debisinin arttigi durumlarda
aort kokii ile pulmoner arter arasinda sikigsarak miyokard iskemisine neden
olabilmektedir (Kim ve ark., 2006).

Sag koroner siniis orijinli LMCA %75 lik oranda interarteryel seyir gosterebilir.

Sol sirkumfleks arter (LCX) ya da LAD arter de anormal sekilde sag koroner
siniisten orijin alabilir (Sekil 2.9). LCX arter, sag koroner siniisten en sik anormal

sekilde orijin alan arter olup direk ¢ikabilir veya RCA nin dali olarak ayrilabilir.
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Cesitli calismalarda anormal orjinli LCX arterin g¢ogunlukla retroaortik seyir
gosterdigini ve klinik olarak semptomsuz oldugu ortaya konmustur.
RCA ve LMCA nadir de olsa non-koroner siniisten koken alabilir ve klinik olarak bir

onemi yoktur (Kim ve ark., 2006).

2.8.2. Sonlanma anomalileri

2.8.2.1. Koroner arter fistiilii

Koroner arterlerin kendi arasinda veya koroner arter ile kalp boslugu, vena kava ya
da pulmoner arterlerin baglantisinin olmasidir. Selektif koroner anjiyografi ¢ekilen
hastalarin %0,1-%0,2 civarinda koroner arter fistiilii rastlanmaktadir. Fistiillerin
yarisindan fazlasi, %60 oranda, RCA da, %40 oranda da LMCA da izlenir. Vakalarin
%5’1n altinda her iki damarda goriilebilir. Fistiilize olan damar artmis akima bagh
her zaman dilate ve tortiyoze izlenir. Fistiillerin koken aldig1 yerinden daha ¢ok
drene oldugu nokta klinik agidan Onemlidir. Koroner arter fistiilleri en sik sag
ventrikiile (%45), sag atriuma (%25) ve pulmoner arterlere drene olmaktadir.
Olgularin %10’unda fistiiller kalbin sol yarisina acilir. Sol atriuma ve sol ventrikiile
drene olan koroner arter fistiillerde aort yetmezlik ile uyumlu bulgular gériilmektedir

(Kim ve ark., 2006).

2.8.2.2. Koroner ark

Normalde koroner arterler arasinda birbiriyle baglantili ¢ok sayida ince damarlar
bulunmakta olup anjiyografide seg¢ilmezler. Koroner arterlerde ciddi okliizyon
olmaksizin RCA ile LMCA arasinda anjiyografik olarak segilebilecek kadar genis bir
baglantinin olmas1 koroner ark olarak tanimlanmistir. Koroner ark baglantiy1
kollateral damarlardan ayirt etmek onemlidir. Genislemis koroner ark baglantilar
normal iki acgik koroner arter arasinda olup siklikla damarin doniim yerinde
lokalizedir. Kollateral baglantilar ise tortiyoze olup patent damar ile oklude damarm

proksimalinde yerlesmektedir (Kim ve ark., 2006).
2.8.2.3. Kalp dis1 sonlanma

Bu tip sonlanma anomalilerde koroner arterler ile ekstrakardiyak damarlar (internal

mammarian, brongiyel, frenik ve interkostal arterler vs.) arasinda baglanti
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bulunmaktadir. Koroner arter hastaligi varliginda myokardin alternatif beslenmesi
acisindan bu baglantilarin klinik 6nemi artmaktadir. Fistiillerden farkli olarak
ekstrakardiyak sonlanma anomalisinde belirgin basing farki olmadigindan koroner

arterlerde genisleme ve tortiyozite gériilmez (Villa ve ark., 2016).

2.8.3. Seyir anomalileri

2.8.3.1. Koroner arter duplikasyonu

Toplumda LAD arter duplikasyon anomalisi %0,13-%]1 oraninda goriilmektedir.
LAD arter duplikasyonunda kisa ve uzun arterlerden olusan c¢ift LAD arter izlenir.
Kisa LAD arter apekse ulasmadan 6n interventrikiiler olukta sonlananirken, uzun
olan komponenti ayni diizeyden veya RCA’dan koken alarak on interventrikiiler
olugun distalinden apekse kadar uzanim gosterir. RCA dan koken alan LAD arter
prepulmonik, septal veya interarteryel seyir gosterebilir. Hemodinamik yonden
benign anomali olup duplikasyon varlig1 aorto-koroner cerrahi islemlerde
komplikasyonlara yol agabileceginden dikkat edilemesi ve cerrahin bilgilendirilmesi
cok onemlidir. LAD arter ve paralel seyreden normal diyagonal dalin duplikasyon
anomalisi ile karistirilmamalidir. BOyle paralel seyreden normal diyagonal dal
interventrikiiler oluga giris ¢ikis yapmaz, uzun LAD arterin yaptig1 gibi distal LAD

arter seyrini devralmaz (Kim ve ark., 2000).
2.8.3.2. Miyokardiyal kopriilesme

Epikardiyal seyir gosteren koroner arterin belli bir segmentlerinin kas dokusu
icerisinde seyretmesi veya kas lifi ile sarili olmas1 myokardiyal kdpriillesme olarak
tanimlanmistir. En sik LAD arterin orta segmentinde izlenmektedir (Kim ve ark.,
2006). ilk olarak 1737 yilinda Reyman tarafindan tanimlanmis olan MK modern
literatiirimiize 1951°de Geiringer tarafindan yaymlanmistir (Geiringer, 1951).
Anjiyografik incelemelerde (%0,5-2,5) ve otopsilerde (%15-85) myokardiyal
kopriilesme insidans1 farklilik gostermesinin nedeni MK olgularmin ¢ogunlugu
anjiyografik inceleme gerektirecek kadar semptom vermemesidir. Konvansiyonel
anjiyografide kopriilesen segmentin sistolik kompresyonuna bagl “sagma isaret”
(milking effect) bulgusu goriilmesi tipiktir. Kontrasth CKBT incelemesi

intramyokardiyal seyreden koroner arter segmentini gdstermede oldukg¢a yararhdir.
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Ayrica CKBT de diastolik faza odakli EKG esliginde rekonstriiksiyon ydntemi

kullanilmasi goriintii kalitesini arttirmaktadir (Kim ve ark., 2006).

MK olgular1 cogunlukla LAD arter orta segmentinde izlenmektedir (Mohlenkamp ve
ark.,2002). Ferreira ve arkadaslar1 (1991) LAD arterde izlenen MK olgularin
interventrikiiler olukta myokard dokusuna temas ederek seyir gdsteren tipine yiizeyel
kopriilesme ve LAD arterin saga deviye olarak sag ventrikiil duvarindan koken alan
kas lifleri ile Ortiilmesine derin tip olarak ikiye ayirmislardir (Ferreira ve ark.,1991).
Literatiirde kesin bir siniflandirma kriteri olmamasina ragmen Konen ve arkadaslar
tiinel segmenti Orten kas band1 kalinligina gére (SImm veya >1mm) yiizeyel ve derin
tip MK olarak siniflandirmiglardir (Konen ve ark., 2007).

