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OZET

Koroner arter hastaligi (KAH), mortalite ve morbiditesinin yiiksek olmasi ve
toplumlarda yaygin goriilmesi nedeniyle her donem giincelligini koruyan bir arastirma
konusu olmustur. Bilinen KAH risk faktorlerinin yanina siirekli yenileri eklenmektedir.
Epikardiyal yag doku (EYD)’dan salgilanan hormon ve sitokinlerin de KAH gelisimi

tizerinde etkili oldugu gosterilmistir.

Perikoroner yag doku (PKYD), EYD’nun koroner arterlere komsu kisimlarina
verilen isimdir. Calismamizin amaci PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile KAH risk
faktorleri ve koroner arter darligi arasindaki iligkinin arastirilmasidir. Calismamiza yaslari
45 ila 70 arasinda (ortalama: 59.1) toplam 100 olgu dahil edilmistir. Her olgunun KAH risk
faktorleri (yas, cinsiyet, kilo, aile Oykiisli, sigara kullanimi, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, total kolesterol degeri, LDL degeri) belirlenmistir. Her olgunun koroner
bilgisayarl1 tomografi anjiografi (BTA) goriintiileri degerlendirilmistir. Koroner arter
aterosklerotik plaklari, yaptiklart darlik yilizdelerine gore smiflandirilmistir. PKYD
Olctimleri sag koroner arter (RCA) ve sol anterior desendan arter (LAD) c¢evresinden
yapilmistir. RCA PKYD kalinlik, RCA PKYD hacim, LAD PKYD kalinlik, LAD PKYD
hacim ortalama degerleri ile darlik yiizdeleri arasindaki iligkiler istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Ayrica PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile darlik diizeyleri
arasinda pozitif yonlii orta derecede kuvvetli korelasyon saptanmaistir ve istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05). PKYD’dan yapilan 6l¢iimler ile KAH risk faktorleri de ayri
ayr karsilastirilmistir. PK'YD ile hipertansiyon ve kilo fazlalig1 arasinda istatistiksel agidan

onemli iligki tespit edilmistir.

Calismamizin, PKYD’nun bir KAH risk faktorii olarak ve darlik derecesi saptama

gostergesi olarak kullanilmasina 6nemli katki saglayacagina inaniyoruz.

ANAHTAR KELIMELER: Koroner arter hastaligi, perikoroner yag doku, koroner
bilgisayarli tomografi anjiografi



INGILIiZCE OZET (ABSTRACT)

The Relationship of Pericoronary Adipose Tissue with Coronary Artery Disease Risk
Factors and Atherosclerotic Plaques

Coronary artery disease (CAD) has always been an up-to-date research topic due to
its high mortality and morbidity and its prevalence in societies. New ones are constantly
being added to the known risk factors for CAD. Hormones and cytokines secreted from
epicardial adipose tissue (EAT) have also been shown to be effective on the development
of CAD.

Pericoronary adipose tissue (PCAT) is the name given to the parts of the EAT
adjacent to the coronary arteries. The aim of our study is to investigate the relationship
between PCAT thickness and volume values, CAD risk factors and coronary artery
stenosis. A total of 100 cases aged between 45 and 70 (mean: 59.1) were included in our
study. CAD risk factors (age, gender, weight, family history, smoking, diabetes mellitus,
hypertension, total cholesterol value, LDL value) of each case were determined. Coronary
computed tomography angiography (CTA) images of each case were evaluated. Coronary
artery atherosclerotic plaques were classified according to their percentage of stenosis.
PCAT measurements were made around the right coronary artery (RCA) and left anterior
descending artery (LAD). The correlations between the mean values of RCA PCAT
thickness, RCA PCAT volume, LAD PCAT thickness, LAD PCAT volume and
percentages of stenosis were found to be statistically significant (p<0.05). In addition, a
moderately strong positive correlation was found between the thickness and volume values
of PCAT and the stenosis levels, and it was found to be statistically significant (p<0.05).
Measurements made from PCAT and CAD risk factors were also compared separately. A
statistically significant relationship was found between PCAT and hypertension and

overweight.

We believe that our study will make an important contribution to the use of PCAT

as a risk factor for CAD and as an indicator for determining the degree of stenosis.

KEYWORDS: Coronary artery disease, pericoronary adipose tissue, coronary computed

tomography angiography



ICINDEKILER

OZET ottt ii
INGILIZCE OZET (ABSTRACT)....cociitiiiiieieiieieisieiessssees ettt ii
ICINDEKILER .....oocviiiiiiiiiie ittt bbbt 0\
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI.......ccccoiiiiiieicee e Vi
SEKILLER DIZINI .....cviiiiiiiiieieeecce ettt en sttt n st viii
TABLOLAR DIZINIL....ooiiiiiiiiiiiisiiss s ix
1. GIRIS VE AMAC ...ttt 1
2. GENEL BILGILER ..ottt 2
2.1 Koroner Arter Hastalif1 ........oocuiiiiiiiiiiiiiiie e 2
2.1.1 Aterosklerotik Lezyonlarin Klasifikasyonu ..........cccoccooceeiiiiiiiniiiiicniecee 5
2.1.2 Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri ........ccccoovviiiiiiiiiii e 6
2.1.3 Koroner Arter Darliginda Derecelendirme ............c.ccovveiiieiiiiiicniciiecsece 11

2.2 KOTONET ATTEIIEE ...ttt 12
2.2.1 Koroner Arterlerin ANGLOMIST .......oveviirriiieiesiieiescsre s 12
2.2.2 Sag Koroner Arter (RCA) ....c.ooiiiiiiiiii e 14
2.2.3 Sol Ana Koroner Arter (LIMA). ..ot 14
2.2.4 Sol Anterior Desenden Arter (LAD) ......ccooiereiiiinisieeeeee e 15
2.2.5 SITKUMFIEKS AILEE (CX)..vvevieiiiiieeie ettt sttt 15

2.3 Epikardiyal ve Perikoroner Yag DoOKU.........c.ccociiiiiiiiiiiiiiiiic e 16
2.4 KAH’da GOTUNtHIEME. ....c.viiiiiiiiiiiiic e 20
2.4.1 BT’ nin Tarihgesi Ve CKBT ......ocoiiiiiiiiiieiiie e 20
2.4.2 Dual ENerji BT (DEBT) ...ooiiiiiiiiteee e 22

2.5 Koroner Bilgisayarlt Tomografi Anjiografi (BTA) ....ccccooviviiiiiiiec 25
2.5.1 Hasta HazZirli@ 1. ...oooieieece e 26
2.5.2 Kaynak GOTUNTUIET .........oooviiiiiiieecie e 28
2.5.3 Koroner Arter Kalsiyum SKorlamasi ..........cccoceiiiiiiiiiiiiiiicie 28
2.5.4 Kontrastlt GOTUNTUIET .......ccveviiiiiiiiiiicic s 30

2.6 CKBT FIZIZT c.uveiiiiiiiiiiee e 31
2.6.1 Temporal COZUNTITTK ........coccvviiiiiiiiii e 31
2.6.2 Gantri ROtaSYON STUTESI......vviieiriiiieeiie e 32
2.6.3 Prospektif EKG TetiKIEME .......c.cooiiiiiiiieee s 33
2.6.4 Retrospektif EKG TetiKIEmME. ........ccviiiiiicieee e 34



2.6.5 ReKONSIITKSIYON ....cviiiiiiiiiiiiiiie i 35

2.6.6 Uzaysal COZUNUITUK ........ooiviiiiiiiiiie e 35
2.6.7 DedeKtOr BOYULU .......cviiiiiiiiiie ittt 36
2.6.8 Rekonstriiksiyon INtervali.........ccovviveiieecccceeeeeeee s 36
2.6.9 PITCN . ..ot 37
2.6.10 GOTUNtHIErin ISIENMESI......cvcvieieieeecees ettt 38

2.6. 11 ArefakEIar ........ccoiiiiiiie 39

2.7 RAAYASYON DIOZU ...ttt bbbt 42
3. GEREC VE YONTEM.......cooooiiiiieeeeeteteeseeeeee ettt en s 43
3.1 CaliSMa GIUDU ..ottt sb e et e e 43
3.2 Kullanilan BT cihazi ve CeKim .........ccoooiiiiiiiiiiic e 44
3.3 GOrintllerin ANALIZI ........ooviiiiiiiiieie e 44
3.4 IStatiStIKSE] YONLEIN ......ocvvevicececiiets ettt ettt sttt en e, 46
4. BULGULAR ..ottt b ettt e st et seenne s 47
4.1 KAH Risk Faktorleri ile KAH 1liSKiST .....ooovieiiiiiiieiiiiiienieec e 48
4.2 PKYD ile Koroner Arter Darlig1 TiSKisi........co.ocoevierveriireiiicierieeecee e 51
4.3 PKYD ile KAH Risk FaktSrlerinin TSKisi......coovevrerirereeriresecstseeseeeeeeeeseneseeeees 54
BT N S 1 SRR 57
6. SONUC ve ONERILER .......ccciuiviieceeieisiieeceeie e ee s es st ens e sas s nssaeansenenenens 62
T KAYNAKLAR et b ettt e bt nb et e nn e be e b 63



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

AHA: American Heart Association

ATP I1I: Adult teratment Panel 111

BT: Bilgisayarli tomografi

BTA: Bilgisayarli tomografi anjiografi
CRP: C-Reaktif Protein

CTDI: Computed Tomography Dose Index
CKBT: Cok kesitli bilgisayarli tomografi
DEBT: Dual enerji bilgisayarli tomografi
DM: Diyabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

EYD: Epikardiyal yag doku

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

HU: Hounsfield unit

KAH: Koroner arter hastaligi

kV: Kilovolt

LAD: Sol anterior desendan arter

LCX: Sol sirkumfleks arter

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

LMA: Sol ana koroner arter

MI: Miyokard enfarktiisii

MIP: Maksimum intensite projeksiyon
MPR: Multiplanar reformat

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
NCEP: National Cholesterol Education Program
OM: Obtus marjinal

PDA: Posterior desendan arter

PET: Pozitron emisyon tomografisi
PKYD: Perikoroner yag doku

PLV: Posterolateral ventrikiiler

vi



RCA: Sag koroner arter

ROI: Region of interest

SPECT: Bilgisayarli tek foton emisyon tomografisi
SSD: Surface shaded display

TNF-a: Tumor necrosis factor alfa

VKI: Viicut Kitle indeksi

VOI: Volume of interest

VRT: Volume rendering technique

Vii



SEKILLER DiZINi

Sekil 1: Aterosklerozun gelisim agamalari
Sekil 2: Koroner arterlerin segmental anatomisi

Sekil 3: Epikardiyal, perikoroner ve parakardiyal yag dokularin BT kesitleri tizerinden

gosterilmesi

Sekil 4: Epikardiyal yag dokunun makroskopik goériiniimii

Sekil 5: Epikardiyal yag dokunun mikroskobik goriiniimii

Sekil 6: Tek kesitli ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografilerin sematik gosterimi
Sekil 7: Degisen kalp hizlar i¢in diyastolik bolgelerin araliklarini gésteren diagram
Sekil 8: Retrospektif EKG tetiklemenin sematik gosterimi

Sekil 9: RCA perikoroner yag doku kalinlik dl¢limiiniin gosterilmesi

Sekil 10: Aksiyel kesit tizerinden RCA ve LAD perikoroner yag doku hacim dl¢iimlerin

gosterilmesi

Sekil 11: VRT reformat goriintiileri tizerinden RCA ve LAD perikoroner yag doku hacim

Olctimlerinin gosterilmesi

Sekil 12: Olgularin DM ve KAH bulunma durumlarina gore sayisal degerlerini gosteren

diagram

Sekil 13: Olgularin HT ve KAH bulunma durumlarina gore sayisal degerlerini gosteren

diagram

viii



TABLOLAR DIiZiNi

Tablo 1: Koroner arter darlik derecelendirmesi

Tablo 2: Koroner goriintiilemede 6nerilen DEBT uygulamalari

Tablo 3: Agatston’a gore koroner kalsiyum skorlama

Tablo 4: Koroner BTA’da karsilasilan artefaktlar, nedenleri ve ¢oziimleri

Tablo 5: DM ile KAH iligkisi

Tablo 6: HT ile KAH iliskisi

Tablo 7: PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile koroner arter darlig1 arasindaki iliski
Tablo 8: PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile koroner arter darlig1 korelasyonlari
Tablo 9.: RCA PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile KAH risk faktorlerinin iliskisi

Tablo 10: LAD PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile KAH risk faktorlerinin iligkisi



1. GIRIS ve AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH) diinya iizerinde 6nde gelen mortalite ve morbidite
sebeplerinden biridir. Bu nedenle, dnlenmesi ve tanisinin erken konulabilmesi 6nemli bir
konu haline gelmistir. KAH i¢in kabul edilmis bir ¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Bu risk
faktorleri temelde lipit risk faktorleri ve non- lipit risk faktorleri olarak ikiye ayrilmaktadir.
Non- lipit risk faktorleri de modifiye edilebilenler ve modifiye edilemeyenler olarak
gruplanmistir. KAH risk faktorleri yeni ortaya ¢ikan bir konu olmamasina karsin yiiksek
onemi nedeniyle giincelligini korumaktadir. Bu risk faktorlerine her gecen giin yenileri

eklenmektedir.

KAH tanisinda konvansiyonel koroner anjiografi halen altin standart olmakla
birlikte invazif olusu, komplikasyon gelisme riski nedeniyle non- invazif tani alternatifleri
onem kazanmaktadir. Bunlar icerisinde koroner bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA),

son derece giivenli olmas1 ve dogru sonuclar vermesiyle giderek artan kullanima sahiptir

().

Son yillarda 6nemi anlasilmis bir konu, yag dokunun hormonal ve biyolojik olarak
aktif bir organ olusudur. Onceleri yalmzca yag asitlerini depolama gorevi oldugu
diisiiniilen yag dokunun, CRP ve Interlokin-6 gibi KAH risk faktorleri icinde yer alan
enflamatuar mediyatorleri salgiladigi gosterilmistir (2). Kalbi saran epikardiyal yag doku
(EYD)’dan salgilanan enflamatuar mediyatorlerin KAH geligimi izerinde etkili oldugunu
gosteren caligmalar yapilmistir. EYD’nun koroner arterleri saran kisimlar1 perikoroner yag

doku (PKYD) olarak adlandirilmaktadir.

Calismamizda koroner arterlere daha yakin olusu nedeniyle PKYD’dan kalinlik ve
hacim odl¢limleri yapilmistir. PKYD miktari ile KAH risk faktorleri ve koroner arter darlig:

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Koroner Arter Hastalig:

Koroner arter hastaligi (KAH), gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6nde gelen
6liim nedeni oldugu bilinen bir kardiyovaskiiler hastaliktir. KAH, stabil angina, anstabil
angina, miyokard enfarktiisii (MI) veya ani kardiyak oliim ile kendini gosteren, dogasi
geregi enflamatuar olan aterosklerotik bir hastaliktir. Yasam tarzi, ¢evresel faktorler ve
genetik faktorler, kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in sayilan baslica risk faktorleridir.
Genom ¢apinda iligskilendirme ¢alismalarindan, birkag genetik varyantin KAH ile giiclii bir
sekilde iligkili oldugu bulunmustur (3).

KAH bulunan kisilerde ortaya ¢ikan semptomlarin esas nedeni ateroskleroz sonucu
gelisen bolgesel kan akimi degisiklikleridir. Kardiyak iskemi vakalarinin %90’mdan
fazlasinda, koroner arter darligi neticesinde koroner arterlerde azalmis kan akimi
mevcuttur. Bu nedenle, KAH’in taninmasi ve etyolojisinin anlasilmasi agisindan
ateroskleroz patofizyolojisinin ve ateroskleroza zemin hazirlayan faktorlerin bilinmesi
faydali olacaktir. Aterosklerozun olusum siireci ge¢miste yaygin olarak, damar liimeninde
pasif bir lipid depolanmasina baglanmis ve giderek artan lipid birikiminin damarlari
tamamen tikadigi diistiniilmiistir. Ancak zamanla, arteriyel yapilarin da ateroskleroz
olusumuna dogrudan etki ettigi anlagilmistir. Bu siiregte, endotel disfonksiyonu,
dislipidemi, hiperkoagiilabilite, oksidatif stres, enflamasyon ve enfeksiyon gibi faktorlerin
baslica etkenler oldugu ispatlanmaya calisilmustir. Ik olarak 1966 yilinda
Constantinides’in plak histolojisi ¢alismalarinda, ateroskleroz gelisiminde enflamasyonun
onemli bir faktor oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada yogun bir enflamasyon ile makrofaj
infiltrasyonunu ortaya koymasi sayesinde sonuca ulasilmistir. Giiniimiizde ateroskleroz,
multifaktoriyel ve ¢ok asamali bir hastalik olarak kabul edilmekte ve aterosklerozun tiim

asamalarinda progresif kronik enflamasyonun rol oynadigi bilinmektedir (4).



Aterosklerozun patogenezinde vaskiiler endotelyal hasarlanma siirecin ilk ve en
onemli basamagidir. Endotel hasarlanmasi sonrasit hasarlanan bolgede lipid birikimi,
trombosit ve 16kosit adhezyonu olusur. Adheze olan hiicreler tarafindan endotel kaynakli
biliyiime faktorleri salinir ve neticesinde diiz kas hiicreleri prolifere olur (5). Diiz kas
hiicrelerinin de proliferasyonu ile, gevseme-kasilma, antitrombojenite-protrombojenite ve
antiproliferasyon-proproliferasyon dengeleri bozulur. Aktive olmus endotel hiicrelerinden
adhezyon molekiilleri, sitokinler ve biliylime faktorleri salinir. Salgilanan g¢ekici maddeler
ile hasarli alana go¢ eden monositler, interlokin 1-B, timor nekroz faktor-o gibi
enflamatuar sitokinler salgilar. Bu sitokinler, endotele daha ¢ok 16kosit ve LDL

yapismasina neden olmakla birlikte, protrombojenik 6zellik de verirler (6).

Aterosklerozda en erken ortaya c¢ikan bulgu damar cidarinda goriilen yagh
cizgilenmelerdir (Sekil 1). Yagh cizgilenmelere “intimal ksantoma” adi1 da verilmektedir.
Yaglh cizgilenmeleri fibroz plak gelisimi takip eder. Fibroz plaklar, komplikasyonlardan
esas sorumlu olan lezyonlardir. Baslica komplikasyonlar; endotel disfonksiyonu, trombiis
gelisimine yol agan fissiir, ilserasyon, anevrizma ve kalsifikasyonlardir. Biitin bu
komplikasyonlara sekonder, etkilenen damarin besledigi organ ve dokularda iskemik

hastalik ve fonksiyon bozukluklari meydana gelir (4,7).



iSIMLENDIRME ATEROSKLEROZ ENERKEN ANABUYOME  KLINiK
VE HISTOLOJi ILERLEMESINDE ASAMALAR BASLAMA  MEKANIZMASI ~ BAGLANTI
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Sekil 1: Aterosklerozun gelisim agamalari

Aterosklerotik plaklar, stabil (kararli) ve anstabil (kararsiz) plaklar olarak ikiye
ayrilir. Stabil plaklar, yogun diiz kas hiicresi igermektedir ve giiclii bir fibréz kapsiil
bulundurmaktadir. Anstabil plaklarin merkezinde ise yogun lipid molekiilleri, enflamatuar
ve Oli hiicrelerden olusan bir ¢ekirdek mevcuttur. Bu ¢ekirdegin etrafinda bulunan fibroz

kapsiil kirilgan bir yapidadir (8).

Anstabil plaklar aterosklerozda ortaya ¢ikan akut semptomlarm en Onemli
nedenidir. Anstabil plaklarin riiptiire olma olasiligi, stabil plaklara gére daha fazladir. Plak
riiptiird, plak i¢i kanama, plak yiizeyinde fissiir ve erozyon anstabil plaklarda sik¢a goriilen

durumlardir. Bu nedenle anstabil plaklara hassas plak da denilmektedir (9).



2.1.1 Aterosklerotik Lezyonlarin Klasifikasyonu

American Heart Association (AHA) tarafindan yapilan ¢aligmada aterosklerotik
lezyonlarin bilesimi agiklanarak hem ileri lezyonlar hem de 6ncii lezyonlar i¢in histolojik
bir smiflandirma yapilmistir. Klinik goriintilleme ¢alismalarinda belirtilen lezyonlarin
morfolojileri; histolojik lezyon tipleri ve ilgili klinik sendromlar ile iliskilendirilerek 8 tip

plak tanimlanmigtir (10):
Tip 1 lezyon: Lipid yiiklii makrofajlarin yogun oldugu baslangi¢ asamasindaki lezyondur.

Tip 2 lezyon: Lipid yiiklii makrofajlarin tabakalar olusturdugu lezyondur. Makrofajlardan
koken alan kopiik hiicreleri sayica fazlalagsmistir ve arterlerin i¢ yiizeyinde sar1 renkli,

ylizeyden kabarik olarak izlenen yagl ¢izgilenmeler seklinde goriilmektedir.

Tip 3 lezyon: Ekstraselliiler lipid havuzu igeren preaterom evresidir. Patolojik olarak
aterosklerotik plak veya ateromun ilk olarak fark edildigi evredir. Tip 2 lezyonlar ile

arasindaki en onemli fark, ekstraselliiler alanda biriken lipid molekiilleridir.

Tip 4 lezyon: Aterosklerotik plak veya aterom olarak tanimlanir. Bu donemde intima
tabakasi ile siirli yogun ekstraselliiler lipid birikimi mevcuttur. Buna lipid ¢ekirdek denir.

Bu agsamada gergek liimen hacmini korumak adina arterde yeniden yapilanma baslar.

Tip 5 lezyon: Lezyonlar lipid ¢ekirdegi kaplayan fibroz doku artisiyla karakterizedir.
Gelisen fibroz doku; prolifere olan ve ektraselliiler matriks proteinleri salgilayan diiz kas

hiicreleri tarafindan olusturulur. Bu yiizden fibroaterom evresi olarak da adlandirilir.

Tip 6 lezyon: Yiizey hasari, hemoraji ve trombiisiin bulundugu komplike plaklardir. Bu
lezyonlarin olugsmasinda altta yatan en 6nemli neden plak riiptiiriidiir. Klinik semptomlarin,
morbidite ve mortalitenin en ¢ok izlendigi tiptir. Bu lezyonlara komplike lezyonlar da

denilir.

Tip 7 lezyon: Lipid ¢ekirdekte veya lezyonun herhangi bir kisminda kalsifikasyonun

gelismesi ile olusur.

Tip 8 lezyon: Lipid ¢ekirdeginin bulunmadigi veya ¢ok az bulundugu fibrotik plaklardir.



2.1.2 Koroner Arter Hastah@: Risk Faktorleri

The National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel 111
(ATP III) calismasinin verilerine gore KAH risk faktorleri su sekildedir:

Lipid risk faktorleri: Yiiksek LDL, yiiksek trigliseridler, diisiik HDL, aterojenik
dislipidemi

Nonlipid risk faktorleri:

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
a. Hipertansiyon (HT)
b. Sigara i¢iciligi
c. Diyabetes Mellitus (DM)
d. Obezite
e. Fiziksel inaktivite/ sedanter yasam tarzi
f. Aterojenik diyet
g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Yas
b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken yasta KAH oykiisii



NCEP ATP I calismasinda ayrica KAH icin bagimsiz risk faktorleri

tanimlanmuistir:

1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55)

2. Ailede erken yasta kalp hastalig1 dykiisii

3. Sigara i¢iciligi

4. HT (Kan basinc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag kullanimi)
5. Diisiik HDL kolesterol (HDL <40 mg/dl)

6. Yiksek LDL kolesterol (LDL >130 mg/dl)

Risk hesaplamasi yapilirken HDL> 60 mg/dl ise bir risk faktori eksiltilir (Ciinkii

HDL kolesterol yiiksekligi KAH gelismesi riskini azaltmaktadir). DM varlig1 tek basina,
KAH risk esdegeri olarak kabul edilir.

Gittikce artan oranda goriilen kardiyovaskiiler hastaliklarin erkenden teshis
edilebilmesi amaciyla, yapilan ¢alismalarda KAH igin yeni risk faktorleri tanimlanmistir.
Buna gore yeni risk faktorleri su sekildedir: Serum C-reaktif protein (CRP) seviyesi,
koroner arter kalsiyum skoru, homosistein seviyesi, 16kosit sayisi, lipoprotein-a seviyesi,
aclik kan glukoz konsantrasyonu, periodontal hastalik, ayak bilegi- kol indeksi (Her iki
ayak bilegindeki sistolik kan basincinin sag koldaki sistolik kan basincina orani), karotis

intima tabakasi kalinlig1 (11).



2.1.2.1 Lipid Risk Faktorleri

Biiyiik hasta gruplariyla ¢alisilan bir dizi Klinik arastirmanin meta analizinden elde
edilen veriler, serum trigliserid diizeyinin artmasimin KAH i¢in bagimsiz bir risk faktori
oldugunu ortaya koymaktadir. Hipertrigliseridemi genellikle HT, obezite, insiilin direnci ve
diisik HDL kolesterol seviyeleri ile birlikte goriilmektedir. Altta yatan obezite, insiilin
direnci, DM ve dislipideminin metabolik belirleyicilerine yonelik terapotik miidahalelerde
bulunulmas: uygun olacaktir. Plazma trigliserid diizeylerinin diisiiriilmesiyle, KAH ve

inme riskinin azaltilabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (12).

LDL’nin primer aterojenik faktdr oldugu bircok arastirmadan elde edilen kanitlar
ile desteklemektedir. Yiiksek LDL genetik formlarina sahip insanlarda aterosklerotik
hastaliklar erken yaslarda kendini gostermektedir. Bu baglamda, lipid distiriicii tedavide

LDL kolesterolii, NCEP tarafindan 6ncelikli hedef olarak belirlenmistir. (13-15).
2.1.2.2 Non-lipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

HT, KAH i¢in major bir risk faktoriidiir. KAH olgularinin yarisindan fazlasinda HT
mevcuttur. HT’un erken yasta baslamasi ve siddetli seyretmesi, koroner arterlerde
ateroskleroz gelisimi agisindan daha biiyiik risk olusturmaktadir (16). HT un, oksidatif
stres yoluyla endotele hasar verdigini ve bu yolla ateroskleroz gelisimini tetikledigini
kanitlayan caligmalar vardir (17). Genis hasta gruplariyla yapilan kontrolli ¢aligmalar,
tedavi ile sistolik kan basinci ve diyastolik kan basincinda sirastyla 13 ve 6 mm Hg’lik
diistisiin koroner olay insidansinda %16°lik bir azalma sagladigin1 ortaya koymaktadir
(18).



b. Sigara Igiciligi

Sigara kullanimi1 KAH i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Sigara, KAH
ve serebrovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Sigara i¢cmeyenlere gore,
giinde en az 20 adet sigara icen kadinlarda 6 kat, erkeklerde ise 3 kat daha fazla Ml
goriilmektedir (19). Sigara, ateroskleroz gelisiminde birden fazla noktadan etkisini
gostermektedir. Lipidler lizerindeki etkisi; LDL’yi artirken, HDL’yi azaltmak y6niindedir.
Ayrica sigara dumanindaki serbest radikallerin lipid peroksidasyonu sonucu daha

proaterojenik parcaciklar olugsmaktadir. Tiim bu etkiler, pasif i¢iciler i¢in de s6z konusudur

(20).
c. Diyabetes Mellitus (DM)

Endotel ve vaskiiler diiz kas hiicre disfonksiyonuna bagli homeostazdaki
degisiklikler diyabetik makroanjiyopatinin esas etki noktasidir. Geg¢mis yillardaki
arastirmalar, diyabetik makroanjiyopati gelisiminde rol oynayan baslica biyokimyasal
yollar1 su sekilde agiklamistir: Reaktif oksijen tiirlerinin asir1 iiretimi, gelismis glikasyon
son lrlinlerinin artan olusumu, protein kinaz C aktivasyonu ve kronik vaskiiler
enflamasyon. Bunlar arasinda oksidatif stres en 6nemli faktor olarak kabul edilmektedir
(21). Diyabetik hastalar ile diyabeti olmayanlar karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler sistem

nedenli 6liim riskinin diyabetik hastalarda iki ila alt1 kat arttig1 bulunmustur (22).
d. Obezite

Tiim diinyada prevalansi giderek artan ve bir¢ok iilkede epidemik denilebilecek
hale gelen obezite, yol a¢tig1 ciddi saglik sorunlar1 nedeniyle, AHA tarafindan KAH i¢in
major bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Obezite degerlendirmesinde viicut kitle
indeksi (VKI) kullanilmaktadir. VKI, viicut agirliginin boyun karesine oranlanmastyla
hesaplanir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan siniflamada VKI:18.5-24.9 kg/m2
normal, 25-29.9 kg/m2 kilo fazlaligi, >30 kg/m2 obezite, >40 kg/m2 ileri derecede obezite
olarak belirtilmektedir (23-25). Kilo kaybi; insiilin direncini ve glikoz alimini diizeltir,
HbALc seviyelerini disiiriir, kan basinci ve trigliserid diizeyini distirtir, LDL seviyesinde
hafif de olsa bir azalma saglar ve HDL kolesterol seviyelerini yiikseltir (26). Yapilan
calismalar az miktarda kilo kaybmin dahi koroner olay riskini azaltmak i¢in Onemli
oldugunu kanitlamstir. Kilo kayb ile kisinin ideal kiloya ulasamasa bile kardiyovaskiiler

hastalik riskini azaltabildigi gosterilmistir (27).
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e. Fiziksel Inaktivite/ Sedanter Yasam Tarzi

Fiziksel inaktivite, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (28). Fiziksel aktivitenin
ateroskleroz gelisimindeki kilit oyunculari olumlu yonde etkiledigine dair yiiksek diizeyde
kanmitlar vardir. Fiziksel aktivite sitokinleri, timor nekroz faktor-a (TNF-a), interlokin-6
(IL-6) ve adhezyon molekiillerini azaltir. Fiziksel aktivitenin bu faktorler tizerindeki etkisi,
egzersizin tipine, siiresine ve iskemi varlig1 gibi hasta faktorlerine bagli goriinmektedir
(29).

f. Aterojenik Diyet

Kolesterolden ve hayvansal yaglardan zengin diyetle beslenen toplumlarda KAH
riskinin yiiksek oldugunu gosteren veriler vardir. Bati toplumlarinin uyguladigi diyetin
zararli etkileri, doymus yaglar, diyetteki kolesterol, LDL kolesterol, sodyum, viicut
agirligi, DM ve kan basinct gibi faktorler iizerinden gostermektedir. Akdeniz tipi diyet
(Yiiksek oranda balik ve sebze icermesiyle bilinen diyet) ile beslenen toplumlarda ise KAH
orani disiiktiir. Akdeniz tipi diyet ile bati tipi diyetin karsilastirildigi bir ¢alismada,
geleneksel risk faktorlerinde belirgin degisiklik olmaksizin tekrarlayan koroner olay
riskinin akdeniz tipi diyette %65 daha az goriildiigii saptanmistir (30,31).

B. Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri
a. Yas ve Cinsiyet

Yas ile birlikte hem erkeklerde hem kadinlarda KAH’nin insidansit ve siddeti
artmaktadir. Ateroskleroz gelisimi i¢in erkeklerde 45 yas ve iistii, kadinlarda 55 yas ve {istii
onemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (32). Kadinlar menopoza kadar, hastalik
yapan ileri aterosklerozdan bir miktar korunurlar. DM, ailesel hiperlipidemi formlar1 veya
ciddi HT gibi predispozan durumlar olmadig: siirece premenopozal kadinlarda M1 goriilme
olasiligi disiiktiir (33). Amerika Birlesik Devletleri’nde 60 yasina dek 17 kadindan sadece
biri koroner olay ile karsilagmaktadir. Erkeklerde ise bu oran 5 erkekten biri olarak goze
carpmaktadir. 60 yasindan sonra erkek ve kadinlarda en onde gelen 6liim sebebi KAH

olmaktadir ve erkekler ile kadinlarin 6liim sayilar1 birbirine yakindir (34).
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b. Ailede Erken Yasta KAH Oykiisii

Birinci derece akrabalardan herhangi birinde erkeklerde 55, kadinlarda 65 yas
oncesi angina, MI, kanitlanmis KAH, koroner revaskiilarizasyon veya ani 6liim varlig
durumunda aile oOykiisiinden bahsetmek miimkiindiir. Aile Oykiisii olan kisilerde erken
yasta KAH gelismesi riski normalden on iki kat yiiksektir. Ateroskleroza genetik yatkinlik
bir¢ok giiglii kanitla ortaya konmustur. Yapilan ¢alismalarda ikiz kardeslerde aterom plak
yerlerinin ayn1 olmasi, kalittimla gecen etkenlerin sadece biyokimyasal faktorlerle
olmadigini, arter duvarinin yapisi ile ilgili kusurlarin da s6z konusu olabilecegini

gostermektedir (35).
2.1.3 Koroner Arter Darhginda Derecelendirme

Damar duvarinin kronik dis uyaranlar nedeniyle kendini yeniden sekillendirmesine
vaskiiler remodelling denir. Ateroskleroz durumunda pozitif ve negatif remodellingden s6z
etmek miimkiindiir. Pozitif remodellingde aterosklerotik plak, hacmi ne kadar fazla olursa
olsun, damar duvarmin disina dogru biiylidiigli i¢in limende daralma meydana gelmez.
Negatif remodellingde ise aterosklerotik plak damar duvarindan liimene dogru

biiylimektedir.