MK olgularinin ¢gogunlugu klinik olarak asemptomatik olsa da bazi hastalarda iskemi
bulgularina neden olabilmektedir. Kopriilesmeye bagli iskemi nedenleri arasinda
tiinel segmentin sistolik kompresyonun direk etkisi oldugu gibi, mekanik etkiden
dolay1 gelisen endotelyal hasarin tetikledigi diisiiniilmiistiir (Kantarc1 ve ark., 2006).
KAH ile MK iligkisi ilk olarak LAD arter {izerinde arastirilmistir. Kopriilesen
segmentin proksimalinde siklikla aterosklerotik plak olusumu saptanirken, tiinel
segmentin atlandig1 goriilmustiir (Mohlenkamp ve ark.,2002; Angelini ve ark., 1983).
Ishikawa ve arkadaslarmin deneysel calismasinda (1997) kolesterolden zengin
beslenmesi olan tavsanlarda koroner arterlerin epikardiyal segmentlerin intimasinda
proaterojen markerlerin artis1 ve arterosklerok plak olusumu izlenirken, tiinel
segmentlerin higbirinde bu degisiklikleri saptamamuslardir (Ishikawa ve ark.,1997).
Mohlenkamp ve arkadaslar1 (2002) 36 hastanin oldugu calismasinda 7 hastada MK

segmentin proksimalinde plak olusumu saptamislardir.

McLaughlin ve arkadaslar1 (2021) MK segmentin proksimalinde aterosklerotik
plaklarin ¢evresinde artmis epikardiyal yag dokusun oldugunu ve tiinel segment
diizeyinde bu oranin daha diisiik oldugunu gdrmiislerdir. Bununla, kopriilesen
segmentin  EYD’sunda  bulunan  aterojen = mediatérlerden  korundugunu

diistinmiislerdir (McLaughlin ve ark., 2012).
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2.9. Epikardiyal Yag Dokusu (EYD)

Kalbi ¢evreleyen yag dokusu perikard yapragi ile birka¢c kompartmana ayrilmaktadir.
EYD, perikard yaprag: ile myokard arasinda bulunan yag birikimidir. Perikard dis
yapragi ile gogiis duvar arasindaki yag deposuna da parakardiyal yag dokusu
denmektedir. EYD kalbin %80’nini 6rtmekte olup c¢ogunlukla atrioventrikiiler ve

interventrikiiler oluklarda koroner arterlerin ¢evresinde bulunur.

EYD’nun kalbi ve koroner arterleri mekanik darbe ve etkilere karsi koruma gorevi
bulunmaktadir. Patojenlere kars1 bariyer etkisi gdsterirken, hipotermik durumlardan
da korur. Ayrica EYD sitokinleri salgilayarak epikardiyal koroner arterlere lokal
parakrin ve vazokrin etki gostermektedir (Greco ve ark., 2022).

Bir¢ok calisma bolgesel viseral yag dokusunun birikimi istenmeyen metabolik ve
kardiyovaskiiler ~sorunlara yol a¢tigim1  gostermistir. Obezitenin  olumsuz
kardiyovaskiiler etkilerinin temelini metabolik olarak aktif proenflomatuar sitokin
kaynagi olan sistemik ve lokal viseral yag dokusunun birikimi olugturmaktadir.
EYD’nun koroner arter adventisyasina yakinligi nedeniyle KAH gelisiminde rol
aldig1 diisiintilmiistiir (Aslanabadi ve ark., 2014).

EYD hacim veya kalinlik olgtimlerinde ekokardiyografii, MRG ve BT
kullanilmaktadir. Ekokardiyografik olarak sag ventrikiil serbest duvari seviyesinde
uzun ve transvers ekseninde en az iki ayr1 noktada kalinlik Sl¢limii yapilmaktadir.
EYD sonografik olarak sag ventrikiil 6n komsulugunda hipoekoik alan seklinde
goriilir. EYD perikardiyal sivi ile karigtirilmamalidir. Diger yandan EYD’nun
parakardiyak yag dokusu ile sinirin1 ekokardiyografide ayirt etmek zordur.

MRG, toplam viicut yaginin degerlendirilmesinde altin standart olup ventrikiiler
hacim ve kiitle analizi i¢in referans modalite olarak kabul edilir. EYD’nun MRG ile
degerlendirmede yag karakterizasyonunda kullanilan sekanslar ve fonksiyonel
sekanslar yararlidir. EYD smirlar1 manuel olarak secilirek hacimsel veya kalinlik
6l¢timii yapilir. EYD toplam voliimii modifiye Simpson yontemi ile diyastol sonunda
alinan kisa aks kesitlerde epikardiyal sinirlar tek tek secilerek hesaplanir.

CKBT ile koroner kalsiyum skorlama i¢in ¢ekilen koroner BT anjiyografi goriintiileri
tizerinde EYD voliimii, kalinlig1 ve dagilimi1 hesaplanabilir. Bu yontem ile birgok

calismada epikardiyal yag dokusu ile kardiyovaskiiler risk faktorler arasinda, koroner
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kalsifikasyon ile KAH gelisimi arasinda iligki/baglanti oldugu ortaya konmustur.
CKBT ile EYD’nun kalinligmin o6lgiilmesi arastirmacilar arasi degiskenlige daha
duyarli iken, EYD volim o6l¢imii gozlemciler arasi birbirine benzer sonug
vermektedir. Tekrarlanabilirligi yiiksektir.

Epikardiyal yag doku voliimii toplum bazli caligmalarda ortalama 68+34 ml ile
124+50 ml arasinda degismektedir. Framingham kohort ¢alismasinda ortalama EYD
hacmi kadinlarda 110+4 1ml ve erkeklerde 137+£53ml olarak Ol¢iilmiistiir (Bertaso ve
ark.,2013).

2.10. CAD-RADS Skorlama Sistemi

CAD-RADS (Coronary Artery Disease Reporting and Data System) Koroner BT
anjiyografi goriintiileri iizerinden KAH varligini ve derecesini degerlendirmek icin
gelistirilmis ortak/standartize raporlama ve veri sistemidir. CAD-RADS skorlama

sistemi koroner arterlerdeki darlik derecesini birkag kategoriye ayirmigtir:

CAD-RADS 0: %0 darlik yok, KAH bulgular1 yok

CAD-RADS 1: %1-24 aras1 darlik, minimal non-obstruktif KAH bulgulari
CAD-RADS 2: %25-49 arasi darlik, hafif diizeyde KAH bulgular
CAD-RADS 3: 9%50-69 arasi darlik, orta derecede KAH bulgulari
CAD-RADS 4A: %70-99 derecede tek veya iki arterde darlik

CAD-RADS 4B: tek basina LMCA’da %50’den fazla darlik ya da 3 ve {izeri
damarda %70’ten fazla darlik

CAD-RADS 5: %100 total koroner okliizyon
CAD-RADS N: Non-diagnostik inceleme

Ayrica CAD-RADS skorlarina ek olarak stent (S) veya greft (G) varligi da
eklenebilmektedir (Omek: CAD-RADS 3/S) (https://www.radiologyassistant.nl,
Erisim tarihi: 30 temmuz 2023).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Evren ve Orneklem

Bu calisma Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
boliimiinde Ocak 2020- Ocak 2023 doneminde gogiis agrisi nedeni ile CKBT ¢ekilen
50 hasta retrospektif olarak incelenerek miyokardiyal kdpriilesme olan 24 olgu ile
miyokardiyal kopriilesme olmayan diger 26 olgu verileri incelenerek excel

programina kaydedilmistir ve istatistiksel analiz i¢in kullanilmstir.
Dislanma kriterleri:

e Saglikli bireyler
e Islemi tolere edemeyenler

e (Goriintii artefaktlar1 nedeniyle degerlendirilemeyen hastalar
3.2. Kardiyak BT Cekim Protokolii