Pozitif remodelling yapan plaklar liimende bariz bir daralmaya yol agmadiklar1 igin
konvansiyonel anjiyografi incelemelerinde siklikla atlanir. Koroner BTA ile pozitif
remodelling yapan plaklar goriilebilir. Koroner BTA incelenirken, goriilen plaklarin
kompozisyonu belirlenmelidir. Ayrica pencere ayarlar1 degistirilerek, kalsifiye plaklarin
neden oldugu blooming artefaktlarmin goriintii lizerindeki etkisi azaltilmalidir. Yaygin
kalsifiye plaklara sahip hastalarda darlik derecelendirmesi yapmak koroner BTA ile
oldukga zor olabilir (36,37). SSCT (Society of Cardiovascular Computed Tomography)’ye

gore koroner arter darlik derecelendirmesi Tablo 1’de gosterilmstir (38).
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Tablo 1: Koroner arter darlik derecelendirmesi

Darlik Yiizdesi Yorum

%0 Darlik yok

%1-24 Minimal darlik
%25-49 Ilimli darhik
%50-69 Orta derecede darlik
%70-99 Siddetli darlik
%100 Okliizyon

2.2 Koroner Arterler
2.2.1 Koroner Arterlerin Anatomisi

Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT)’nin gelismesiyle, koroner arterler gibi
kiiciik hareketli yapilarin noninvazif goriintiilenmesi miimkiin hale gelmistir. Ayrintil
anatomik bilgi saglayan koroner BTA ile goriintiilerin dogru bir sekilde yorumlamasi igin
normal orijin, dallanma, miyokardiyal dagilim ve bitisik yapilarin degerlendirilmesi ile
birlikte anatominin saglam bir sekilde anlasilmas: esastir. Insanlarm biiyiik ¢ogunlugunda

aortada ayr1 ostiumlardan ¢ikan sag ve sol olmak tizere iki ana koroner arter vardir (39).

Koroner arterler asendan aortadan orijin alirlar. Koroner arterlerin aortadan ¢iktigi
yerlere ostium denir. Ostiumlar aort kapakgiklarmin hemen superiorunda bulunan siniis
valsalvalardan ¢iktiklar1 igin aort kapakgiklarinin agilmasindan etkilenmezler. Cesitli
varyasyonlar bulunmasina ragmen koroner arterlerin anatomisi genel olarak benzerlik

gostermektedir. Koroner arterler, AHA sistemine gore 17 segmente ayrilmistir (Sekil 2).

Koroner arterler, koken aldiklar1 siniis valsalva ve kat ettikleri bolgelere gore
adlandirilirlar. Sag koroner arter (RCA) sag siniis valsalvadan (anterior siniis valsalva), sol
ana koroner arter (LMA) ise sol siniis valsalvadan (posterior siniis valsalva) koken

almaktadir.
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Posterior desenden arter (PDA) ve posterolateral ventrikiiler dallar (PLV) RCA’dan
koken aliyorsa sag dominant koroner dolasimdan séz edilir. Popiilasyonun %85’inde sag
dominansi mevcuttur. %8 oraninda kiside PDA ve PLV, sol sirkumfleks arterden (LCX)
koken alir ve bu durumda sol dominant koroner dolasimdan soéz edilir. Kodominant
koroner dolagim ise yaklasik %7 siklikta izlenmekte olup bu dolasim tipinde PDA,
RCA’dan; PLV ise LCX’den koken alir (40-43).

Sekil 2: Koroner arterlerin segmental anatomisi (41)

1: RCA proksimal segment, 2: RCA orta segment, 3: RCA distal segment, 4: PDA, 5: LMA,
6: LAD proksimal segment, 7: LAD orta segment, 8: LAD distal segment, 9: D1, 10: D2, 11: Cx
proksimal segment, 12: OM1, 13:Cx orta segment, 14: OM2, 15: Cx distal segment, 16: Ramus

intermedius, 17: PLV
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2.2.2 Sag Koroner Arter (RCA)

RCA, ostiumdan ¢iktiktan sonra, pulmoner konus ile sag atriyum arasindaki
epikardiyal yagin derinliklerinde, atriyoventrikiiler olukta seyreder ve bu kesimde sag
atriyal appendiks tarafindan tizeri Ortiilmiis durumdadir (39). Sag koroner arterin ilk dali
genellikle konus arteridir. Ancak konus arteri bazi olgularda direkt olarak aortadan kdken
alir. Bazen LAD’den gelen bir dalla konus arteri anastomoz yapar ve buna ‘Vieussens
halkas1’ denir. Sinoatriyal nodu besleyen siniis nod arteridir. Sinlis nod arteri, %60
proksimal RCA’dan, %40 proksimal LCX’ten ayrilir. Atriyoventrikiiler nodu besleyen
arter ise %80 RCA’dan ve %20 Cx’den koken alir. RCA’dan, daha sonra ayrilan anterior
dallar sag ventrikiiliin serbest duvarini besler. Bu daldan daha sonra orta ve distal RCA
bileskesinde sag ventrikiile yonelen dal, akut marjinal dal olarak adlandirilir. Distalde RCA
sag dolasim mevcut ise PDA ve PLV dallarina ayrilir. Kalbin apeksini besleyen LAD
arterinin kii¢iikk oldugu durumlarda PDA, anterior interventrikiiler septumun tigte birini
beslemek lizere apeks ¢evresine dallar verebilir. RCA, sag ventrikiiliin 6n 2/3’{inii, kalbin

sag kenarini, sag atriyumu ve interventrikiiler septumun arka 1/3’{inii besler (41-43).
2.2.3 Sol Ana Koroner Arter (LMA)

LMA, sol siniis valsalvadan orijin alir ve pulmoner trunkusun tabani ile sol atriyum
arasinda lateral olarak seyreder. Uzunlugu genel olarak 2 ila 12 mm arasinda degisir ancak
30 mm'ye kadar ¢ikabilir. 5 ila 10 mm arasinda degisen ¢ap1, genellikle uzunlugu ile ters
orantilidir (39). LMA, atriyoventrikiiler oluk diizeyinde iki dala ayrilarak LAD ve Cx
arterleri olusturur. Bazi olgularda ise ramus intermedius diye tigiincii bir dal daha verir.
Ramus intermedius dali, LAD arterinin birinci diagonal dali ile benzer bir seyir gostererek
sol ventrikiiliin anterioruna ilerler. Popiilasyonun %0,4’tinde sol ana koroner arter
bulunmaz. Bu durumda LAD ve Cx arterleri sol koroner siniisten ayr1 birer ostiumlar ile

direkt olarak sol siniis valsalvadan koken alir (41-43).
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2.2.4 Sol Anterior Desenden Arter (LAD)

LAD, esasinda LMA’nin bir devamidir. Pulmoner trunkusun soluna gegerek
interventrikiiler olugun iist kismina dogru ilerler ve kalbin apeksine dogru devam eder
(39). Anterior interventrikiiler olukta seyreden LAD, olgularin 1/3’iinde apekse kadar
ilerler. LAD, sol ventrikiiliin anterior serbest duvarina diagonal dallar ve anterior
interventrikiiler septuma septal dallar gonderir. Bu dallar ¢ikis siralarina gore adlandirilir.
LAD, interventrikiiler septumun 6n 2/3"{nii, sol ventrikiiliin anteriyor ve lateral duvarini,
anterolateral papiller kasin bir kismini ve sag ventrikiiliin anteromediyal bdliimiiniin
1/3'ini besler (40-43). Klinisyenler LAD'yi ii¢ segmente ayirir: Proksimal (orijinden
birinci major septal perforan dala), orta (ilk septal perforatdriin orijininden ikinci diagonal

daldaki 90°lik agiya kadar) ve distal (diagonal 2'den damarin sonuna kadarki kisim) (39).
2.2.5 Sirkumfleks Arter (Cx)

Cx, LMA’dan neredeyse dik aciyla g¢ikar. Sol atriyal apendiksin altinda, sol
atrioventrikiiler sulkusta seyreder. Nadiren Cx, atrioventrikiiler sulkusta seyretmeyebilir,
bunun yerine sol ventrikiil ylizeyi lizerinde apeks yoniinde diyagonal olarak iner ve
posterior interventrikiiler sulkusun orta kisminda sonlanir. CX, orijininde 1.5 ile 5 mm
arasinda degisen bir ¢apa sahiptir (39). CX, sol ventrikiil lateraline genis agili obtus
marjinal (OM) dallarin1 génderir ve bu dallar Cx’den ¢ikis siralarina gore numaralandirilir
(40).
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2.3 Epikardiyal ve Perikoroner Yag Doku

Kalbi ¢evreleyen yag doku, epikardiyal ve parakardiyal yag doku olmak iizere iki
kisimdan meydana gelir. Parakardiyal yag doku pariyetal perikardin dis yiiziinden baslar,
mediyastende yer alir ve mediyastinal yag doku olarak da isimlendirilir. Epikardiyal yag
doku (EYD) ise visseral perikard ile miyokardin arasinda kalan bolgedir ve koroner
arterleri gevreleyen perikoroner yag dokusunu (PKYD) olusturur (Sekil 3). Diger bir
ifadeyle; PKYD, EYD igerisindeki bir kompartman olup aralarinda birbirini ayiran keskin

anatomik sinir bulunmamaktadir (44,45).

Epikagiyal Parakardiyal
vag doku yag doku

Sekil 3: Epikardiyal, perikoroner ve parakardiyal yag dokularin BT kesitleri tizerinden

gosterilmesi

Embriyolojik olarak kahverengi adip6z dokudan kaynaklanan ve mezoderm kokenli
olan EYD, hem anatomik hem de fonksiyonel olarak miyokard ile bitisiktir. EYD, sag
ventrikiil serbest duvari, sol ventrikiil apeksi, sol atrium c¢evresi, atriyoventrikiiler ve
interventrikiiler oluklarda nispeten fazla miktarda bulunur. EYD ile miyokard arasinda
ayirict bir fasya olmamasi nedeniyle iki yapi, ayni kan dolasimimi paylasir. EYD’nun
beslenmesi, koroner arterlerin dallar1 tarafindan saglanir. Miyokardin modiilasyonu,
EYD’dan salgilanan sitokinler ile saglanir. Visseral yag depolart icinde en yiiksek
lipogenez ve yag asidi metabolizmasina sahip olan EYD’nin, metabolik etkilerinin yaninda

termojenik ve mekanik etkileri de bulunmaktadir (47-50).
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EYD miktan1 kisiden kisiye degiskenlik gostermektedir. Yag dokusu miktarinin
artmas1 durumunda ilk olarak kalbin 6n yiizii (6zellikle sag ventrikiil 6n yiizii), sonrasinda

sol ventrikiil 6n yiizii yag dokusuyla ¢evrelenmektedir (51).

EYD kalinhgi; yas, VKI, cinsiyet ve etnik kokenden etkilenebilir. Yaslanma ile
beraber 6zellikle kadinlarda yag miktarinin artmasina bagli olarak, 65 yas istiinde EYD
kalinlig1, yaklasik %22 daha fazladir. Obezite, EYD kalinligin1 artiran faktorlerden bir
digeridir. Viicut kitle indeksi 27 kg/ m2’nin {izerinde olan kisilerin sahip oldugu EYD
kaliligimin, viicut kitle indeksi 27 kg/ m2’ nin altinda olan kisilere gore iki kat daha fazla
oldugu belirlenmistir. EYD kalinliginin kadinlarda daha fazla riskle iliskili olduguna dair

yayinlar olmakla birlikte, heniiz bu konuda fikir birligine varilamamistir. (51,52).

Giiniimiizde aterosklerozun gelisiminde enflamatuar yanitin 6nemi bilinmektedir.
CRP ve Interlokin-6 gibi enflamatuar mediyatorler, KAH igin risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. EYD’dan da yiiksek miktarlarda pro- enflamatuar sitokin salgilandigi yapilan
caligmalarda saptanmistir. Salgiladig: sitokinler g6z Oniine alindiginda, koroner arterler ile
yakin iligki icerisinde olan PKYD’nun, KAH patogenezinde onemli rol iistlendigi

distiniilmektedir.

EYD’dan salgilanan adipokinlerin lokal diffiizyon yoluyla koroner arterlere ulagtigi
gosterilmistir. Bu sitokinlerin, monositlerin intimaya goglinii ve makrofaja doniismelerini
saglayarak aterosklerozu baglatabilecegi One stiriilmektedir. KAH olgularinda EYD’da
enflamasyon ile ilgili genlerin daha fazla eksprese oldugu ve IL 1f, IL 6, monosit
kemotaktik protein, TNF «, adiponektin gibi ¢cok sayida enflamasyon ile ilgili araci
molekiil salgilandigi bilinmektedir (51-54). Ayrica EYD’da, insiilin rezistansi ile kuvvetli
bir iligkisi oldugu bilinen bir diger adiposit kaynakli faktor olan resistin iiretiminin artmis

oldugu gozlenmistir (53).
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Sekil 4: Epikardiyal yag dokunun makroskobik goriiniimii. (A) Normal kalbin anteriordan
goriiniimii, (B) Normal kalbin posteriordan goriiniimii, (C) Hipertrofik kalbin anteriordan

gortiiniimi, (D) Hipertrofik kalbin posteriordan gériinimii.

Sekil 5: Epikardiyal yag dokunun mikroskobik goriiniimii. (A) Sol ventrikiilde epikardiyal
tabakanin mikroskobik goriiniimii, (B) Sag ventrikiilde epikardiyal tabakanin mikroskobik

goriiniimii. Matiir adiposit kiimeleri ok ile gosterilmistir.
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EYD olglimii giivenli, kolay tekrarlanabilir, non-invazif ve maliyet etkin bir yontem
olan ekokardiyografi (EKO) ile yapilabilir. Bu prosediir igin, sag ventrikiil serbest
duvarinin 6niindeki yag dokusu kalinliginin dogru bir 6l¢iimiinii elde etmek amaciyla 2
boyutlu parasternal uzun ve kisa eksen goriintiileri kullanilir. Bu yontemde epikardiyal-
perikardiyal yag veya epikardiyal yag-perikardiyal effiizyon ayrimlari zorluk yaratabilir.
Dahasi, EYD’nin tim hacminin 6l¢iilmesi miimkiin degildir. Diger yontemler CKBT ve

MRG’dir.

CKBT kullanarak EYD hacmi o6lgiilebilir. Ayrica CKBT ile koroner arterlerin
kalsifikasyonu hakkinda bilgi alinabilir ve koroner arter darligi degerlendirilebilir.
CKBT'nin ana dezavantajlar1 ise iyonizan radyasyona maruz kalinmasi ve gorece yiiksek
maliyetidir. MRG ise iyi bir uzaysal ¢oziiniirliige sahiptir ve daha iyi doku kontrasti1 saglar;
dahasi, iyonizan radyasyona maruz kalinmaz. Ancak pahali ve olduk¢a zaman alic1 bir
yontemdir (54,55).

EKO ve MRG yontemleri ile parakardiyal yag doku ve EYD birbirinden kesin
olarak ayrilamamistir ve bu yontemler ile hacimsel veriler elde edilmesi hataya yatkin

olmustur (56).