Calismamizdaki tiim kardiyak BT incelemeler Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda Aquilion BT cihazi (Toshiba
Medikal Sistemleri, Japonya) kullanilarak gerceklestirilmistir. Tiim hastalara ¢ekim
oncesi kardiyak form olusturulmus ve 6zgegmis, risk faktorleri, kullandigr ilaglar
sorgulanmistir. Incelemeden 24 saat dncesinden kalp hizini artirabilecek kafein ve
nikotin i¢eren maddelerin alinmamasi Onerilmistir. Cekim hemen oncesi hasta islem
hakkinda detayli bilgilendirilerek antekiibital intravenéz damar yolu acilmistir.
Hastanin nabzi ve tansiyonu kontrol edildikten sonra kalp atim hiz1 dakikada 70’in
tizerinde olan hastalara inceleme 6ncesi oral yoldan Beta bloker ilag (metoprolol 50
mg) kullanilmistir. Uygun nabiz degerleri saglanamayan hastalara islem dncesi Beloc
(metoprolol) ampul 5-10 mg/ml 10 ml izotonik solusyon ile sulandirilarak
intravendz yoldan verildi. Cekim odasinda hasta masaya supin pozisyonda yatirildi
ve elektrodlar yerlestirildi. CKBT cihazinda kardiyak BT protokolii se¢ilerek tarama
parametreleri su sekilde ayarlandi; tiip voltaji 120 kV, tip akim 220-400 mAs,
kolimasyon 64x0,5 mm, nabiza gore pitch degeri 0,2-0,29, kesit kalinlig1 0,5-1 mm

olarak belirlendi. Skenogram goriintiileri alindiktan sonra her hastaya intravendz
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yoldan otomatik enjektor ile once 25 cc salin solusyon 5ml/ sn hizla verildikten
sonra 70-80 ml iyotlu kontrast madde 4-5 ml/sn hizda verilmistir. Bolus izleme
yontemi ile aort kokii diizeyinde dansite Olciilmiis ve 100 HU oldugunda otomatik
olarak veri toplanmaya baslanmistir. Intravendz iyotlu kontrast maddeyi takiben 50
cc salin 4-5 ml/sn hizda verildi. Her hasta i¢in kalp siklusu R-R mesafesinin %0,
%10, %20, %30, %40, %50, %60, %70, %80, %90 larda ve %75’ inde rekonstiiksyon
goriintiileri alindi. Elde edilen goriintiiler Tera Recon is istasyonuna (Durham,
Ingiltere) aktarilarak Aquiarius programu ile aksiyel, koronal, sagital, oblik reformat

ve VR goriintiiler izerinde dl¢limler yapilmustir.
3.3. Epikardiyal Yag Doku Voliimii Ol¢iimii

Epikardiyal yag doku sinirlar1 karina diizeyinden kalp apeksine kadar her kesitte tek
tek manuel olarak secildi ve ekstraperikardiyal/intratorasik (perikard yapragi ile
toraks duvari arasi) yag dokusu ekarte edildi. Bu goriintiiler -300 HU ile -30 HU
atenuasyon degerleri arasindaki bolgeler/alanlar EYD olarak kabul edilerek segmente

edildi. Yazilim iizerinden her kesitteki EYD alanlar1 toplanarak kesit kalinlig1r ve

kesit sayis1 carpimiyla toplam EYD voliimii otomatik olarak hesaplandi (Resim 3.1).

Resim 3.1a Epikardiyal yag doku hacminin is istasyonda kesitsel 6l¢iimii. Aksiyel
BT goriintiilerde karina diizeyinden apekse kadar her kesitte viseral perikard sinirlar
tek tek secilmistir.
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Volume = 56.5 cm?

Resim 3.1b. Epikardiyal yag doku hacminin 6l¢iimii. Aksiyel BT goriintiilerde her
kesitte viseral perikard sinirlart tek tek secilerek toplam EYD hacmi hesaplanmis ve
volumetrik ii¢ boyutlu VR goriintiisii olusturulmustur.

3.4. Cahlsma Metodu

Tim kardiyak BT incelemesi yapilmis hastalarin bilgileri (yas, kilo, 6zgecmis,
hiperlipidemi) Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
boliimiinde KarMed PACS sisteminden yararlanilarak kaydedildi. Kardiyak BT
anjiyografi incelemelerinin hepsi “Aquarius; Tera Recon” (Durham, Ingiltere), is
istasyonuna aktarildi. Alinan aksiyel goriintiiler ile birlikte koronal, sagital, oblik

reformat ve VR goriintiiler iizerinden inceleme yapildi.

Posterior desendan arter ve posterior ventrikiiler dallarin kdken aldigi ana koroner

arterlere gore koroner dominansi arastirildi.

Koroner arterlerin normal anatomisinden farkli olarak goze carpan ek vaskiiler

anomali varlig1 incelendi.

Epikardiyal seyir gosteren koroner arterin myokard dokusu i¢inde yol izlemesi yada
kas lifi ile Ortiilmesi myokardiyal kopriilesme olarak adlandirildi. Kopriilesen
segmentin derinligine gore yiizeyel (inkomplet) ve komplet kopriillesme olarak
siniflandirildi. Hastalar bu degerler sinirinda incelendi. MK ’nin insidans1 ve koroner

arterlerdeki dagilimi aragtirildi.

Ayrica koroner arter hastaligi sliphesi ile kardiyak BT ¢ekilen kontrol grubu ile MKsi
olan hastalarin epikardiyal yag doku hacmi modifiye Simpson yontemine benzer
sekilde manuel ve otomatik teknikler yardimiyla Ol¢iildii. Perikard yaprag: ile

myokard arasinda bulunan yag deposuna epikardiyal yag dokusu denildi. Her hasta
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icin kisa aks goriintiileri iizerinden epikardiyal yag doku sinirlar1 her kesitte tek tek
manuel olarak secilerek toplam hacmi program iizerinden otomatik olarak
hesaplandi. KAH siiphesi olan kontrol grubu ile MK’si olan hastalarin epikardiyal
yag doku hacmi degerlendirildi. Epikardiyal yag doku hacminin iki grup arasindaki

farki, yas, cinsiyet ve vucut agirligina gore degiskenligi arastirildi.

Koroner arter hastaliginin varlig1 ve varsa darlik derecesi Kardiyovaskiiler Bilgisayar
Tomografi Derneginin (SCCT) ve Amerikan Radyoloji Derneginin (ACR) ortak
gelistirdigi CAD-RADS skorlama sistemi ile 6 kategoride degerlendirildi. Darlik
veya plak izlenmeyen olgularda CAD-RADS 0’dan total tikali olgulara CAD-RADS
5’e kadar siraland1 ve her iki grupta bulgular bu ¢er¢evede degerlendirildi. Goriintii
kalitesi nedeniyle koroner arterler optimal sekilde degerlendirilemeyen olgular non-

diagnostik (CAD-RADS N) olarak belirlendi.
3.5. Istatistik Analiz

Calismadan elde edilen verilerin 6zetlenmesi sirasinda, siirekli (sayisal) degiskenler
icin tanimlayici istatistikler dagilima bagli olarak ortalama + standart sapma veya
medyan, minimum ve maksimum degerler seklinde tablolar halinde sunulmustur.
Kategorik degiskenler ise say1 ve yilizde olarak 6zetlenmistir. Sayisal degiskenlerin
normallik durumlari, Shapiro-Wilk, Kolmogorov-Smirnov ve Anderson-Darling

testleri ile kontrol edilmistir.

Gruplara gore kategorik degiskenler arasindaki farkliliklarin karsilastirilmasinda,
beklenen gozlemlerin 5 ve lizerinde oldugu 2x2 tablolar i¢in Pearson Ki-Kare testi,
beklenen gozlemlerin 5'in altinda oldugu tablolar ic¢in Fisher's Exact Test, ve
beklenen gozlemlerin 5'in altinda oldugu RxC tablolar i¢in Fisher Freeman Halton

testi kullanilmistir.

Bagimsiz iki grup karsilastirmalarinda, sayisal degiskenlerin normal dagilim
gosterdigi durumlarda Independent Samples T-Test, normal dagilim gostermedigi

durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir.
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Sayisal degiskenler arasindaki iliskilerin incelenmesinde, degiskenlerin normal
dagilim gostermedigi  durumlarda Spearman's Rho korelasyon katsayisi

kullanilmuastir.

Epikardiyal yag hacminin grup, cinsiyet, HDL, LDL, TG ve yas gibi bagimsiz
degiskenlerle iliskisini incelemek amaciyla c¢oklu dogrusal regresyon analizi

yapilmustir.

Kilo, HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid gibi siirekli degiskenlerin etkisini
kontrol altinda tutarak, grup ve epikardiyal yag hacmi arasindaki iligski nonparametrik
kovaryans analizi ile degerlendirilmistir. Bu analiz, R yaziliminda 'sm' paketi ve

'sm.ancova' fonksiyonu kullanilarak gerceklestirilmistir.

Diger istatistiksel analizler Jamovi (Siirim 2.3.24.0) ve JASP (Siirim 0.17.1)
programlari ile yapilmis olup, istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi olarak <0,05

(p-degeri) dikkate alinmistir.
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4. BULGULAR

Her iki aragtirma grubunda yas, kilo ve cinsiyet dagilimlari, epikardiyal yag hacmi,
CAD-RADs skorlari, dominant koroner arter, Ca+2 skorlari, total kolesterol,
trigliserid, LDL ve HDL degerleri benzer bulunmustur (p>0.05 her biri i¢in). Kilo ve
kolesterol degerleri (HDL, LDL, total Kolesterol, trigliserid) karistirici degisken
olarak kullanilmig olup, bu karistirict degiskenlerin anlamli bir etkisi olmadigi

goriilmiistiir (p>0.05 her biri igin).

Myokardiyal kopriilesme vakalarinda 17 (%70,8) katilimcida LAD kd&priilesmesi, 4
(%16,7) katilimcida LCx kopriilesmesi, 2 (%8,3) katilimcida RI kopriilesmesi ve 1
(%4,2) katilimcida LAD-LCx kopriilesmesi tespit edilmistir. KAH siiphesi olan
kontrollerde bir katilimcida "LAD ve LCx ortak koken" ve bir hastada "LMCA-PA
fistiil" ek varyasyonlar1 goriiliirken, myokardiyal kopriilesme olan katilimcilardan
birinde "LMCA orijin anomalisi" varyasyonu gozlenmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Myokardiyal kopriilesmesi olan hastalar ile KAH siiphesi olan

kontrollerin demografik, klinik, radyolojik ve biyokimyasal parametreler bakimindan
karsilastirilmast

Kontrol grubu M"yok"a rdyal
(n=26) kopriilesme p
(n=24)
Yas 492+ 14,2 49,8+ 10,5 O’ESS
Cinsiyet
Kadin 7(26,9) 6 (25,0) 0’299
Erkek 19 (73,1) 18 (75,0)

. 0,653
Kilo (kg) 79,0 £ 14,7 80,8 £12,0 ek
Etkilenen koroner arter

LAD kopriilesme 0 (0,0) 17 (70,8) -
LCx kopriilesme 0 (0,0) 4 (16,7)
RI kopriilesme 0 (0,0) 2(8,3)
LAD-LCx kopriilesme 0 (0,0) 1(4,2)
. . o e 3 72,0 19,0 — 71,0 12,0 — 0,698
Epikardiyal yag voliimii (cm”) 187,0] 207,0] o
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Tablo 4.1. Myokardiyal kopriilesmesi olan hastalar ile KAH siiphesi olan
kontrollerin demografik, klinik, radyolojik ve biyokimyasal parametreler bakimindan

karsilagtirilmasi (devam)

CAD-RADS Skoru

0 8(30,8) 11 (45,8) 0’3*58
1 6(23,1) 9(37,5)
2 5(19,2) 1(4,2)
3 1(3,8) 0(0,0)
4A 1(3,8) 0(0,0)
5 1(3,8) 1(4,2)
N-dx 4 (15,4) 2 (8,3)
Dominant Koroner Arter
Sag koroner arter (RCA) 23 (88,5) 18 (75,0) 0’168
Sol sirkumfleks koroner arter
(LCx) 3(11,5) 5(20,8)
Duble dominant 0(0,0) 1(4,2)
Total kolesterol 201,9 £ 39,6 205,8 + 36,7 0’:34
C e 110,0 [49,0 — 111,5[84,0 — 0,200
Trigliserid 326,0] 285,0] ok
LDL 134,0 = 30,2 135,6 + 28,4 0,5:12
HDL 48,5+ 12,6 295120 /7
Ek varyasyon, var 2(7,7) 1(4,2) 0’399
Ek varyasyon
LAD VE LCX ortak kdken 1 (50,0) 0(0,0) -
LMCA orijin anomalisi 0(0,0) 1 (100,0)
LMCA-PA fistiil 1 (50,0) 0(0,0)
Ca2+ skor 0,0 [0,0— 1200,0] 0,0 [0,0—650,0] /37
: .y 0,312
0: Kalsiyum yok, diisiik risk 15 (57,7) 14 (58,3) "
- 1-10: Minimal kalsiyum, diisiik 3(11.5) 4(16.7)
11-100: Hafif kalsiyum, orta risk 3(11,5) 5(20,8)
101-400: Orta kalsiyum, orta ila
yiiksek risk 4(15:4) 0(0,0)
400 ve lizeri: Yogun kalsiyum,
yiiksek risk 13.8) 1(4.2)

Tanimlayic1 istatistikler kategorik degiskenler icin say1
ortalama+standart sapma ve medyan[min-maks] seklinde verildi.

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test.

** Independent Samples T-Test.
*** Mann-Whitney U test.
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Myokardiyal kopriilesmesi olan hastalarda epikardiyal yag hacmi ile yas, Ca+t2,
HDL, LDL, TG ve Total Kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
bulunamamastir (p>0.05 her biri i¢in). KAH siiphesi olan kontrollerde ise epikardiyal
yag hacmi ile yas, Ca+2, LDL ve TG diizeyleri arasinda orta diizeyde ve pozitif bir
korelasyon saptanmistir (p<0.05 her biri i¢in). Ancak HDL ve Total Kolesterol

diizeyleri arasinda anlamli bir iliski gozlenmemistir (sirastyla p=0,915 ve p=0,080).

Gruplar arasindaki korelasyon katsayilar1 karsilastirildiginda, LDL ve TG degerleri
ile epikardiyal yag dokusu arasindaki korelasyon katsayilarinin KAH siipheli
kontrollerde myokardiyal kopriilesme olan hastalardan anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir (sirastyla p=0,013 ve p=0,032). Diger korelasyon katsayilar1 ise
gruplar arasinda benzer bulunmustur (p>0.05 her biri i¢in) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Myokardiyal kdpriilesmesi olan hastalarla KAH siiphesi olan kontrollerde
epikardiyal yag voliimii ile yas, Ca*? skoru ve kolesterol parametreleri arasindaki
korelasyon

Epikardiyal yag voliimii (cm?)

Kontrgl Myokardyal kopriilesme
grubu (n=24)
(n=26)
Korelasyon
katsayilar
r p r P icin ikili
karsilastirma
sonuclari
Yas 0.444 0.023 0.319 0.128 0.486
Ca2+ skor 0.466 0.016 0.108 0.616 0.094
HDL -0.022 0.915 -0.251 0.238 0.496
LDL 0.455 0.020 -0.176 0.412 0.013
Trigliserid 0.536  0.005 0.039 0.857 0.032
Total kolesterol 0.350 0.080 -0.188 0.378 0.185

Spearman's tho korelasyon katsayis1 kullanildi.