Yapilan ¢aligmalar CKBT ile elde edilen EYD hacimsel dl¢iimlerinin, EKO ile
yapilan EYD kalinlig1 6l¢timiinden daha giivenilir oldugunu ve CKBT’nin EYD hacminin

kantitatif analizi i¢in en yiiksek uzaysal ¢oziiniirligii sagladigin1 gostermektedir (57,67).
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2.4 KAH’da Goriintilleme

Konvansiyonel koroner anjiyografi, KAH tanisinda kullanilan ve bu tanida altin
standart olarak kabul edilen, yiiksek uzaysal ve temporal rezoliisyona sahip invazif bir
yontemdir. Ancak bu islem sonrasinda, yaklasik %1,5 oraninda morbidite ve %0,2
oraninda mortalite gelismesi riski bulunmaktadir. Bu yontemin diger dezavantajlari, pahali
olmast ve kisa siireli de olsa hastane yatis1 gerektirmesidir. Bu nedenle, noninvazif
goriintiileme yoOntemlerine daha fazla ihtiyag duyulmustur. CKBT koroner anjiyografi,
MRG, pozitron emisyon tomografisi (PET) ve bilgisayarli tek foton emisyon tomografisi
(SPECT) gibi goriintileme yoOntemleri hizla gelisme gostermistir. KAH’nin
degerlendirilmesinde kardiyak MRG’nin kullanimi, birgok teknolojik gelistirmeye karsin,
tarama zamaninin uzun olmasi, genig alan taramasindaki problemler ve farkli protokoller
nedeniyle kisithidir. PET ve SPECT ise kardiyak fonksiyon hakkinda ¢ok iyi derecede bilgi
vermesine karsin, plak karakterizasyonu, koroner arter limenleri hakkinda oldukga az bilgi
vermesi nedeniyle KAH tanisinda rutin olarak kullanilmamaktadir. Ayrica PET ve SPECT
incelemelerinin sagladigi anatomik detay bilgisi olduk¢a yetersizdir. Gilinimiizde KAH
tanisinda, koroner arterler hakkinda son derece detayli bilgiler veren CKBT koroner

anjiyografinin kullanimi giderek yayginlasmaktadir. (59,60).
2.4.1 BT’nin Tarih¢esi ve CKBT

Viicudun kesitler halinde taranmasi anlamina gelen tomografi, tomos (kesit) ve
graphy (sekil) olmak iizere iki eski Yunanca kelimenin birlesmesiyle meydana
gelmektedir. Bilgisayarlar araciligiyla BT’de kesitsel goriintiiler elde edilir. Goriintii
olusturulmasi siirecinde bilgisayarlar i¢in gerekli veriler, BT’de kullanilan X isinlari

vasitasiyla tretilir (61).

1970"erin basinda ilk olarak tek dedektorlii BT ler kullanilmistir. Bu cihazlarla
tiretilen goriintiiler, aksiyel diizlemde 8-13 mm kalinliginda kesitler halindeydi. Bu tek
dedektorlii BT gantrilerinde, hasta masasi sefalokaudal (Z ekseni) yonde hareket ederken
hastanin etrafinda hareket eden tek bir dedektér bulunmaktaydi. Cekim sirasinda bu
cthazlarda tiip bir miktar dondiikten sonra veri iglenmekte, sonrasinda tiip yine bir miktar

donmekteydi. Bu sekilde, islem dort dakikadan uzun siirmekteydi (62).
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Ikinci ve {igiincii nesil BT tarayicilar, dedektdrlerin sayisinin artiriimasiyla ve
radyasyon kaynaginin Otelenme hareketinin rotasyon hareketine doniistiiriilmesiyle
iyilestirildi, bu da goriintii kalitesi ile goriintiilleme hizinda bariz iyilesmeler sagladi (63).
Ikinci jenerasyon cihazlarda yaklasik otuz, iigiincii jenerasyon cihazlarda yaklasik sekiz

yiiz dedektor yer almaktadir (Sekil 6).

X 1sin1 tlpd

Kolimator

Kolime kesit

Dedektér kolimatori

— Tek sira dedektsr

Multipl sira dedektér

Tek kesitli BT cihazi Cok kesitli BT cihazi

Sekil 6: Tek kesitli ve ¢cok kesitli bilgisayarli tomografilerin sematik gdsterimi

Doérdiincti nesil BT tarayicilarda dedektorler sabit iken X 1sin1 tlipi hareket
etmektedir. Veri eldesi, gantri boslugunda konumlandirilmig dort binden fazla dedektor ile
saglanmaktadir. Besinci nesil BT tarayicilarda X 151 tiipii bulunmamaktadir. X 1sinlari,
bir elektron kaynagindan elektronlarin firlatilmasi ve tungsten anot yiizeyine carptirilmast

yontemiyle tiretilir. Bu jenerasyonda tiim bilesenler hareketsizdir.

Altinct jenerasyon cihazlar helikal BT olarak adlandirilmaktadir. Tiip 360 derece
donerken hasta masas1 kayma hareketi yapar. Slip-ring teknolojisi kullanilir. Altinct nesil
cihazlarin gelistirilmesiyle tarama siiresi belirgin derecede kisalmistir. Yedinci jenerasyon
cihazlarda ayni anda ¢ok sayida kesit alinmaktadir ve kesit kalinlig1 eski nesil cihazlarda
oldugu gibi X 1s1minin kolimasyonu ile degil, dedektor agiklig ile belirlenir. Tiipten ¢ikan

X 15101 “open beam geometry” olarak isimlendirilen genis bir yelpaze seklindedir (61).
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BT inceleme siirelerinin kisaltmasi ve daha biiyiik alanlarin daha kisa siirede
incelenmesi CKBT sayesinde miimkiin olmustur. Bu sistemde, X 1s1n1 tiipii ve dedektor
senkronize bir sekilde hasta etrafinda 360 derece doner (64). Ilk kez 1980'lerde
kullanilmaya baslanan CKBT’lere 0 donemden bu yana, daha fazla goriintiileme kanalinin
ve dedektoriin eklenmesi katlanarak artmistir. Tarayicilarin mekanigindeki gelismeler,
daha hizli X-151n1 gantri doniisii, BT masasinin daha hizli Z ekseni hareketi, daha ince
kolimasyon ve elektrokardiyografik (EKG) tetiklemenin gelistirilmesiyle sonuglanmustir.

Neticede; bu ilerlemelerin her biri, zamansal ve uzaysal ¢oziniirliigl iyilestirmistir (63).

Giiniimiizde kullanilan CKBT’lerde, iki X 1s1m tiipii ve hizli kVP gecisi sayesinde
senkronize olarak voliimetrik dual enerji verileri olusturulabilmektedir. Bu yontemin tercih
edilmesi ile, tiim viicut birka¢ saniye igerisinde taranabilmekte ve solunum artefaktlarina

bagli yanlis kayitlar engellenebilmektedir (65).
2.4.2 Dual Enerji BT (DEBT)

On yildan uzun bir siire 6nce DEBT tarayicilarin tanitilmasina ve kardiyovaskiiler
gorlintiilemede halihazirda tanimlanmis birgok potansiyel uygulamaya ragmen, bu
teknolojinin tam ve yaygin kullaniminda bir miktar gecikme olmustur. DEBT, tek gantri
icerisine ortogonal yerlestirilmis iki kaynak dedektdr iinitesinden olugsmaktadir ve ayni
dokudan farkli kilovolt (kV) degerlerinde, iki veri setinin iiretilmesi prensibi ile calisir.
Elde edilen goriintiiler, is istasyonuna aktarilarak sanal kontrastsiz, iyot haritas1 ve karma

(80 ve 140 kV) goriintiiler olusturulabilir (65).

Materyal ayrigtirma, DEBTmin goriintiileme nesnesinden malzeme yogunluk
haritalarin1 ¢ikarabildigi yontemdir. En yaygin olarak, diisiik ve yiliksek X-151n1 enerji
seviyelerinde bilinen teorik zayiflama profillerine sahip iki veya ili¢ malzeme, sinogram
veya goriintii alani iizerinde belirli malzeme yogunlugu goriintiilerini elde etmek i¢in
secilir. Bu yogunluk olgiimleri, standart BT'nin {izerinde renkli kaplamalar olarak

goriintiilenebilir veya ileri islem sonrasi nicel goriintiileme i¢in temel olarak hizmet

edebilir.
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Fiziksel olarak, iyot gibi kontrast maddelerin &zellikleri, bunlarin diisiik atom
numarali elementlerden (0rnegin su ve proteinler) olusan molekiillerden ayrilmasini
kolaylastirir. Bu nedenle, iyot, DEBT i¢in yaygin olarak segilen bir malzemedir ve
dagiliminin kontrast enjeksiyonundan sonraki ilk kan gecisiyle eslesmesi nedeniyle doku

perflizyonu i¢in bir ara¢ olarak uygulanmistir.

Literatiirde tutarli bir sekilde gosterildigi gibi, goriintii kalitesindeki iyilestirmeler
DEBT tarayicilarla elde edilen ana faydadir. Koroner plak karakterizasyonu, miyokardiyal
perfiizyon goriintiileme ve sanal kontrastsiz goriintiilerden elde edilen kalsiyum skorlamasi
dahil olmak {izere birgok baska potansiyel kullanimi vardir (Tablo 2). Ancak halihazirda
yerlesik tanit yontemleriyle karsilastirildiginda genis harici dogrulama ve artan klinik

degerin varligini saglamak igin gelecekteki ¢alismalara hala ihtiyag¢ vardir. (66).
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Tablo 2: Koroner goriintiilemede dnerilen DEBT uygulamalari

DEBT isleme Yontemi

Uygulama

Avantajlar

Dezavantajlar

Sanal kontrastsiz

goriintiiler

Kontrast sonrasi
taramalardan arter

kalsiyum skoru elde

On kontrast asamasinin
ortadan kalkarak

radyasyon dozunu

Platformlar arasinda
yayinlanan sanal

kontrastsiz ve gergek

edilmesi azaltilmasi kontrastsiz goriintiiler
arasindaki farkl
kalibrasyon denklemleri
Kalsiyum ¢ikarma Plagin kalsifiye Damar darliginin Platformlar arasinda

bileseninin ¢ikarilarak
liimen gorsellestirmesinin

gelistirilmesi

derecesini
degerlendirmek i¢in

dogrulugun gelistirilmesi

siirli dogrulama

Iyot yogunlugu

goriintiileme

Miyokard perfiizyonunun

degerlendirilmesi

Miyokardiyal perfiizyon
defektlerinin

degerlendirilmesi

Etkinliginde sinirh sayida

¢alisma bulunmasi

Sanal monoenerjetik

goriintiileme

Isin sertlesmesini ortadan
kaldirarak diyafram
yakininda miyokardiyal
perfiizyon
degerlendirmesini

iyilestirilmesi

Sinyal ve kontrast-
giiriiltii oranlarmin

iyilestirilmesi

Stentlerde ve yogun
kalsifiye plaklarda liimen
gorsellestirmesinin

iyilestirilmesi

Genel goriintii kalitesinin

tyilestirilmesi

Darlik derecesinin daha

dogru degerlendirilmesi

Miyokardiyal perfiizyon
defektlerinin daha dogru
tespiti

Daha onceki sanal
monoenerjetik
goriintiileme
algoritmalarinin asiri
goriinti giiriiltiisiinden

zarar gorebilmesi

Dual enerji indeksi

Aterosklerotik plak
bilesiminin

degerlendirilmesi

Hassas plak 6zelliklerinin

belirlenmesi

Literatiirde tartismali

sonu¢lar bulunmakta
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2.5 Koroner Bilgisayarh Tomografi Anjiografi (BTA)

KAH tanisinda invazif koroner anjiyografi altin standart olmaya devam ederken,
koroner BTA giderek 6nemi artan bir non-invazif alternatif haline gelmistir. Koroner BTA,
orta diizeyde KAH riski altindaki hastalar1 degerlendirmek i¢in daha hizli ve daha uygun
maliyetli olmasinin yani sira, invazif prosediirlerin yol agabilecegi risklerden kaginma

firsat1 vermektedir.

KAH tanisina yonelik olarak koroner BTA tetkiki, ilk kez 4 ve 16 kesitli BT
cihazlar ile gergeklestirilmistir. Sonrasinda 64 kesitli cihazlar kullanilarak tetkik kalitesi
tyilestirilmistir ve bu cihazlarin KAH tanisinda duyarliligi %83-98, 6zgiilligii ise %96-98
arasindadir. Gelisen teknolojiyle CKBT cihazlarinda 64 kesittten 128 ve 256 kesitliye,
devaminda 320 kesitliye varan sistemlerin gelistirilmesiyle, tek gantri doniis siiresinde tim
kalbi goriintiileyebilmek miimkiin olmustur. KAH tanisinda, 320 kesitli koroner BTA’nin
negatif prediktif degeri %100, yiizde elliden fazla koroner arter darliginin belirlenmesi igin

tanisal dogruluk orani ise %95 olarak bulunmustur (66).

Koroner arterler, tipik olarak capi milimetrik olan hareketli yapilardir. Bu nedenle
koroner BTA, koroner arterleri demonstre edebilmek i¢cin hem iyi bir uzaysal ¢oziiniirliige
hem de iyi bir zamansal ¢6ziiniirlige ihtiya¢ duyar. Giintimiizde, modern teknolojiler
sayesinde koroner BTA ile, koroner arterlerin distal segmentlerinin bile liimenini

degerlendirme imkani verecek diizeyde zamansal ve uzaysal ¢6ziiniirliige ulagilmistir (67).

Koroner BTA ile koroner arter anatomisi ve hem kalsifiye olmayan hem de
kalsifiye plaklar goriilebilmektedir. Ayrica damar duvari hastalifi ve liimen ¢ap1
degerlendirmesi yapilabilmekte ve sekonder miyokard degisiklikleri izlenebilmektedir
(67,68). Koroner BTA incelemesinde tespit edilen plaklar, BT ateniiasyon degerlerine gore

i¢ grupta degerlendirilmektedir (69):

1. Kalsifiye olmayan plaklar: Dansitesi komsu yumusak doku dansitesinden daha yiiksek,

ancak kontrastlanmis koroner arter liimeninden daha diisiik olan plaklardir.

2. Kalsifiye plaklar: Kontrastlanmis koroner arter liimeninden daha yiiksek dansitedeki

plaklardir.

3. Karisik (Mikst) plaklar: Kalsifiye olan ve kalsifiye olmayan plak komponentlerini bir
arada igceren plaklardir. Bu plaklarin kalsiyum icerigi %20-80 arasindadir.
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Koroner BTA ile ayrica kalsiyum skorlamasi, BT anjiyografi ve ventrikiiler

fonksiyonun degerlendirmesi yapilabilmektedir (70).
Giliniimiizde koroner BTA’nin kullanim alanlar1 su sekildedir (71):

1. Koroner arter anomalilerinin tespiti

2. Atipik gogiis agrist olan hastalarda stres testine alternatif olarak

3. Stres testi siipheli olan hastalarda konvansiyonel koroner anjiyografiye alternatif
olarak

4. Hafif veya orta derecede koroner arter kalsiyum skoru olan hastalarda
konvansiyonel koroner anjiyografiye veya stres testine alternatif olarak

5. Diisiik veya orta dereceli iskemik hastalik riski tasiyan yeni tani almig
kardiyomyopati hastalarinda konvansiyonel koroner anjiyografiye veya stres testine
alternatif olarak

6. Stent acikliginin takibi

7. Koroner arter bypass cerrahisi geciren hastalarda atipik semptomlarin arastirilmasi

8. By-pass cerrahisi 6ncesi preoperatif degerlendirme
2.5.1 Hasta Hazirhgi

Hasta hazirligi, artefaktsiz ve kaliteli goriintiiler elde etmek i¢in ¢ok Onemlidir.
Tetkik Oncesi minimum 4 saat aglik gerekmektedir. Bu sayede kontrast madde
enjeksiyonuna bagli meydana gelebilecek bulanti azaltilir. Dehidratasyondan kaginmak

icin stvi alimi kisitlanmamalidir. Kafein, kalp hizini artiracagindan uzak durulmalidir.

Hastanin ¢ekim sirasinda rahat etmesi i¢in incelemeye bos mesane ile girmesi
tavsiye edilmektedir. Ayrica, hastanin olas1 anksiyetesini azaltmak ve tetkik esnasinda
maksimum kooperasyon kurabilmek amaciyla ¢ekim Oncesi bilgilendirme yapilmalidir.
Bilgilendirmede kontrast madde enjeksiyonu sonrasi sicaklik hissi duyabilecegi, tetkik
sirasinda hareketsiz kalmasi ve iyi nefes tutmasi gerektigi hastanin anlayacag sekilde ifade

edilmelidir.

Hastaya iyotlu kontrast maddeye alerjisinin olup olmadigi ve gegirmis oldugu
alerjik reaksiyonlar sorulmalidir. Alerji hikayesi olan hastalarda steroid ile premedikasyon

saglanabilir. Islemden 12 saat ve 2 saat 6nce 32 mg metilprednizolon bu amagla
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kullanilabilir. Tetkik sirasinda gelisebilecek alerjik reaksiyonlar i¢in gerekli malzemeler
hazir bulundurulmalidir (72).

EKG tetiklemenin imaj kalitesini saglamak icin inceleme sirasinda hastanin stabil
sinlis ritmine sahip olmas1 gereklidir. Bu nedenle atriyal fibrilasyon, prematiir atriyal ve
ventrikiiler atimlar gibi kayda deger aritmisi olan hastalar bu incelemeye alinmazlar.
Hastanin kalp atim hizinin 60/dk‘nin altinda olmasi da siniis ritmine sahip olmasi gibi

Onem tagimaktadir.