Regresyon analizi sonuglarina gore, grup (myokardiyal kopriilesme ve KAH siiphesi
olan kontrollerde), HDL, LDL ve TG degiskenlerinin epikardiyal yag hacmi iizerinde
anlaml bir etkisi tespit edilmemistir. Ancak kadin cinsiyet ve yasin anlaml etkileri
oldugu belirlenmistir. Buna gore, kadinlarda erkek olanlara gore epikardiyal yag
hacmi 47,82 kat daha fazla iken, yas degiskeninde bir birimlik artisin epikardiyal yag
hacmini %14 arttirdig1 saptanmistir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Epikardiyal yag voliimiine etki eden olas1 faktorler i¢in regresyon analizi
sonugclari

Diizeltilmis Diizel
katsayl tilmis

(95% Giiven P
Arahgr) degeri

Epikardiyal yag voliimii (cm?) Ham katsay1  Ham

(95% Giiven P
Arah@y) degeri

Grup
(Myokardyal képriilesme vs -10,31 (-36,49 — 0,444 -11,26 (-33,84 - 0,334
15,86) 11,31)

Kontrol grubu)

Cinsiyet 49,23 (22,66 — <0,00 47,82 (18,49 — 0.003

(Erkek vs. Kadin) 75,81) 1 77,16) i
-0,57 (-1,65 — -0,14 (-1,32 -

HDL 0,51) 0,307 1,05) 0,822
0,32 (-0,13 — 0,33 (-0,13 —

LDL 0,77) 0,168 0,79) 0,163
0,14 (-0,06 — -0,06 (-0,27 —

Trigliserid 0.34) y° 0.16) 0,615

1,14 (0,15 —
Yas 1,39 (0,4 -2,38) 0,009 2.14) 0,030
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4.1. Olgulardan Ornekler

Resim 4.1. LAD arterde myokardiyal kopriilesme. Sagital reformat (A), aksiyel (B)
ve ii¢ boyutlu VR (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren LAD orta
segmenti ve lizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.2. Ramus intermediusta yilizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal oblik reformat (B) ve ti¢ boyutlu VR (C) gérintiilerde intramyokardiyal seyir
gosteren RI orta segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.3. RCA’nin dali olan koniis arterin ayr1 aortik orijin alan ¢ikim anomalisi.
Oblik reformat (A, B) ve ii¢ boyutlu VR goriintiilerde (C) RCA’nin dali olan koniis
arter (ok basi) direk aortadan orijin almaktadir. RCA normal seyir gostermektedir
(beyaz ok).
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Resim 4.4. Sol koroner siniisten koken alan RCA orijin anomalisi. Oblik (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) ve ii¢ boyutlu VR (D) goriintiilerde sol koroner
sinlisten koken alarak interarteryel (pulmoner arter ile aorta arasinda) seyir gosteren
RCA (beyaz ok) ve normal orjinli LMCA (ok basi). PA-pulmoner arter, A- aorta.
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Resim 4.5. Koroner arter fistiil sonlanma anomalisi. Aksiyel (A, B), koronal MPR
(C) ve ii¢ boyutlu VR (D) goriintiillerde LMCA ile pulmoner arter arasi tortiyoze
olmus fistiiliize vaskiiler yapilar (kalin beyaz ok) goriilmektedir.
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Resim 4.6. Sag koroner siniisten koken alan LMCA orijin anomalisi. Aksiyel (A),
koronal MPR (B) ve VR (C) goriintiilerde sag koroner siniisten RCA (ince beyaz ok)
ile ortak koken alan LMCA (ok basi). LMCA sag ventrikiil duvarindan gegerek LCX
olarak devam etmektedir.
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Resim 4.7. Sol koroner siniisten kdken alan RCA arter anomalisi. Koronal reformat
(A), oblik MPR (B) ve ii¢ boyutlu VR (C) goriintiilerde sol koroner siniisten kdken
alarak interarteryel (pulmoner arter ile aorta arasinda) seyir gosteren RCA (kalin
beyaz ok) ve normal orjinli LMCA (ok bas1). PA-pulmoner arter.
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Resim 4.8. LAD arter orta segmentte ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
oblik reformat (B), koronal (C) ve ii¢ boyutlu VR (D) goriintiilerde intramyokardiyal
seyir gosteren LAD orta segmenti ve iizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.9. LAD arter orta segmentte yiizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal (B), oblik reformat (C) ve ii¢ boyutlu VR (D) goriintiilerde intramyokardiyal
seyir gosteren LAD orta segmenti ve iizerindeki kas lifleri (beyaz oklar). Aksiyel
goriintlide EYD’nun hacim 6l¢iimii i¢in perikard sinirlari segilmistir (ok bast).
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Resim 4.10. LAD arter distalinde myokardiyal kdpriilesme. Aksiyel (A), oblik MIP
(B, C), ve ii¢ boyutlu VR (D) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren LAD
distal segmenti (beyaz oklar), MK distalinde LAD arter tekrar epikardiyal alana
yonelmektedir.
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Resim 4.11. Ramus intermediusta myokardiyal kopriillesme. Aksiyel (A, C), koronal
oblik reformat (B) ii¢ boyutlu VR (D) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
Ri distal segmenti (beyaz oklar). Aksiyel goriintiileri {izerinde epikardiyal yag
dokusunun hacimsel (ince sar1 kesik ¢izgiler) degerlendirilmesi (C).
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Resim 4.12. LAD ve LCX arter distalinde derin miyokardiyal kdpriilesme. Aksiyel
(A), oblik MIP (B) ve ii¢ boyutlu VR1 (C) gériintiilerde intramyokardiyal seyir
gosteren LAD distal segmenti (ince beyaz oklar). Sagital (D) ve koronal oblik MIP
(E) ve VR2 (F) goriintiilerde LCX arter distal segmenti intramyokardiyal
seyretmektedir.
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Resim 4.13. LCX arterde myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A), oblik MIP (B, C) ve
tic boyutlu VR (D) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren LCX arter OM1
dali ve iizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.14. LAD arter orta segmentte ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel
(A), koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD orta segmenti ve iizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.15. LAD arter distalinde ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A, B)
ve koronal reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren LAD segmenti
(beyaz oklar). Aksiyel (B) goriintiide LAD arter tiinel segmenti distalde epikardiyal
alana geri donmektedir.
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Resim 4.16. LCX arter orta segmentte ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel
(A), koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gésteren
LCX orta segmenti ve lizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.17. LAD arter orta segmentte ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel
(A), koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD orta segmenti ve iizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.18. LAD arter distalinde ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
sagital (B) ve koronal reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.19. LAD arter orta segmentte derin myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD orta segmenti ve iizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.20. LAD arter distalinde ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.21. LAD arter distalinde yiizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.22. LCX arter OM1 dalinda derin myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
sagital (B) ve koronal reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LCX arter OM1 dali ve tlizerindeki kas lifleri (beyaz oklar).
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Resim 4.23. LAD arter orta segmentinde yiizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel
(A), sagital (B) ve koronal reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gésteren
LAD segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.24. LCX arter distalinde ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A) ve
sagital reformat (B, C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren LCX arter
segmenti (beyaz oklar).
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P 0.00s Cardiac 0.5 CE 75%

Resim 4.25. LAD arter orta segmentinde yiizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel
(A), koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.26. LAD arter distalinde derin tip myokardiyal kdpriillesme. Aksiyel (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.27. LAD arter distalinde yiizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.28. LAD arter distalinde yiizeyel tip myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
sagital (B) ve koronal reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gdsteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.29. LAD arter distalinde ylizeyel myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
sagital (B) ve koronal reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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Resim 4.30. LAD arter distalinde derin tip myokardiyal kopriilesme. Aksiyel (A),
koronal (B) ve sagital reformat (C) goriintiilerde intramyokardiyal seyir gosteren
LAD arter segmenti (beyaz oklar).
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5. TARTISMA VE SONUC

Retrospektif nitelikli bu calismada epikardiyal yag doku (EYD) voliimii ile
myokardiyal kopriillesme iligkisi, koprilesmeyi etkileyen KAH risk faktorleri

arastirildi.