Hastalarin kalp atim hizin1 diisiirmek amaciyla beta blokor ajanlarla islem 6ncesi
premedikasyon yapilmaktadir. Zira giinlimiizde kullanilan son teknolojilerle donatilmis
CKBT’lerde bile temporal rezoliisyon konusu bir miktar sinirlamalara yol agmaktadir. Bazi
caligmalar, koroner arterlerde vazodilatasyon saglamak ve bu yolla tetkik kalitesini
artirmak i¢in incelemeden hemen Once sublingual nitrogliserin  kullanilmasini
desteklemektedir. Rutin pratikte, iki puf sprey veya nitrogliserin tablet (Isordil 5 mg)
kullanilir. (73,74).

Kalp hiz1 arttikga kalbin diyastol siiresi kisalir ve bu durumda goriintii kalitesi
olumsuz etkilenir. Kalp hiz1 arttikga degerlendirilebilen koroner arter sayisinin azaldigi
yapilan bir ¢alismada ortaya konmustur. Bir diger ¢alismada ise koroner BTA ile darlik
duyarliligt; kalp hizinin diisiik oldugu olgularda %82, kalp hizinin dakikada 80’den yiiksek
oldugu olgularda ise %32 olarak bulunmustur. Kalp hizi yiiksek olan hastalarda beta
blokor kullaniminin - kontrendike oldugu durumlar sorgulanmalidir. Herhangi bir
kontrendikasyon yoksa ¢ekimden bir saat once oral yolla 50-100 mg metoprolol, veya
¢ekimden hemen 6nce her 3-5 dakikada 5 mg metoprolol kalp hiz1 dakikada 70’in altina

ininceye kadar veya toplam doz 20-25 mg oluncaya kadar intravenoz yolla verilebilir.

Damar vyolu tercinen sag antekiibital venden 18-20 Gauge braniile ile
uygulanmalidir. Strese neden olup hastanin kalp atim hizini yiikseltebilecegi icin damar
yolu, ¢ekimden once yerlestirilmelidir. EKG elektrotlarinin yerlestirilecegi bolgeler alkol
ile temizlendikten sonra elektrotlar uygun konumlara yerlestirilmelidir (73-77).
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2.5.2 Kaynak Goriintiiler

Kaynak (scout) gorintiiler non-kontrast planar imajlardir. Bu yoniiyle akciger
grafilerine benzerler. Tipki akciger grafilerinde oldugu gibi anteroposterior ve lateral
goriintiiler seklinde elde etmek miimkiindiir. Scout imajlar BT teknisyenleri tarafindan
sonraki inceleme voliimiinii belirlemek amaciyla kullanilmaktadir. Trakea bifurkasyo
seviyesinin belirlenmesi ya da kontrastsiz incelemenin baglayacagi sol ana koroner arterin

tespit edilmesi scout imajlar lizerinden yapilabilmektedir (78).
2.5.3 Koroner Arter Kalsiyum Skorlamasi

Normal damar duvarinda kalsifikasyon bulunmadigi gibi mevcut kalsifikasyonlar
ateroskleroz isaretgisidir. Koroner arter kalsifikasyonu, 1950’1erin sonlarinda floroskopi ile
ilk kez gosterilmistir (79). Cok sayida ¢alisma, koroner arter kalsifikasyonu ile koroner
arterlerde ateroskleroz ve liimen i¢i darlik arasindaki iligskiyi kanitlayan veriler ortaya

koymustur (80,81).

Koroner arter kalsifikasyonunun 6l¢iimii i¢in kullanilan primer non invaziv tant
yontemi kontrastsiz CKBT’dir. Koroner arterlerdeki kalsiyum miktarini 6lgmek amaciyla
Agatston, voliim ve kitle skoru gibi farkli skorlama sistemleri bulunmustur. Milimetrekiip
icinde kalsiyum voliimii hesaplanirken voliim skorlama, milligram i¢inde mutlak kalsiyum

kiitlesi hesaplanirken kitle skorlamadan faydalanilir.

Agatston skorlamasina gore, birbirine komsu iki ya da ii¢ pikselde, I mm2’den
genis bir alanda, 130 Hounsfield Unit (HU)’dan daha yiiksek dansitede olan lezyonlar
kalsifikasyon olarak tanimlanmaktadir. Cihazda bulunan yazilim tarafindan isaretlenen
lezyonlarin alani ve dansitesi igin otomatik 6l¢iim yapilmaktadir. Lezyon alani ile dansite
skorunun (Lezyonun dansitesine gore belirlenen bir parametredir) g¢arpilmasi sonucu
kalsiyum skoru hesaplamasi her kalsifiye lezyon igin yapilmaktadir (82,83). Agatston
skoruna gore total kalsiyum skorunun yorumlanmasi i¢in (asemptomatik hastalarda)

kilavuz sema belirlenmistir (Tablo 3).
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Tablo 3: Agatston’a gore koroner kalsiyum skorlama

Kalsiyum Plak Yiikii Belirgin KAH | Kardiyovaskiiler Oneriler
Skoru Olasihig Risk
0 Tespit edilebilen Cok diisiik olasilik | Cok diisiik Kaygilarin
plak yok (< %5) giderilmesi ve
primer koruma
tedbirlerinin
tartigilmasi
1-10 Minimal Diisiik olasilik Diisiik Primer koruma
kalsifikasyon (< %10) tedbirlerinin
alinmasi
11-100 Hafif derecede Minimal koroner Orta Risk faktorleri
kalsifikasyon arter darhigt modifikasyonu,
giinliik
asetilsalisilik asit
101-400 Orta derecede Nonobstriiktif Hafif yiiksek Risk faktorleri
kalsifikasyon KAH olasiligi modifikasyonu,
yiiksek, anlaml daha ileri risk
darliginin eslik siniflamasi igin
ettigi KAH olabilir. egzersiz testi
yapilmasi
>400 Yaygin Yiiksek olasilikla Yiksek Cok agresif risk
kalsifikasyon (>%90) en az bir faktor

koroner arterde

anlaml darlik

modifikasyonu,
indiiklenebilir
iskemi yoniinden
efor veya
farmakolojik stres

testi yapilmasi
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Kalsiyum goriintiilemeye kaynak (scout) imajlarda saptanan sol ana koroner arterin
stiperioru diizeyinden baglanmalidir. Hastanin nefes tutma derinligine gére bu seviyenin
degisebildigi unutulmamalidir. Hasta olmas1 gerekenden daha derin nefes alip tutarsa, kalp
fazlaca inferiora dogru yer degistireceginden dolayr RCA’nin distal kesimi ve PDA
goriintli alanindan uzaklasabilir. Ayn1 sekilde eger hasta koroner BTA islemi boyunca daha
ylizeysel nefes alip tutar ise, kalp beklenenden daha yiiksekte yer alacak ve kalbin en {ist

diizeyi goriintii alanina giremeyecektir (84).

Kardiyak anatomiyi degerlendirmek igin, kalsiyum goriintilemede alinan
kontrastsiz goriintiiler olduk¢a faydali bilgiler icermektedir. Yine, kalsiyum skorlama icin
elde olunan kontrastsiz imajlar1 kontrastli imajlar ile karsilastirarak kalsiyum/kontrast
madde ayrimi1 yapabilmek miimkiindiir. Kalsiyumun yani sira metalik klipsleri ve stentlerin

lokalizasyonlarini belirlemede de kontrastsiz goriintiiler yeterli olmaktadir (80).
2.5.4 Kontrasth Goriintiiler

Koroner BTA’da kontrast enjeksiyonu ile hedeflenen, tetkik siiresince sol kalp ve
koroner arterlerde siirekli ve belirgin bir arteriyal kontrastlanma (>300 HU) saglamaktir.
Homojen vaskiiler kontrastlanmay1 saglamak igin ¢ekim siiresince, ¢ift bash otomatik
enjektor kullanarak antekiibital venden 3-5 mL/sn hizla toplamda 80-120 mL non-iyonik
kontrast madde verilmelidir. Genel uygulama, kontrast enjeksiyon siiresinin ¢ekim
sliresinden yaklasik 3 saniye daha uzun stirmesi seklindedir. 256-CKBT sisteminde ¢ekim
sliresi 5-6 saniye ve kontrast enjeksiyon siiresi 8-9 saniyedir. Bu cihazla inceleme i¢in 5,5
mL/sn hizla 50 mL kontrast madde verilmesini takiben 4 mL/sn hizla 40 mL serum

fizyolojik uygulanabilir.

Kontrast maddenin hemen ardindan serum fizyolojik verilmesi sayesinde
goriintiileme esnasinda RCA kontrast madde ile dolu iken, sag ventrikiil siklusa bagli
olarak serum fizyolojik ile dolu olacaktir. Bu sekilde, vena kava superior ve sag atriyumu
dolduran yogun kontrast maddenin neden olabildigi c¢izgilenme (Streak) artefaktlari
onlenmis olur. Enjeksiyon oranmna ve kullanilan iyot konsantrasyonuna bagli olarak kalp

igerisindeki kontrast madde seviyesinin platosu degisir.
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Avrteriyal kontrastlanmanin arttirilmak istenmesi durumunda enjeksiyon orani ya da
kontrast maddedeki iyot konsantrasyonu yiikseltilmelidir. Yapilan ¢alismalarda, 400
mg/mL konsantrasyon ile arteriyal kontrastlanmanin daha iyi diizeyde saglandigi

belirlenmistir.

Goriintililerin tanisal kalitede olmasi i¢in, kontrast maddenin koroner arterlerde pik
yaptig1 anlarda ¢ekim yapilmalidir. Genelde 5-10 saniyede kontrast madde, koldan sag
kalbe gecis yapar. Kontrast maddenin sag kalpten sola gegisi ise genelde 4-6 saniyede
gergeklesir. Pulmoner hipertansiyonlu veya sol kalp yetmezlikli hastalarda kalpte sagdan

sola gegis siiresinin uzayabilecegi unutulmamalidir (85).
2.6 CKBT Fizigi

Gorlintii alim1 ve rekonstriikksiyonu kalp hareketi ile senkronize oldugundan,
hastanin elektrokardiyogrami (EKG) tarama sirasinda kaydedilir. Ayrica, yapilan
goriintiileme, kalbin ¢evresinde her yonde uzanan c¢ok ince arter kisimlarini da demonstre
edebilmek i¢in yiliksek uzaysal ¢ozliniirliik saglamalidir. BT teknolojisinin hizli gelisiminin
asil hedeflerinden biri, koroner BT goriintiilemeyi temel klinik bir ara¢ haline getirmek i¢in

bu gereklilikleri saglamak olmustur (86).
2.6.1 Temporal Coziiniirliik

Goriintilleme modalitesinin yiiksek temporal (zamansal) ¢6ziiniirliik saglamasi
gerekliligi, hizla atan bir kalbin goriintilenmesindeki en Onemli noktalardan biridir.
Temporal ¢oziiniirlik, goriintii rekonstriikksiyonu igin gerekli tarama verilerinin elde

edilmesi sirasinda gegen siiredir. Bu siirenin azalmasi, goriintii kalitesini artirir.

Kalp kaslarina yakin konumda yer almalari nedeniyle, koroner arterleri
gortintiileyebilmek i¢in kalp hareketini dondurmak gerekir; ¢iinkii bu kaslar kalp dongiisii
sirasinda hizli hareket ederler. Kalp dongisiinin en durgun kismi diyastolik faz
oldugundan, goriintiilemenin bu fazda yapilmasi en idealidir. Bu nedenle, veri toplama

sirasinda kalp dongiisiiniin monitorize edilmesi gerekir.

Koroner BT ig¢in istenen temporal ¢oziiniirlilk, dakikada 70 atimdan daha diisiik
ortalama kalp hizlar1 igin yaklagik 250 ms'dir; daha yiiksek kalp hizlari igin istenen
temporal ¢ozilintirliik yaklagik 100 msn'dir (Sekil 7).
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Sekil 7: Degisen kalp hizlari igin diyastolik bolgelerin araliklarini gésteren diagram

Temporal ¢ozliniirliigi etkileyen bazi etkenler vardir. Bunlardan en 6nemlileri;

gantri rotasyon siiresi, veri elde edilmesi, rekonstriiksiyonun tipi ve pitch degeridir (86).

2.6.2 Gantri Rotasyon Siiresi

X 1s1m1 tlipli ve dedektoriin 360 derece donmesi i¢in gegen silire gantri rotasyon
stiresi olarak adlandirilir. Gantri rotasyon siiresinin kisa olmasi temporal ¢oziiniirliigiin

yiiksek olmasini saglar.

Teknolojik gelismeler sonucunda giiniimiizde makul gantri rotasyon siiresi 330-370
msn civarindadir. Ayrica gantri rotasyon siiresinin kisalmasi ile hareket artefaktlari azalir,
aynm siirede daha genis anatomik bolgelerin taranabilmesi miimkiin hale gelir. Gantri
rotasyonunun ¢ok hizli olmasmin dezavantaji ise gantri igerisinde yer alan mekanik
pargalar iizerinde yiiksek G kuvvetinin olugmasidir. Bu problemi ortadan kaldirmak i¢in

saglam miihendislik tasarimlarina ihtiya¢ duyulmaktadir (86,87).
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2.6.3 Prospektif EKG Tetikleme

BT taramasinin baslatilmasi, EKG monitori ile iliskilendirilmistir. Cekim, EKG’de
goriilen R-R intervalleri arasinda gergeklestirilir ve bir sonraki R-R intervaline kadar
cekime ara verilir. Bu yontem ile, veriler gantri rotasyon siiresinin yalnizca bir kisminda

elde edilir ki buna parsiyel tarama adi verilir.

Parsiyel taramada temporal ¢oziiniirliigiin iyi olmasi i¢in veri kazanim siiresinin,
gantri rotasyon siiresinin yarisindan bir miktar fazla olmasi gerekir. Cekim boyunca yeni
projeksiyonlarin elde edilmesi amaciyla masa bir sonraki pozisyona getirilir. Her bir gantri
doniisiinde taranan kalp hacminin artmasi i¢in dedektdr sayisinin da artmasi gerekir. Kalpte
taranacak alanin Z eksenindeki uzunlugu ortalama 120-150 mm olarak kabul edildiginde

64 kesitli bir CKBT ile ii¢ veya dort gantri rotasyonu ile ¢ekim tamamlanabilmektedir.

Dedektoér sayisinin  artmasiyla ¢ekim siiresinin  kisalmasmnin  en faydah
sonuclarindan biri, hastanin nefes tutmakta zorlanmamasi ve neticede hareket
artefaktlarin azalmasidir. Prospektif tetikleme ile goriintii eldesi kalp siklusunun ancak

belirli periyotlarinda yapildigindan hastanin alacagi doz miktar1 da diismektedir.

Prospektif EKG tetikleme ile temporal ¢oziliniirlik yaklasik 200-250 msn
araligindadir. Prospektif EKG tetikleme ile veri elde edilmesi kalsiyum skorlamasinda
kullanilir. Kalsiyumun dansitesi yiiksek olugu igin, diisiik radyasyon dozu ile arka planin

giriiltiili oldugu durumlarda bile kalsiyum rahatlikla gosterilebilir (86,88,89).
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2.6.4 Retrospektif EKG Tetikleme

Bu modda, EKG sinyalleri siirekli olarak monitére kaydedilirken bir taraftan da
EKG’den bagimsiz olarak siirekli BT c¢ekimi yapilir. Tarama verileri kalp dongiisii
boyunca toplanir. Retrospektif olarak, R-R intervali igindeki se¢ili noktalardan gelen

veriler arasindan goriintii rekonstriiksiyonu igin se¢im yapilir (Sekil 8).

Goriintii rekonstriiksiyonu yapilirken parsiyel tarama verileri veya segmental
rekonstriiksiyondan faydalanilir. Segmental rekonstriiksiyonda kalp siklusunun farkli

evrelerindeki veriler kullanilir. Temporal ¢6ziintirlik bu modda 80-250 msn civarindadir.

Tarama tiim bir kalp siklusu boyunca yapildig1 halde elde edilen verilerin yalnizca
bir kismi kullanilir. Dolayisiyla hastanin aldigi radyasyon dozunun yiiksek olusu,
retrospektif EKG tetiklemenin en biiyiik dezavantajidir. Cekimin helikal olmasi1 nedeniyle

birbiriyle ortiisen doku miktarinin fazlalig1 da radyasyon dozunu artiran diger bir etmendir

(86,90).

Continuous recording of spiral scan and ECG ——>

'
| —

ECG |~',__ 2

Sekil 8: Retrospektif EKG tetiklemenin sematik gosterimi
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2.6.5 Rekonstriiksiyon

Prospektif EKG tetikleme veya retrospektif EKG tetikeme yontemleriyle elde
edilen veriler rekonstriikte edilirken parsiyel tarama rekonstriiksiyonu ya da multisegment

rekonstriiksiyon kullanilir.

Parsiyel tarama rekonstrilksiyonu hem prospektif EKG tetikleme hem de
retrospektif EKG tetikeme modlarinda kullanilabilen en pratik rekonstriiksiyon
yontemlerden biridir. Verilerin 30-60 derece fan agisi ile elde edilmesi i¢in X 1511 tiipiiniin
180 derece donmesi yeterlidir. Gelisen teknoloji ile beraber en kisa gantri rotasyon siiresi
yaklagik 330 msn’dir. Uygun goriintiileme i¢in temporal ¢oziiniirlik en az 170-180 msn

olmalidir.

Gantri rotasyon siiresi, parsiyel tarama rekonstriikksiyonu yonteminde temporal
¢Ozliniirliigi sinirlayan en biiyiik dezavantajdir. Multisegment rekonstriikksiyon yonteminin
gelistirilmesiyle bu problemin iistesinden gelinmistir. Multisegment rekonstriiksiyonda tek
bir kalp siklusundan degil, birden fazla kalp siklusunun farkli sekanslarindan veriler elde
edilir. Bu yontemin uygulanabilmesi i¢in hastanin diizenli bir kardiyak ritmi olmali ve
retrospektif EKG tetikeme kullanilmalidir. Bu rekonstriiksiyon yontemi ile gantri rotasyon
stiresinin dortte biri kadar siirede temporal ¢oziiniirlik elde edilebilir. Multisegment
rekonstriiksiyonda temporal ¢ozlinilirliigiin formiile edilmesi su sekildedir: TRmax =
TR/2M (TR: Gantri rotasyon siiresi, M: Secilen segment sayis1). Veriler birden fazla
kardiyak siklustan elde edildiginden dolay1 kaydedilmis bazi olas1 hatali bilgilerin uzaysal

¢Ozliniirliigli azaltmasi multisegment rekonstriiksiyonun en 6nemli dezavantajidir (86).
2.6.6 Uzaysal Coziiniirlilk

Uzaysal ¢oziiniirlik, BT de dansitesi farkli olan dokular1 birbirinden ayirt etme
yetenegidir. Giiniimiizde BT tarayicilari, Z ekseninde yaklasik 0,5-0,625 mm ve X-Y
eksenlerinde yaklasik 0,5 mm uzaysal ¢oziiniirliige sahiptir. BT'nin uzaysal ¢oziintirligi,
sahip oldugu en Onemli gii¢lerinden biridir ve uzaysal c¢oziiniirlik konusunda BT,
MRG’den istliindir (91). Uzaysal ¢oziniirliigii etkileyen faktdrlerden en Onemlileri:
Dedektor boyutu (Longitudinal yonde), rekonstriiksiyon algoritmalar1 ve hasta hareketidir
(86).
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2.6.7 Dedektor Boyutu

CKBT’nin sahip oldugu en 6nemli 6zelliklerden biri, Z ekseni boyunca ¢oklu
dedektor sirasinin bulunmasi sayesinde daha fazla anatomik alani tek seferde taramasi ve
bu esnada daha ince kesitlerin elde edilmesine firsat vermesidir. Goriintiilleme alani ile
piksel boyutu (rekonstriikksiyon matriksinin oran1) azaldikga uzaysal c¢oziniirliik
artmaktadir. Elde edilebilecek en ince kesit kalinligin1 belirleyen esas faktor Z eksenindeki
en ince kalinliga sahip olan dedektoriin uzunlugudur. Diger bir deyisle; sistemdeki en
kii¢iik dedektoriin Z eksenindeki uzunlugu 0,5 mm ise alinabilecek en kiigiik kesit kalinligi
0,5 mm’ye esit olmaktadir. Z ekseni boyunca siralanmis dedekt6ér boyutlarinin dizilimine
gore dedektdr yapilarinda farkliliklar gozlenmektedir. Esit genislikte siralanmig
dedektorlerin  oldugu sistemlerde buna matriks dedektér, merkezden distale dogru
ilerlendik¢e azalan dedektor boyutlarinin oldugu sistemlerde ise buna adaptif dedektor
denilmektedir. Hibrid dedektor ise her iki dedektor yapisinin karisimina verilen isimdir.
Hibrid dedektorlerde merkezde kendi arasinda esit ve kalin, distalde ise yine kendi

arasinda esit ancak daha ince dedektor dizileri bulunmaktadir (86,92).
2.6.8 Rekonstriiksiyon Intervali

Rekonstriiksiyon intervali, aksiyel planda goriintiillerdeki yapilarin st iste
ortigmesiyle iliskili bir durumdur. Goriintd kalinligi, doz maruziyeti ve X 1sm1
kolimasyonundan bagimsiz bir parametredir. Aksiyel planda iist Giste Ortiisme artarsa
rekonstriiksiyon intervalinin azalmasindan s6z edilir. Bu ortlisme arttikga Z eksenindeki
¢ozinlrliik de artar. Boylece ii¢ boyutlu ve multiplanar rekonstriksiyon (MPR) goriintii
kalitesi artmis olur. Ote yandan, ortiismenin artmasi hastanin aldigi radyasyon dozunu
artirict etkiye sahiptir. Rutin uygulamalarda tercih edilen; ii¢ boyutlu ve MPR goriintiilerde
1 mm kesit kalinligi, 0,7 mm rekonstriiksiyon intervali sonucunda %30’luk ortiismedir.
Kardiyak goriintillemede ise durum biraz farklidir. Kardiyak goriintiilemede 0,5 mm kesit
kalinhigi ve 0,25 mm rekonstriiksiyon intervali ile %50 Ortiismeye gereksinim
duyulmaktadir. Yiiksek Ortiisme oranlarinin; elde edilen goriintii sayisini artirmasi,
rekonstriiksiyon siiresini uzatmasi, goriintiilerin arsivlenmesini ve transferini giiglestirmesi
gibi baz1 dezavantajlar1 vardir. Dedektor kalinligi, rekonstriiksyon intervali ve pitch degeri
ile iligkili olarak Z eksenindeki uzaysal ¢oziintirligii 7-15 ¢izgi ¢ifti/cm’ye kadar artirmak

mumkindiir.
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2.6.9 Pitch

Pitch, hastanin aldig1 radyasyon dozu ve goriintii kalitesi gibi 6nemli durumlari
dogrudan etkileyen bir faktordiir. Pitch degeri tam bir gantri rotasyon siiresinde 6l¢iilen
masa hizinin kesit kalinligima orani olarak ifade edilir. 1’den daha diisiik pitch degeri,
aksiyel planda iist tiste Ortiisen anatomik yapilarin fazlalastigimi gosterir. Bu durumda
hastanin aldig1 radyasyon dozu ve Z eksenindeki ¢oziiniirlik artmis olur. Pitch degeri
yiikseldiginde ise daha uzun mesafeler hastaya daha az radyasyon verilerek taranabilir.
Yiksek pitch degeri mevcudiyetinde dezavantaj olarak ise hem Z eksenindeki
¢Ozilinlirliiglin hem de MPR gibi {i¢ boyutlu reformatin kalitesinin azalmasindan soz

edilebilir. Genel uygulamada 1-2 arasinda pitch degeri tercih edilir.

Pitch degerinin tanim1 iki farkli sekilde yapilmistir. Bunlardan birincisinde pitch
degeri masa hizinin aktif dedektér sayisinin tek bir dedektorden elde edilen kesit

kalinligina ¢arpimina orani ile hesaplanir.
P = masa hareketi / (n x kesit kalinlig)
P: pitch, n: aktif dedektor sayist

Pitch degerini hesaplamanin diger yolunda ise pitch, P* seklinde tanimlanir ve
masa hareketi, bir dedektdrden elde edilen kesit kalinligina oranlanir. Her iki hesaplama da

ayni degeri yansitmaktadir.
P* = masa hareketi / kesit kalinlig1

Rekonstriiksiyon kalitesinin diismemesi i¢in kardiyak goriintiilemede yiiksek pitch
degerlerinin  kullanilmasindan kagmilir. Tek segment rekonstriikksiyon yapilmasi

durumunda pitch degerini en fazla etkileyen faktor kalp atim hizidir (86,92).
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2.6.10 Goriintiilerin Islenmesi

Biitiin ¢ekimlerde aksiyel planda elde olunan kaynak imajlarin tamaminin
degerlendirilmesi elzemdir. Olusturulacak olan {i¢ boyutlu goriintiilerde saptanan
patolojilerin aksiyel goriintiiler ile konfirme edilmesi, tan1 giivenilirligini saglamak i¢in
onemlidir. Ozel bilgisayar yazilimlar1 kullanilarak multiplanar reformat (MPR), Surface
shaded display (SSD), maximum intensity projection (MIP) veya volume rendering teknigi

(VRT) yontemleriyle iki veya ii¢ boyutlu, farkli planlarda goriintiiler olusturulabilir (93).

Multiplanar Reformat (MPR): Bu teknikte damarlar, sagital, koronal veya bu iki
plana gore farkli agilardaki planlarda kesitsel olarak olusturulur. Reformat planinin disinda

kalan anatomik yapilar goriilemez.

Maksimum intensite Projeksiyon (MIP): Incelenen voliime giren en parlak
vokseller segilerek goriintii olusturulur. MIP teknigi kullanilarak belirli voliim igerisinde
degisik lokalizasyondaki voksellerden iki boyutlu, tek diizlemde goriintiiler olusturulur.
Damar duvarindaki kalsifikasyon ile liimen igerisindeki kontrast maddeyi birbirinden en iyi

ayiran yontemdir (94).

Surface Shaded Display (SSD): Bu teknikte yalnizca belirli atteniiasyona sahip
voksellerden bilgi elde edilir. Bu, esik deger secilmesi yoluyla saglanir. Objelerin iig
boyutlu yiizey gorintiileri, elde olunan hacim bilgisinin yiizey bilgisine ¢evrilmesiyle
olusturulur. Esik degere gore goriintii farklilastigi icin kiiciik capli damarlarin
goriintiilenmesinde gercekte var olmayan darlik ve okliizyon gibi goriintiiler meydana

gelebilir. SSD, en az tercih edilen yontemdir (95).

Uc Boyutlu Volume Rendering Teknigi (3D VRT): Koroner arteriyel agacin ii¢
boyutlu demonstrasyonu igin en sik kullanilan teknik budur. Ozellikle radyolog olmayanlar
i¢in iki boyutlu goriintiileri {i¢ boyutluya ¢evirmesi oldukca faydali bir 6zelliktir. Tortiioz
koroner arterlerin komplike anatomilerinin gosteriminde sik bagvurulan bir yontemdir. Bu
yontem ile voksel degerlerine gore goriintiiniin renklendirilebilmesi miimkiindiir. Veri
yiikiiniin fazla olusu, bu yontemin kullanimin1 bir miktar sinirlandirmaktadir. Transparansi,
pencere genisligi ve seviyesi gibi kullanic1 bagimli parametrelerin varli§i sebebiyle VRT,
damar tikaniklig1 degerlendirmesinde gozlemci i¢in subjektif degerlendirme riski dogurur

(96,97).
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2.6.11 Artefaktlar

Koroner BTA teknolojisindeki gelismelere ragmen, halen hasta ve teknige 6zgii
nedenlerden kaynaklanan bir dizi artefaktlar ile karsilasilabilmektedir. Koroner BTA'da
izlenen bu artefaktlar patolojik durumlari gizleyebilir veya abartabilir. Bu potansiyel olarak
geri dondiirtlebilir artefaktlarin taninmamasi, her ikisi de artan hasta morbiditesi ve

mortalitesi ile iliskili olan yetersiz tantya veya asir1 tedaviye yol agabilir.

Koroner BTA incelemesinde karsilagilan ilk problem, c¢alisan kalbin statik ve
kaliteli goriintiilerini elde etmektir. Goriintiiler, sistem kalp hareketini yeterince
cozemediginde olusan artefaktlar nedeniyle bozulur. Birka¢ R-R araliinda veri toplayan

ve reformat uygulayan teknikler i¢in yavas ve diizenli bir kalp atim1 ¢ok 6nemlidir (98).

Diizlem i¢i hareket artefaktlari, temporal ¢oziiniirliigii iyilestirilerek en aza indirilir.
Daha yiiksek temporal ¢oziiniirliik, bir goriintliniin iiretildigi ham verilerin makul derecede
kisa bir zaman araliginda elde edilmesi ile saglanir (99). Kardiyak harekete benzer sekilde,
hasta solunumu da hareket artefaktlar1 iiretebilir. Solunum hareketi artefaktlari, hasta
goriintli alma sirasinda nefesini tutamadiginda ortaya ¢ikar. Tarama siiresi ve gerekli nefes
tutma siireleri, tarayici teknolojisine ve segilen tarama parametrelerine gore degisir. En
kisa taramalarda bile, dispneik hastalar diizglin nefes tutamayabilir. Solunum hareketi
artefakt1 riski, hastalarin artik nefeslerini tutamadiklar1 durumlarda, veri eldesinin sonuna

dogru en fazladir. Solunum artefaktlar1 kalbin alt kisminda daha yaygindir (100).

Parsiyel voliim artefakti, farkli attentiasyon 6zelliklerine sahip dokular ayn1 voksel
icerisinde yer aldiginda meydana gelir. Bir vokselin atteniiasyonu, o voksel i¢indeki
dokularin her birinin attenliasyonunun agirlikli ortalamasi seklindedir. Bu nedenle, bir
vokselden daha kii¢iik nesneler c¢oziimlenemez. Parsiyel voliim artefaktinin etkileri,
ozellikle koroner arter liimeni ve kalsifiye plak veya stentler gibi belirgin derecede farklh

dansitelere sahip arayiizlerde belirgindir.

Koroner BTA’da parsiyel voliim artefaktinin 6nemli bir alt kiimesi kalsiyum
blooming artefaktidir. Biiyiik ve yogun kalsifikasyonlu koroner arterlerde, parsiyel volim
artefakti, kalsiyumun gercekte oldugundan daha biiyiik goriinmesine neden olur. Bu
artefakt, cok daha diisiik dansiteli bir damarin hemen bitisiginde oldugunda o6zellikle
problem olabilir, ¢ilinkii bu, limen darligin1 oldugundan fazla gdstererek uygun olmayan

tedaviyle sonuglanmasina neden olabilir (100).
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BT'de iiretilen X-151n1 demetleri tek bir enerjiden degil, bir enerji spektrumuna
sahip fotonlardan olusur. Bu polienerjetik 1sinlar bir nesneden gegerken, diisiik enerjili X
1sinlart tercihen zayiflatilir. Sonugta ortaya ¢ikan X 1sin1, nesneye giren i1sindan daha
yuksek bir ortalama enerji ile sertlestirilmis olur. Isin bu yiliksek zayiflatict nesnelerden
gectikten sonra sertlestikce, yliksek zayiflaticit nesnelerin 6tesindeki dokulara daha giiclii
niifuz eder ve bu nedenle kaydedilen dedektor sinyali, normalde bu x-1g11 yolu boyunca
kaydedilecek olandan daha yiiksek olur. Ortaya ¢ikan goriintiiler, ¢evreleyen parlak
cizgilerle birlikte yogun nesnenin arkasinda veya bitisiginde karanlik noktalar veya ¢izgiler
seklindedir. Tipik olarak, kalsifiye bir plaga bitisik 151n sertlesmesi, kalsifiye olmayan plagi
taklit edebilen diisiik atteniiasyon ile sonuc¢lanir. Bu goriinlim hareket artefaktina benzer,
ancak hareket artefaktinin aksine, 1s1n sertlesmesi artefakti farkli kardiyak fazlarla
degismez (101). Koroner BTA’da en sik karsilasilan artefaktlar nedenleri ve ¢6ziimleri ile

Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4: Koroner BTA’da karsilasilan artefaktlar, nedenleri ve ¢oziimleri