Myokardiyal kopriilesme (MK), epikardiyal seyir gosteren koroner arterin myokard
igcerisinde yol izlemesi veya ince kas lifi ile oOrtiilmesiyle karakterize konjenital
anomalidir. Arteri saran myokard dokusuna “myokardiyal koprii”, kas dokusunda
seyir gosteren arter segmentine de “tiinel segment” adir verilmistir (Leshka ve ark.,

2008).

Leshka ve arkadaslar1 (2008) iki farkli modalitede MK insidansint CKBTde %26 ve

konvansiyonel anjiyografide %12 oraninda bulmuslardir

Ferreira ve arkadaslar1 (1991) otopsi g¢alismasinda LAD arterdeki myokardiyal
kopriillesmeyi ylizeyel (%76) ve derin (%24) olarak iki gruba ayirmislardir.
Interventrikiiler olukta ilerler iken myokard dokusuna temas ediyor ise yiizeyel
miyokardiyal kopriilesme, interventrikiiler olukta derin seyreden koroner arteri sag
ventrikiil apikal trabekiillerden koken alan kalin kas bandinin transvers, oblik veya
uzun ekseni boyunca Ortmesi ile karakterize ise derin tip MK olarak
siniflandirmiglardir (Ferreira ve ark.,1991). Ancak literatiirde kesin bir smiflama
kriteri bulunmamaktadir (Hwang ve ark., 2010). Biz de calismamiza katilan 24 MK
olgusunun 18’inde (%75) ylizeyel ve 6 katilimcida (%25) derin tip MK tespit ettik.

CKBT ile yapilan calismalarda myokardiyal kopriilesme insidansi arastirmacilar
arast farkli oranlarda goriilmiistiir. Konen ve arkadaslarini yaptigi calismada 118
hastanin 36’sinda (%30,5), Leshka ve arkadaglar1 150 hastanin 43’iinde (%28,7),
Hwang ve arkadaslar1 1275 hastanin 557’sinde (%42), Kantarci ve arkadaslar1 626
hastanin 22’sinde (%3,5) myokardiyal kopriilesme saptamiglardir (Leshka ve ark.,
2008; Kantarci ve ark., 2006; Hwang ve ark., 2010; Konen ve ark., 2007). Bizim
caligmamizda 24 MK olgusunun katildigr toplam 50 hasta incelenmis olup,
prospektif bir ¢calisma olmadigi i¢in ve ¢alismani amaci, yonteminin uygun olmamast

nedeniyle net bir oran verememekteyiz.
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Leshka ve arkadaslar1 saptadiklar1 43 MK olgusunun 42 si (%98) LAD arterde, 1
tanesi (%2) RCA’da gorlilmiistiir. Kantarci ve arkadaglar1 (2006), Konen ve
arkadaslar1 (2007) yaptig1 iki ayr1 ¢alismada MK olgularin hepsini LAD arterinde
tespit etmislerdir. Yerlesim yerine gore Hwang ve arkadaslar1 LAD arterde goriilen
557 myokardiyal kopriilesmesi olan hastanin %95’i orta LAD segmentinde, %3’
distal LAD segmentinde ve %0,4 oraninda da LAD proksimalinde ve %3,5 oranda

birden fazla segmentte kopriilesme tespit edilmistir.

Bizim c¢alismamizda 17 (%70,8) katiimcida LAD kopriilesmesi, 4 (%16,7)
katilimeida LCX kopriilesmesi, 2 (%8,3) katilimcida Ri kopriilesmesi ve 1 (%4,2)
katilimcida LAD-LCX kopriilesmesi tespit edildi. Diger arastirmacilarin sonuglarina
benzer sekilde biz de calismamizda en sik LAD arterde myokardiyal kopriilesme
tespit ettik. Kantarci ve ark (2006), Canyigit ve ark (2007), Konen ve arkadaslari
(2007) ayn1 hastada birden fazla kopriilesmeyi tek koroner arter lizerinde saptarken
(Kantarc1 ve ark., 2006; Konen ve ark., 2007; Canyigit ve ark., 2009), biz iki farkli

koroner arter {izerinde birden fazla MK tespit ettik.

Ayrica LAD arteri iizerinde saptanan MK’lerin 12°si (%70,6) LAD arter distalinde, 5
tanesi (%29,4) LAD orta segmentinde goriildii.

Calismamizdaki hastalarin koroner dominansi agisindan degerlendirdigimizde
toplam 50 hastanin 41’inde (%82) sag dominansi, 8 hastada (%16) sol dominansi ve
1 hastada (%2) ko-dominant koroner dolasim tespit ettik. MK’si olan 24 katilimcinin
18’inde (%75) sag dominansi, 5 tanesinde (%20) sol dominansi ve 1 hastada (%4,2)
kodominant tip dolagim izlendi. Kontrol grupta 26 katilimcinin 23’iinde (%88,5) sag
dominansi, 3 hastada (%11,5) sol dominansi izlenmis olup kodominant tip dolasim
kontrol grupta saptanmadi. Her iki arastirma grubunda dominant koroner arter

oranlar1 benzer bulunmustur (p>0,05).

Sakamoto ve arkadaglarinin (2013) yaptig1 ¢alismada toplam 496 hastanin 453’iinde
(%91,3) sag dominansi, 40 hastada (%38,1) sol dominanst ve 3 hastada (%0,6) ko-
dominant tip dolasim saptamislardir. Abuchaim ve arkadaslar1 25 hastanin 18’inde
(%72) sag dominansi, 5 hastada (%20) sol dominansi ve 2 hastada (%8) ko-dominant

dolasim gdrmiislerdir. Calismamizda MK’si olan hasta grubunda sag ve sol

69



dominansi oranlar1 Abuchaim ve arkadaslarinin degerlerine benzer oranda goriildii.

Ancak ko-dominant tip koroner dolasimi daha diisiik oranda saptadik.

Koroner arter anomalileri orijin ve seyir tipine gore benign ve hayati tehdit eden
malign tipte olabiliyor. Toplumdaki koroner arter anomali siklig1 %0,85 civarinda
olup geng erigkinlerde ani kardiyak 6liim sebepleri arasindadir (Pannu ve ark., 2003).
Glintimiize kadar koroner arter anomlilerin tanisinda standart olarak konvansiyonel
anjiyografi kullanilmistir. Ancak yakin zamandaki ¢alismalarda CKBT ile koroner
arterlerde anomali saptanan hastalarin sadece %53’ kateter anjiyografide
goriintiilenebilmistir. Leshka ve arkadaslar1 CKBT ile taranan 100 hastanin 26’sinda
myokardiyal kopriilesme saptarken, konvansiyonel anjiyografide ancak 12 hastada
kopriilesme tespit edebilmislerdir. Koroner arter anomalilerini anjiyografik olarak
goriintiileme basarisint  anormal seyir ve orjinden kaynaklanan zorluklar
etkilemektedir (Kim ve ark., 2006; Leshka ve ark., 2008).