Artefakt Goriiniim Nedenleri Coziimleri
Kardiyak Diizlem: siireksizlik, | Yiiksek/ Kalp atis hizin1 ve degiskenliginin
hareket merdiven basamagi, diizensiz nabiz | azaltilmasi
bulaniklagtirma, X 1511 kaynaklarinin sayisinin
golgelenme, artirtlmast
cizgilenme Gantri rotasyon siiresinin azaltilmasi
Yogun nesneler: Rekonstriiksiyon penceresinin
karanlik golgeler yerlesiminin ayarlanmasi
Solunuma Diizlem: siireksizlik, Yiiksek Hastaya solunum talimatlarinin
bagli hareket | merdiven basamagi, solunum hizi anlatilmasi
bulaniklastirma Oksijen takviyesi
Yogun nesneler: Gantri rotasyon siiresinin azaltilmasi
karanlik golgeler
Viicut Kardiyak hareket ve Istemli hasta Hastaya hareket etmemesi talimati
hareketi solunum hareketi ile hareketi verilmesi
aynt
Parsiyel Bulaniklik ve boyut Yetersiz Dedektor genisliginin azaltilmast
volim abartma uzaysal Rekonstriiksiyon filtresinin artirilmasi
artefakt1 ve ¢Oziiniirlik Kesit kalinliginin azaltilmast
kalsiyum Tiip potansiyelinin artirinlmast
blooming
Isin Yiiksek dansiteli Yogun yapilar | X-151n1 demeti filtrasyonu
sertlesmesi nesnelerin etrafinda tarafindan Dedektor kalibrasyonu
koyu ve parlak diisiik enerjili Hasta pozisyonu ve gantri egimi
cizgiler fotonlarin Kontrast ajan1 protokol degisikligi
tercihli Tiip potansiyelinin artirilmasi
zayiflamasi
Metal Cizgi, hareket ve "yel | Isin Tiip potansiyelinin artirtlmasi
artefakti degirmeni" sertlestirme ve | Tiip akiminin artirilmasi
parsiyel voliim | Kesit kalinliginin azaltilmasi
etkileri ile son | Metal artefakt azaltict rekonstriiksiyon
derece algoritmalari
zayiflatict
metal nesne
Kuantum Graniiler goriintii, Disiik foton Tiip potansiyelinin artirilmasi
beneklenmesi | degisen parlak ve sayisi Tiip akiminin artirilmasi
koyu cizgiler Kesit kalinliginin artirilmasi
Gantri rotasyon siiresinin artirilmasi
Daha yiiksek hacimde kontrast madde
uygulanmasi
Zayif Vaskiiler yapilarin Diisiik hacim, Uygun hacim, yogunluk ve akis hizi
kontrastlanma | diisiik atteniiasyonu yogunluk veya | Tiip potansiyelinin azaltilmasi
akis hizi; Taramanin tekrarlanmasi
ekstravaz asyon,
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2.7 Radyasyon Dozu

En sik kullanilan iki BT doz birimi, hacimsel BT doz indeksi (CTDIvol) ve doz
uzunluk ¢arpimi1 (DLP)’ dir. BT doz indeksi (CTDI), X 1sm tiiptiniin fantomu tek kesit
taramast sonucu fantomun merkezindeki radyasyon dozunu gosterir. CTDI, periferde
merkeze gore iki kat daha yiiksektir. Spiral BT sistemlerinde gantrinin Z aksi boyunca
radyasyonun kesit basina ortalama miktar1 BT’de hacimsel doz indeksi (volume CTDI,
CTDIvol) ile tanimlanir, birimi mGy’dir. Bu indeks, pitch faktoriine baglidir.
CTDIvol=CTDIw/ Pitch olarak hesaplanir. Bu formiile gore pitch arttikga CTDIvol azalir.
CTDIvol, standart fantomdaki olgtimlere dayanan bir deger oldugundan hastanin maruz
kaldig1 gercek dozu agiklamaz. Fantom boyutlarina ve tiip akimi, gantri hiz1 gibi teknik
parametrelere bagli bir doz indeksi olup dozu yaklasik olarak gosterir. CTDIvol hastaya ait
parametrelerden hasta boyutu, kalinlig1 ve tarama uzunlugundan bagimsiz oldugundan bir

BT protokolii i¢in tiim hastalarda aynidir (102).

Yapilan taramada hastanin uzun ekseni boyunca maruz kaldigi toplam doz, doz
uzunluk ¢arpimi (DLP) ile ifade edilir. DLP, CTDIvol ve tarama uzunlugunun ¢arpimdir,
birimi mGy.cm’dir. DLP, absorbe edilen toplam enerjiyi diger bir deyisle potansiyel
biyolojik etkiyi temsil eder. Hasta uzunlugu arttikgca maruz kalinan toplam radyasyon
miktar1 da artar. (103).

Prospektif EKG tetikleme veya retrospektif EKG tetikleme yontemlerinden
hangisinin se¢ildigi, radyasyon dozu acisindan Onemlidir. Menke ve arkadaglar1 3330
hastay1 iceren 20 ¢alismanin bir meta-analizini gergeklestirmistir. Buna gore; prospektif
EKG tetiklemeli ¢cekimlerde radyasyon dozlarinin, retrospektif EKG tetiklemeli ¢cekimlere
kiyasla 3.5 kat daha diisik oldugunu bulmuslrdir (Prospektif EKG tetiklemeli grupta 3.5
mSv ve retrospektif EKG tetiklemeli grupta 12.3 mSv) (104).

Giinlimiizde gelisen cihaz teknolojileri sayesinde 0,28 saniyelik hizli doniis stireli
yiiksek pitch degerli helikal koroner BTA, tek bir diyastolik fazda yaklasik 250-350
milisaniye i¢inde tiim kalbi tarayarak ve efektif dozu yaklasik 1 mSv'ye indirebilir (114).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Calisma Grubu

Calismada, 1 Ocak 2021- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi’nde koroner BTA ¢ekimi yapilan olgularin goriintiileri incelenerek
retrospektif degerlendirme yapilmistir. Calismaya yaslar1 45-70 araligindaki (ortalama
59.1) toplam 100 olgu dahil edilmistir.

Olgularin demografik bilgileri, laboratuvar sonuglart ve KAH major risk
faktorlerine sahip olup olmadiklari hastane sistemi taranarak kayitlardan 6grenilmistir.
Stent veya bypass gibi koroner girisim Oykiisii olan, goriintii kalitesi optimal olmayan
olgular ¢alismaya dahil edilmemistir. Hastalar, VKi’lerine gére 18,5 kg / m?nin altinda
olanlar zayif, 18,5-24,9 kg / m? arasinda olanlar normal kilolu, 25-29,9 kg / m? arasinda
olanlar kilolu, 30 kg / m? nin lizerinde olanlar obez olarak siniflandirilmistir. Olgularin
lipid profilleri Tirk Kardiyoloji Dernegi Lipid Calisma Grubu’nun skalasina gore

siniflandirilmastir.

Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu

tarafindan onaylanmistir (Proje No: KA20/428).
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3.2 Kullamilan BT cihazi ve Cekim

Calismaya dahil edilen olgularin koroner BTA incelemeleri Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi Radyoloji Ana Bilim Dali’nda ve 3. jenerasyon dual-enerji 2x192 kesit
Siemens SOMATOM FORCE (Siemens Healthcare AG, Erlangen, Almanya) cihaz ile
gergeklestirilmistir.

Tetkike baslanmadan 6nce hasta uyumunu en iist diizeyde tutabilmek amaciyla
gerekli bilgilendirmeler yapilmistir. Kalp hizi dakikada 70’in {izerinde olan olgularimiza
klinisyen tarafindan bilgilendirme yapilarak ¢ekimden 2 giin 6nce baglanacak sekilde, son
dozu ¢ekimden 1 saat dnce olmak kaydiyla glinde 1 tablet Metoprolol tartarat 5 mg/ml

(Beloc tablet, Astra Zeneca) uygulanmustir.

Cekim boyunca geriye doniik olarak kalp hizi ve EKG trasesi kaydedilmistir. ROI
(Region of Intrest) aort kokiine yerlestirilerek antekiibital venden otomatik enjektor ile 6.5
ml/sn hizla 75 ml noniyonik kontrast madde verilmistir. ROI 100 HU dansiteye ulastiginda
veri toplanmaya basglanmistir. Bunun devaminda 40 ml NaCl, 5 ml/sn hizla otomatik

enjektor yardimiyla antekiibital venden verilmistir.
3.3 Goriintiilerin Analizi

Elde edilen koroner BTA goriintiileri ¢aligma istasyonuna (SyngoVia Workstation,
Siemens, Almanya) transfer edilmistir. Koroner arterlerin en az artefaktli oldugu aksiyel
goriintiler ile MPR, curve MPR, MIP ve VRT teknikleriyle elde edilen reformat

goriintiileri tizerinden degerlendirmeler yapilmstir.

Plaklarin olusturdugu darliklar; %0 (plak yok), %1-24 (hafif derecede darlik), %25-
49 (orta derecede darlik), %50 ve tizeri (agir derecede darlik) olacak sekilde
siifandirilmistir. RCA, genellikle sistolde hareketsiz ¢iktigindan RCA &lgtimleri sistol fazi
gortintiileri tizerinden yapilmigtir. RCA PKYD kalinligi, aksiyel kesitlerde mitral kapak
diizeyinden; LAD PKYD kalinlig1 ise aksiyel kesitlerde aort kapagi diizeyinden kalbe

perpendikiiler uzanan ¢izgi ile en kalin yerlerinden dl¢tilmiistiir.
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Sekil 9: RCA perikoroner yag doku kalinlik 6l¢iimiiniin gosterilmesi

PKYD hacmi RCA igin, mitral kapak diizeyinden baslanarak inferiora 10 mm
ilerlenerek VOI (volume of interest) yardimiyla hesaplanmistir. LAD igin ise, aort kapagi

diizeyinden baglanarak ayni yontem kullanilmigtir (Sekil 9).

cma
a0 HU/BEE HU

4 HUf34 HU

Sekil 10: Aksiyel kesit iizerinden RCA ve LAD perikoroner yag doku hacim 6l¢iimlerin

gosterilmesi
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Sekil 11: VRT reformat goriintiileri iizerinden RCA ve LAD perikoroner yag doku hacim

Ol¢iimlerinin gosterilmesi
3.4 Istatistiksel Yontem

Gruplarm incelenen parametreler agisindan normal dagilimi “Shapiro-Wilks normal
dagilim testi” ile incelendiginde yaklasik normal dagildiklari tespit edilmistir. Bu nedenle
nicel (sayisal) verilerin {i¢ ve daha fazla bagimsiz grup ortalamalarinin karsilastirmasinda
parametrik test olan “varyans analizi (ANOVA)” kullanilmistir. Tiimel olarak gruplar
arasinda fark ¢iktiginda hangi grup(lar) farklilik yaratiyor tespit etmek amaciyla “Post-hoc
testlerden Tukey HSD” testi kullanilmastir.

Iki grup arasindaki ortalamalar arasindaki fark “standart student t testi” ile
incelenmistir. Nitel (kategorik) iki degisken arasinda fark olup olmadigi “Pearson ki-kare
testi” ile test edilmistir. Nicel ya da ordinal degiskenler arasindaki korelasyon (iligki)
Pearson ya da Spearman’s rho korelasyon katsayist ile incelenmistir. Istatistiksel dnemlilik

p<0.05 olarak alinmistir. Analizlerde SPSS version 25.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya yaslar1 45 ila 70 arasinda (ortalama: 59.1) toplam 100 olgu dahil
edilmistir. Olgularin 55°i erkek, 45°i kadindir. VKi’ne gore degerlendirildiginde olgularmn
33’ normal kiloda, 401 kilolu, 27’si obez olarak saptanmistir. Olgularin %58’inde (58

olgu) ailede KAH &ykiisii bulunmaktadir. Sigara i¢enlerin orant %49, igmeyenlerin orani
%51°dir.

Total kolesterol degerleri normal (<200 mg/dL) olanlar 38 kisi, sinirda yiiksek (200-
239 mg/dL) olanlar 37 kisi, yiiksek (>240 mg/dL) olanlar 25 kisidir. LDL degerleri normal
(<130 mg/dL) olgular 37 kisi, simirda yiiksek (130-159 mg/dL) 38 kisi, yiiksek (>160
mg/dL) 25 kisidir.

Koroner BTA goriintiilerinin degerlendirilmesi sonucu 41 olguda aterosklerotik
plak saptanmamustir. Dolayisiyla olgularin %41°i KAH negatif, %59’u KAH pozitif grupta
yer almaktadir. %1-24 darliga sebep olan plaklara sahip olgular 28, %25-49 darliga sebep
olan plaklara sahip olgular 17, %50 ve lizeri darliga sebep olan plaklar1 bulunan olgular ise

14 kisidir.
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4.1 KAH Risk Faktorleri ile KAH iliskisi

DM bulunan olgular 17, bulunmayan olgular 83 kisidir. Odds ratio (OR) risk
tahminine bakildiginda DM olanlarin olmayanlara gére KAH olma riski 1.838 kat daha
fazla olmasina karsin bu iliski, istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.286>0.05)

(Tablo 5 ve Sekil 11).

Tablo 5: DM ile KAH iliskisi

KAH
KAH yok  KAH var Total Ki-kare p
DM  yok  Sayi 36 47 83
% 43.4% 56.6% 100.0%
var  Say1 5 12 17 1137 0.286
% 29.4% 70.6% 100.0%
Toplam Say1 41 59 100
% 41.0% 59.0% 100.0%

Sekil 12: Olgularin DM ve KAH bulunma durumlarina gore sayisal degerlerini gosteren
diagram

E KAH

B aH yok
B v

io

var

DM
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Olgularin %48’inde HT bulunmuyorken, %52’si HT hastasidir. OR risk tahminine
bakildiginda HT durumunda KAH olmasi riski 2.446 kat daha fazladir. P degeri 0.03
(<0.05) oldugundan HT ile KAH iliskisi istatistiksel olarak anlamlidir.

Tablo 6: HT ile KAH iliskisi

KAH
KAH yok  KAH var Total Ki-kare p
HT yok Say1 25 23 48
% 52.1% 47.9% 100.0%
var Say1 16 36 52 4.688 0.03
% 30.8% 69.2% 100.0%
Toplam Say1 41 59 100
% 41.0% 59.0% 100.0%

Sekil 13: Olgularin HT ve KAH bulunma durumlarina gore sayisal degerlerini gosteren
diagram

KAH

[ KAH yok
B KKAH var

40

30

20

Yok Var
HT
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Sigara ve KAH iligkisini inceledigimizde; sigara igenlerde (49 kisi) icmeyenlere (51
kisi) oranla KAH goriilme riski 1.673 kat fazla olmasina karsin bu iliski istatistiksel agidan
onemli bulunmamistir (p=0.209). Benzer yaklasim uygulandiginda fazla kilolu ve
obezlerde normal kilolu kisilere gére KAH riski artmis olmakla birlikte (ki kare=5.20)

istatistiksel agidan onemli fark bulunmamistir (p=0.074).

Total kolesterol miktar1 normal, sinirda yiiksek ve yiiksek olarak gruplandiginda
yiiksek kolesterol degerlerinde KAH goriilme riski daha fazla olmasma karsin (ki
kare=2.722) bu iliski de istatistiksel agidan dnemli ¢ikmamustir (p=0.256). LDL degerleri
normal, sinirda yliksek, yliksek olarak gruplandiginda yiiksek LDL degerleri ile KAH riski
arasinda anlaml iligki saptanmamustir (ki kare=1.052, p=0.591).

Aile oykiisii ve KAH iliskisi ele alindiginda ise aile dykiisii bulunmayanlarda KAH
riski daha fazla hesaplandigindan sonug¢ anlamsiz ¢ikmistir. Calismamizda erkek cinsiyette
KAH goriilme riski kadin cinsiyete oranla 2.56 kat fazla bulunmustur ve sonug istatistiksel

olarak anlamlidir (p=0.023).
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4.2 PKYD ile Koroner Arter Darhig iliskisi

Ortalamalar bazinda PKYD’dan yaptigimiz tim ol¢imler (RCA PKYD kalinlik,
RCA PKYD hacim, LAD PKYD kalinlik, LAD PKYD hacim) ile darlik yiizdeleri
arasindaki iliskiler istatistiksel a¢idan 6nemli bulunmustur (Tablo 7). PKYD miktar

(kalinlik veya hacmi) arttik¢a koroner arterlerde darlik goriilme sikligi da artmaktadir.

Tablo 7: PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile koroner arter darligi arasindaki iliski

Darlik
Plak yok %1-24 %25-49 >9%450 F P
X+ S-S X+ S-S X+ S-S X+ S-S

RCA PKYD | 1.340+0.188 | 1.404+0.191 1.502+0.284 | 1.578+0.148 | 5.908 0.001
Kalmlik @ @) (b) (b)
RCA PKYD | 2.218+0.534 | 2.492+0.369 | 2.764+0.608 | 3.031+0.565 | 10.675 0.000
hacim (a) (b) (b) (c)
LAD PKYD | 0.561+0.118 | 0.576+0.102 | 0.708+0.145 | 0.694+0.108 | 9.387 0.000
Kalmhk (a) @ (b) (b)
LAD PKYD | 1.439+0.353 | 1.572+0.365 | 2.000+0.541 1.975+0.544 | 10.374 0.000
hacim (@) @ (b) (b)

X: aritmetik ortalama, S-S: standart sapma. a,b,c: Her satir i¢in ayni1 harfler istatistiksel
farkli olmayan gruplari, farkli harfler istatistiksel farkli gruplar1 gostermektedir. Kalinlik
degerleri mm, hacim degerleri mm? cinsindendir.