Eckart ve arkadaslar1 126 nontravmatik genc¢ eriskin ani Sliimlerinde koroner arter
anomali varligin aragtirmiglar. Arastirmanin sonucunda 64 vakada (%51) kardiyak
patoloji goriilmiis olup bunlarin 39’unda koroner arter anomalisi oldugu ortaya
konmustur (Kim ve ark., 2006).

Koroner arter anomali tanisinda anormal damarin aort ile pulmoner arter arasinda
(interarteryel) seyir gosterip gostermediginin belirlenmesi hayati 6nem tagimaktadir.
Anomalilerin ¢ogunda arter retroaortik ilerlemekte ve hayati tehdit etmemektedir.
Ancak interarteryel yol izleyen koroner arterler aorta ile pulmoner arter arasinda
sikigarak ani oliimlere sebep olabileceginden malign tip koroner anomali denmistir
(Karabulut, 2008). Bizim 50 olguda saptanan ek koroner arter anomalilerin hepsi
benign tipte olup arasinda hayati tehdit edici derecede anormal seyir gosteren damar

izlenmemistir.

Greenberg ve arkadaglarimin gelistirdigi siniflandirmasina goére koroner arter
anomalileri; orijin anomalisi, sonlanma anomalisi ve seyir anomalisi olarak 3 gruba

ayrilmistir (Kim ve ark., 2006).

Calismamiza katilan 50 hastanin 3’iinde (%6) ek koroner arter anomalisi izlendi. Bir
hastada LAD ve LCX arter ortak kokenli orijin anomalisi izlenirken, bagka bir

hastada LMCA ile Pulmoner Arter arasi fistiillize sonlanma anomalisi izlendi.
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Myokardiyal kopriilesmesi olan ii¢lincli hastada ayn1 anda LMCA orijin anomalisi

saptadik.

Koroner arter anomalilerin %26 sinda aort kokii anormalligi veya aortik siniislerin
asimetrisi eslik etmektedir. Koroner arter anomali insidansi literatiirede genis bir
yelpaze icerisinde degigsmektedir. Bunun nedeni olarak “normal variant” ve
“anomali” tanimlamasindan/ayirimindan kaynaklandigir distiniilmiistiir. Literatiir
kaynaklara bakildiginda koroner arter anomalileri toplumun %1 ini etkilemekte olup
anjiyografik caligmalarda 90,3 ile 95,6 arasi, otopsilerde %1 oranlarda

saptanmaktadir (Villa ve ark., 2016).

En sik koroner arter anomalisi LAD ve LCX arterlerin ayr1 aortik orijin almasi olup
toplumda %0,41 oraninda rastlanmaktadir. Bunu takiben RCA orijinli LCX arter
cikim anomalisi %0,37 sikliginda goriilmektedir (Villa ve ark., 2016).

Click ve ark. (1989) koroner anjiyografi goriintiileri olan 24,959 hastanin 73’iinde
(%0,3) koroner arter anomalisi oldugunu ortaya koymuslar. Saptanan anomalileri
cogunlugu (%60) LCX arterden kaynaklandigini, onlarin da %69 unda LCX arter sag
koroner siniisten ayri orijin alirken %31 oraninda LCX arterin RCA’nin bir dali
olarak ¢iktig1 goriilmiistiir (Click ve ark., 1989). Bu konuda Tiirkiyede yapilan genis
kapsamli c¢alismada Tiirkmen ve arkadaslari (2013) koroner anjiyografisi cekilen
53,655 hastanin 653’tinde (%1,21) koroner arterlerde anomali saptamislardir.
Bunlarin 590’unda (%90,3) orijin ve seyir anomalileri goriiliirken, 63 hastada
(%11,7) koroner fistlil sonlanma anomalisi izlenmistir. LAD ve LCX arterlerin sol
koroner siniisten ayri orijin almast %64,1 oraninda en sik goriilen koroner arter
anomalisi olarak belirtmislerdir. Anomalisi olan hastalarin 55’inde (%8.,4) sol
koroner siniis veya LMCA orijinli anormal RCA arter izlenirken, 52 hastada (%7,9)
sag koroner siniis veya RCA orijinli LCX arter izlenmistir. Sag koroner siniisten
koken LAD veya LMCA arter 14 hastada (%0,2) goriilmiistiir. Hastalarin 16’sinda
(%2,45) tek koroner arter goriilmiistiir. Ve bir hastada (%0,15) pulmoner arter orijinli

LMCA izlenmistir (Tiirkmen ve ark., 2013).

Diger koroner arter anomalileri gibi myokardiyal kopriilesme bir seyir anomalisi
olup epikardiyal seyreden koroner arterin belli bir segmentinin myokard dokusunda

ilerlemesidir. Olgularin ¢ogu asemptomatik olup benign ya da “normal variant” gibi
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kabul edilse de, nadir olarak koroner dolasim bozukluguna ve myokard iskemisi gibi
acil durumlara neden oldugu bildirilmistir. Ek olarak, MK'nin hemen
proksimalindeki koroner arter segmenti siklikla orantisiz derecede aterosklerotik plak
olusumu gosterir; bu, MK'nin proksimalinde aterosklerotik plak olusumunu
tetikleyen diisiik duvar kayma gerilmesi ile agiklanirken, tlinelli segment icindeki
yiiksek duvar kayma gerilmesinin koruyucu oldugu diisiiniilmiistiir. Bundan dolayz,
MK’nin sistolik kompresyona ugramasa bile (yiizeyel kopriilesmelerde),
aterosklerotik plaklarin erken asamasinda tan1 koymamizda koroner BT anjiyografi

onemli rol almaktadir (Leshka ve ark., 2008; Konen ve ark., 2007).

Bazi calismalar MK’nin yerlesim yeri KAH gelisimi agisindan O6nemli faktor
oldugunu soylerken (Niu ve ark.,2013), diger arastirmacilar MK nin uzunlugunun

KAH gelisiminde katkis1 oldugunu diisiinmiisler (Javadzadegan ve ark., 2019).

Canyigit ve arkadaglar1 (2007) MK’si olan damarin proksimalinde %30 oraninda,
Konen ve arkadaglart (2007) %19 oraninda ve Hwang ve arkadaglar1 (2010) %16
oraninda MK proksimalinde aterosklerotik plak varligini saptamislardir (Canyigit ve
ark., 2009; Konen ve ark., 2007; Hwang ve ark., 2010). Bizim 24 MK olgusunun
13’iinde 18 farkli segmentte aterosklerotik plak tespit edildi. Bu hastalarin 5’inde
(%20,8) kopriilesmesi olan damarin proksimalinde aterosklerotik plak izlenirken,
diger MK olgularda aterosklerotik plak kopriilesmesi olan damarin diginda
saptanmistir. Kalsiyum skor oranlar1 her iki grupta benzer sekilde goriilmiis olup
istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Angelini ve arkadaslarinin (1983) yaptig
caligmasinda kalsiyum yiikii yiliksek olan hastalarda MK nin proksimalinde daha sik
aterosklerotik plak izlenirken, kalsiyum yiikii diislik hastalarda MK’si olan ve kontrol
gruplarda proksimalde birbirine benzer oranda (%60 ve %356) aterosklerotik plak
olusumu izlenmistir (Angelini ve ark., 1983). Bizim de calismamizda MK
proksimalinde kalsifik aterosklerotik plak izlenen hastalarda genelde diigiik ve orta
risk dilizeyde kalsiyum yiikii oldugu anlasildi. Myokardiyal kdopriillesmenin
proksimali disinda aterosklerotik plak izlenen hastalarimizda kalsiyum yiikii ya

diisiiktii ya da hi¢ yoktu.

Kalbi ¢evreleyen yag dokusu perikard yapragi ile birka¢c kompartmana ayrilmaktadir.
EYD, perikard yaprag: ile myokard arasinda bulunan yag birikimidir. Perikard dis

72



yaragl ile gogiis duvari arasindaki yag deposuna da parakardiyal yag dokusu
denmektedir. EYD kalbin %80’nini 6rtmekte olup c¢ogunlukla atrioventrikiiler ve
interventrikiiler oluklarda koroner arterlerin g¢evresinde bulunur (Greco ve ark.,

2022).

Bazi arastirmacilar epikardiyal yag dokunun (EYD) aterosklerotik plak olusumunda
myokardiyal kopriilesmeye gore daha fazla katkida bulundugunu belirtmisglerdir (OR
1,5vs OR 1,1) (Yu ve ark., 2020).

Ma ve arkadaglar1 (2022) kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olan hastalarda KAH
sliphesi olmayan hasta grubuna gore perikoroner/EYD oranlarinin artmis oldugunu

gostermisler.

Obezitenin olumsuz kardiyovaskiiler etkilerinin temelini metabolik olarak aktif
proenflomatuar sitokin kaynagi olan sistemik ve lokal viseral yag dokusunun
birikimi olusturmaktadir. EYD’nun koroner arter adventisyasina yakinlig1 nedeniyle

KAH gelisiminde rol aldig1 diisiiniilmiistiir (Aslanabadi ve ark., 2014).

Calismamizda her iki grupta (Myokardiyal kopriilesmesi olan hasta grubu ve KAH
stiphesi olan kontrol grubu) epikardiyal yag doku voliimiinii Mann-Whitney testi ile
arastirdik. Bu iki grupta epikardiyal yag doku voliimii arasinda anlamli bir farklilik

bulunamamastir (p>0.05).

KAH siiphesi olan kontrol grubunda 15 (%57,7) hastada koroner arter hastalig1 tespit
edilerek, 8 hastaya konvansiyonel koroner anjiyografi onerildi. Konvansiyonel
koroner anjiyografi ¢ekilen hastalarin 6’sinda (%23) KAH varlig1 anjiyografik olarak

dogrulandu.

Bizim ¢aligmamizda MK’si olan hastalarda epikardiyal yag hacmi ile yas, kalsiyum
skoru, HDL, LDL, TG ve Total Kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
bulunamamuistir (p>0.05 her biri i¢in). KAH siiphesi olan kontrollerde ise epikardiyal
yag hacmi ile yas, kalsiyum skoru, LDL ve TG diizeyleri arasinda orta diizeyde ve

pozitif bir korelasyon saptanmistir (p<<0.05 her biri i¢in).

Regresyon analizi sonuglarina gore, grup (myokardiyal kopriillesme ve KAH siiphesi
olan kontrollerde), HDL, LDL ve TG degiskenlerinin epikardiyal yag hacmi iizerinde

anlaml bir etkisi tespit edilmemistir. Ancak kadin cinsiyet ve yasin anlamli etkileri
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oldugu belirlenmistir. Buna gore, kadin olmak erkek olmaya gore epikardiyal yag
hacmini 47,82 kat arttirirken, yas degiskeninde bir birimlik artisin epikardiyal yag

hacmini %14 arttirdig1 saptanmaistir.

Konen ve arkadaglarinin (2010) calismasinda MK’si olan ve kontrol grubunda KAH
orani sirasi ile %50 ve %58 civarinda izlenirken, biz de ¢alismamizda bu oranlara
benzer sekilde MK’si olan hasta grubunda %54 ve kontrol grubunda %57,7 oraninda

aterosklerotik plak olusumunu saptamis olduk.

Lu ve arkadaslar1 (2023) MK’nin sistolik daralma (konstriksyon) derecesinin KAH
risk faktorleri ile yakindan iligkili oldugunu tespit etmislerdir. Ancak bizim
calismamizin amacit ve yontemin uygun olmamasi nedeniyle bu veriler
degerlendirilemedi. Calismamizda MK olan ve kontrol grubu arasinda KAH
oraninda belirgin farklilik saptanmamasinin nedeni olarak (Lu ve arkadaglarmin
(2023) verilerine dayanirsak) MK olgularimizin ¢ogu yiizeyel tip oldugunu ve bu
yiizeyel MK’lerin belirgin sistolik daralmaya ugramadigindan (Ferreira ve
ark.,1991), kontrol ve MK olan hasta gruplar1 arasinda KAH oraninda belirgin
farklilik yaratmadigini diisiindiik (sirast ile %57,7 ve %54).

Calismamizda 37’si (%74) erkek, 13 tanesi (%26) kadin katilimci olmak iizere
toplam 50 hastanin Koroner BT verileri degerlendirildi. Sonuglara bakildiginda KAH
sliphesi nedeniyle erkek cinsiyet grubunda daha ¢ok koroner BT anjiyo ¢ekilir iken,
EYD voliimii kadin cinsiyet grubunda daha yiiksek izlendigini ¢calismamizda tespit
etmis olduk. Agirgiin ve arkadaslarimin (2010) sonucglarina benzer sekilde bizim
calisgmamizda MK ile koroner arter hastalik risk faktdrler arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. Ancak kontrol grubunda LDL ve TG degerleri ile epikardiyal yag
dokusu arasindaki korelasyon katsayilarinin MK olan hastalardan anlamli sekilde

daha yiiksek oldugu goriildi.

Angelini ve arkadaslar1 (1983) MK olgularda KAH gelisim oranlarin1 kalsiyumu
yiikii etkiledigini, kalsiyum yiikii yiiksek hastalarda MK proksimalinde daha sik
aterosklerotik plak izlenirken kalsiyum yiikii az olan hastalarda MK’si olan ve
kontrol gruplarda proksimalde aym1 oranda (%60 ve %56) aterosklerotik plak

olusum izlendigini tespit etmislerdir (Angelini ve ark., 1983).
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Bu ¢alismamizin daha biiyiik hasta gruplart ile daha dogru verilere ulasilabilecegi

kanaatindeyiz.

Sonug olarak CKBT ile koroner arter degerlendirmesinin yaninda sadece diger
kardiyak patolojileri degil ekstrakardiyak ek insidental bulgulari saptamamiza ve
degerlendirmemize yardimci olmaktadir. CKBT’deki teknolojik ve yazilim
tizerindeki gelismeler, yiiksek uzaysal ve zamansal ¢oziiniirliigii sayesinde ve non-
invazif inceleme yontemi olmasi nedeniyle son zamanlara kadar altin standart olarak
kullanilan konvansiyonel koroner anjiyografiye goére MK gibi koroner arter
anomalilerini erken ve dogru sekilde tanimlamay1, EYD hacmini ve diger voliimetrik
kardiyak degerlendirmeleri bize miimkiin kilmistir ve ¢ok amacgh bir kardiyak
inceleme yontemi olarak 6ne ¢ikmistir. Ayrica daha dnce yapilan pek ¢ok ¢alismada
artmis koroner arter hastaligi riski ile iligkili oldugu gosterilen EYD voliimiiniin MK
varhig ile iligkili olmadiginin, buna karsin yas ve kadin cinsiyet ile belirgin iliskisi
oldugunun tespit edildigi, ancak diisiik hasta sayimiz nedeniyle bu tespitlerin daha
bliyiik olgu sayisina sahip c¢cok merkezli ¢alismalar ile irdelenmesi gerektigi

agikardir.
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