RCA PKYD kalinligi agisindan darlik diizeyleri iki homojen alt gruba
ayrilmaktadir. ilk iki (a) ve son iki (b) grup arasindaki kalinlik ortalamalari farki
istatistiksel acidan 6nemlidir. Diger bir deyisle; plak izlenmeyen ve %1-24 darlik izlenen
ilk iki grup ile %?24’ten fazla darlik izlenen son iki grup (%24-49 ve >%50 darlik)
karsilagtirildiginda, RCA PKYD kalinlig1 son iki grupta ilk iki gruba gore bariz artmistir.
Ancak plak izlenmeyen grup ile %1-24 darlik izlenen grup arasinda istatistiksel 6nemli
farklilik bulunmamaktadir. %24-49 darlik izlenen grup ile de %50 ve iizeri darlik izlenen

grup arasinda RCA PKYD kalinlig1 agisindan 6nemli farklilik yoktur.

RCA PKYD hacmi agisindan darlik diizeyleri i¢ homojen alt gruba ayrilmistir.
Plak olmayan grupta (a) diger gruplardan (b,c) kiigik RCA PKYD hacim ortalamasi

saptanmuistir.
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LAD PKYD kalinlig1 agisindan da darlik diizeyleri tipki RCA PKYD kalinliginda
oldugu gibi iki homojen alt gruba ayrilmaktadir. Ilk iki (a) ve son iki (b) grup arasindaki

kalinlik ortalamalar1 farki istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur.

LAD PKYD hacmi agisindan da darlik diizeyleri iki homojen alt gruba
ayrilmaktadir. ik iki (a) ve son iki (b) grup arasindaki hacim ortalamalar1 farki yine

istatistiksel agidan dnemlidir.

Dolayisiyla; hem RCA hem LAD c¢evresinden 6lgiilen PKYD kalinlik ve hacim
degerleri ile koroner arter darligi arasinda belirgin bir iliski bulunmaktadir. Yag doku

kalinlik ve hacmi arttik¢a koroner arterlerde darlik goriilme olasilig1 artmaktadir.

Olgiim yaptigimiz parametreler (RCA PKYD kalinlik, RCA PKYD hacim, LAD
PKYD kalinlik, LAD PKYD hacim) ile darlik diizeyleri arasinda pozitif yonlii orta
derecede kuvvetli (sirasiyla; 0.402, 0.491, 0.418, 0.438) korelasyon saptanmistir ve

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (Tablo 8).
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Tablo 8: PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile koroner arter darlig1 korelasyonlari

Korelasyonlar

Spearman’s rho DARLIK
RCA PKYD kalilik Korelasyon katsayisi 402"
Y .000

N 100

RCA PKYD hacim Korelasyon katsayisi 491"
D 000

N 100

LAD PKYD kalinlik Korelasyon katsayisi 418
D 000

N 100

LAD PKYD hacim Korelasyon katsayisi 438"
D 000

N 100

Aciklama: Bir ordinal bir sayisal degisken oldugu icin korelasyonlar (iliskiler) Spearman’s rho korelasyon
katsayist ile bakilmigtir. Korelasyon katsayist -1 ile +1 arasinda deger alir. -1’e dogru giiclii negatif, +1’e
dogru giiclii pozitif korelasyon séz konusudur. N: érneklem sayist.
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4.3 PKYD ile KAH Risk Faktorlerinin Iliskisi

RCA PKYD kalinlik ortalamasi erkeklerde 1.419 mm, kadinlarda 1.418 mm’dir.
LAD PKYD kalinlik ortalamas: erkeklerde 0.603 mm, kadinlarda 0.616 mm’dir. RCA
PKYD hacmi erkeklerde ortalama 2.513 mm?, kadinlarda 2.487 mm?*’dir. LAD PKYD
hacmi erkeklerde ortalama 1.669 mm? kadinlarda 1.619 mm? olarak hesaplanmistir.
PKYD kalinlik ve hacminde erkek ve kadin cinsiyet arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunmamustir (Tablo 9 ve 10).

DM olmasi1 veya olmamasi durumlarinda da PKYD miktarlarinda 6nemli farklilik
saptanmamustir. Ancak; HT olan kisilerde RCA PKYD kalinlik ve hacmi, LAD PKYD
hacmi HT olmayan kisilere gore énemli derecede fazla iken LAD PKYD kalinliginda bu

iki grup arasinda anlamli farklilik yoktur.

KAH risk faktorleri igerisinde PKYD kalinlik ve hacmini en bariz sekilde etkileyen
faktor ise kisinin kilo durumu olarak 6ne ¢ikmaktadir. Tiim Glglim parametrelerinde fazla
kilolu ve obez olgulardaki PKYD miktarlart normal kilolu olgulara oranla belirgin
derecede fazladir. PKYD miktar1 ile KAH risk faktorlerinin iliskisi tablo 9 ve 10’da

gosterilmistir.
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Tablo 9.: RCA PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile KAH risk faktorlerinin iliskisi

RCA PKYD Kalinhk
N X S-S t p
Cinsiyet
Erkek 55 1.419 0.229 0.036 0.971
Kadin 45 1.418 0.208
DM
Yok 83 1.408 0.206 -1.115 0.267
Var 17 1.472 0.273
HT
Yok 48 1.364 0.205 -2.445 0.016
Var 52 1.469 0.220
Kilo
Normal 33 1.327 0.031
Kilolu 40 1.411 0.029 - 0.001
Obez 27 1.541 0.475
RCA PKYD Hacim
N X S-S t p
Cinsiyet
Erkek 55 2.513 0.558 0.222 0.825
Kadin 45 2.487 0.616
DM
Yok 83 2.479 0.568 -0.843 0.401
Var 17 2.610 0.655
HT
Yok 48 2.379 0.536 -2.047 0.043
Var 52 2.614 0.605
Kilo
Normal 33 2.197 0.486
Kilolu 40 2.510 0.515 - 0.000
Obez 27 2.861 0.590
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Tablo 10: LAD PKYD kalinlik ve hacim degerleri ile KAH risk faktorlerinin iliskisi

LAD PKYD Kalinhk
N X S-S t p
Cinsiyet
Erkek 55 0.603 0.124 -0.501 0.617
Kadin 45 0.616 0.142
DM
Yok 83 0.606 0.135 -0.424 0.672
Var 17 0.621 0.120
HT
Yok 48 0.592 0.128 -1.191 0.236
Var 52 0.624 0.135
Kilo
Normal 33 0.558 0.117
Kilolu 40 0.596 0.114 - 0.000
Obez 27 0.690 0.140
LAD PKYD Hacim
N X S-S t p
Cinsiyet
Erkek 55 1.669 0.463 0.512 0.610
Kadin 45 1.619 0.501
DM
Yok 83 1.626 0.474 -0.939 0.350
Var 17 1.746 0.504
HT
Yok 48 1.528 0.371 -2.434 0.017
Var 52 1.756 0.541
Kilo
Normal 33 1.474 0.357
Kilolu 40 1.609 0.486 - 0.001
Obez 27 1.913 0.499
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5. TARTISMA

Tiim diinya iilkelerinde en 6nde gelen 6lim nedenlerinden birinin KAH oldugu
bilinmektedir. KAH sonucu gelisen semptomlar stabil angina, anstabil angina, MI veya ani
kardiyak oliim ile kendini gostermektedir. Yasam tarzi, ¢evresel faktorler ve genetik
faktorler, kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in sayilan baslica risk faktorleridir (1). Bu
risk faktorleri lipit risk faktorleri ve non lipit risk faktorleri seklinde ikiye ayrilmaktadir.
Non lipit risk faktorleri de kendi i¢inde modifiye edilebilenler ve modifiye edilemeyenler

olarak ikiye ayrilmistir.

Diinya {iizerinde mortalitesi ve morbiditesi son derece yiiksek olan KAH’nin
insidansini azaltabilmek, yillardan beri gelismis ve gelismekte olan {ilkelerin baslica saglik
programlarindan biri olmustur. Ozellikle modifiye edilebilen risk faktérleri iizerinde
gidisati degistirebilmek amaciyla yogun kampanyalar yiiriitiilmektedir. KAH’nin
onlenebilmesi kadar tamisimin erken konulabilmesi de oOnemli bir konu olarak

goriilmektedir.

Konvansiyonel koroner anjiyografi, KAH tanisinda kullanilan ve bu tanida altin
standart olarak kabul edilen, yliksek uzaysal ve temporal rezoliisyona sahip invazif bir
yontemdir. Ancak bu islem sonrasinda, yaklasik %1,5 oraninda morbitide ve %0,2
oraninda mortalite gelismesi riski bulunmaktadir. Bu yontemin diger dezavantajlari, pahali
olmast ve kisa siireli de olsa hastane yatis1 gerektirmesidir. Bu nedenle, noninvazif
goriintiileme yontemlerine daha fazla ihtiya¢ duyulmustur (58). Tanmida koroner BTA
giderek Onemi artan bir non-invazif alternatif haline gelmistir. Koroner BTA sayesinde
heniiz klinik belirtiler goriilmeden tani konulabilmektedir. KAH tanisinda 320 Kesitli
koroner BTA’nin negatif prediktif degeri %100, yiizde elliden fazla koroner arter

darliginin belirlenmesi icin tanisal dogruluk orani ise %95 olarak bulunmustur (66).

KAH icin risk faktorlerinin arastirilmasi yeni bir konu olmamasina ragmen,
glinlimiizde de giincelligini korumaktadir. Bu yonde yapilan ¢aligmalar sonucu ¢ok sayida
yeni risk faktorii bulunmustur. Gegmiste yalnizca yag asitlerinin depolanmasinda rol aldig:
diistiniilen yag doku, gilinlimiizde biyolojik olarak aktif bir yap1 olarak
degerlendirilmektedir. Yag dokudan; enflamatuar yanit, insiilin direnci ve aglik kan glukoz

diizeyi gibi enflamatuar ve hormonal olaylarda rol oynayan birtakim mediyatorler
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salgilanmaktadir. Yag dokudan salgilanan CRP ve Interlokin-6 gibi enflamatuar
mediyatorler, KAH i¢in risk faktorii olarak kabul edilmektedir (52).

Epikardiyal yag doku (EYD) visseral perikard ile miyokardin arasinda kalan
bolgedir ve koroner arterleri ¢evreleyen perikoroner yag dokusunu (PKYD) olusturur.
Dolayisiyla; arastirmamizda Ol¢timler yaptigimiz PKYD, esasinda EYD’dan tamamen

farkli olmayip EYD’nun koroner arterlere komsu kesimlerine verilen isimdir.

lacobellis ve ark. yaptiklar1 c¢alismada; KAH olan kisilerde EYD adiponektin
seviyelerinin, subkutan yag dokuya gore Onemli Ol¢lide daha diisiik oldugunu
gostermislerdir (54). Salgiladig: sitokinler géz oniine alindiginda, koroner arterler ile yakin
iligki icerisinde olan PKYD’nun, KAH patogenezinde 6nemli rol oynadigi diisiiniilmiistir.

Biz de calismamizda PKYD ile KAH iligkisini arastirdik.

Konvansiyonel anjiyografi yapilan hastalarda EKO ile EYD kalinliginin 6l¢iildiigii
bir calismada; EYD kaliligi ile VK1, yas, CRP diizeyleri gibi KAH risk faktorleri arasinda
iliski oldugu belirlenmistir. Ayrica KAH bulunan olgularda EYD kalinlig1 artikca darlik
siddetinin de arttig1 saptanmistir (106). Koroner BTA kullanarak gerceklestirdigimiz
calisgmamizda da PKYD kalinlik ve hacimleri ile koroner arter darlik diizeyleri arasinda
pozitif yonlii korelasyon saptanmistir ve istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).
Chaowalit ve ark. ise, en fazla bir hafta igerisinde konvansiyonel koroner anjiyografi
yapilmis hastalarda EKO ile EYD kalinligin1 6lgmiis ve KAH siddeti ile EYDK arasinda
bir iliski olmadigin bildirmislerdir (107).

Literatiirde sik karsilagildigi tizere, EYD ol¢limii giivenli, kolay tekrarlanabilir,
non-invazif ve maliyet etkin bir yontem olan EKO ile yapilabilir. Bu prosediir i¢in, sag
ventrikiil serbest duvarinin 6niindeki yag dokusu kalinliginin dogru bir 6l¢iimiinii elde
etmek amaciyla 2 boyutlu parasternal uzun ve kisa eksen goriintiileri kullanilir. Ancak bu
yontemde epikardiyal-parakardiyal yag veya epikardiyal yag-perikardiyal efflizyon
ayrimlar zorluk yaratabilir. Gozlemciler aras1 6liim farkliliklart agiriya ulasabilir. Dahasi,

PKYD’yu EYD’dan ayr olarak degerlendirmek EKO ile olduk¢a zordur.
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CKBT ile EYD veya PKYD’dan kalinlik, hacim &lgiimleri yapmak oldukg¢a
giivenlidir. EYD ile KAH iligkisini arastirmak amaciyla CKBT ile birtakim caligsmalar
yapilmistir. Konishi ve ark., 64 kesitli CKBT ile EYD hacmini olgerek yaptiklar
calismada; darlik derecesi 6nemli olmaksizin koroner arter plagi olan olgularda EYD
hacminin, plagi olmayan olgulara gore daha fazla oldugunu ortaya koymustur (108).
Honold ve ark.nin yaptigi calismada KAH olgulart 36 ay boyunca takip edilmis, plak
progresyonu olan olgularda PKYD hacminde de progresyon oldugu, plak regresyonu
goriilen hastalarda PK'YD hacminde de regresyon meydana geldigi testpit edilmistir (109).
CKBT ile EYD hacmi hesaplanarak yapilan bagka bir ¢alismada ise plak karakteristiklerine
bakilmis ve yumusak ve mikst plaklari olan hastalarin EYD hacimlerinin daha fazla oldugu
raporlanmustir (110). Sarin ve ark. EYD hacmi ile KAH arasinda giiglii bir iliski oldugunu
raporlamustir (111). Goeller ve ark. ise CKBT ile PKYD dansitesini 6lgmiisler ve koroner
arter plagi izlenen diizeylerde PK'YD dansitesinin plak izlenmeyen diizeylere gore yliksek

oldugunu saptamislardir (112).

Demirgelik ve ark. (113) RCA, LAD ve Cx arter ¢evresindeki PKYD kalinliklarini
Olemiis ve iciiniin ortalamasii almiglardir. Ortalama PKYD kalinligim1 plak olmayan,
%350’den az darlig1 bulunan ve %50’den fazla darlig1 bulunan olgular olmak tizere ili¢ grup
ile karsilastirmiglardir. %50°den fazla darligi bulunan grupta ilk iki gruba gére PKYD
kalinliginin belirgin arttigini raporlamiglardir. Calismamizda ise RCA ve LAD ¢evresinden
PKYD kalinlik ve hacimleri 6l¢iilmiistiir. Her 6l¢iim ayr1 ayri ele alinarak plak olmayan,
%1-24 darlig1 bulunan, %25-49 darlig1 bulunan ve %50°den fazla darlig1 bulunan dort grup
ile karsilagtirilmistir. Plak izlenmeyen ve %1-24 darlik izlenen ilk iki grup ile %24’ten
fazla darlik izlenen son iki grup (%24-49 ve >%50 darlik) karsilastirildiginda, RCA PKYD
kalinlig1 son iki grupta ilk iki gruba gore belirgin artmistir. LAD PKYD kalinlig1 agisindan
da sonuglar benzerdir. RCA PKYD hacmi agisindan plak olmayan grupta diger gruplardan
kiiciik RCA PKYD hacim ortalamas1 saptanmis ve en fazla hacim %50’den fazla darlig
olan grupta saptanmistir. LAD PKYD hacmi agisindan plak izlenmeyen ve %1-24 darlik
izlenen ilk iki gruba gore %?24’ten fazla darlik izlenen son iki grupta hacim degerleri
belirgin artmigtir. Koroner arter darlig1 ile PKYD iligkisini degerlendirmek i¢in kalinlik da
hacim de KAH ile benzer pozitif korelasyon gosterdiginden her iki 6l¢iimii de kullanmanin

uygun olduguna inaniyoruz.
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Gac¢ ve ark. ¢aligmalarinda EYD kalinligi ile koroner arter kalsiyum skoruna gore
ciddi KAH bulunan olgular arasinda pozitif bir iliski oldugunu raporlamislardir (114).
Wang ve ark. EYD kalinligin1 ve hacmini 6l¢erek yaptiklart ¢alismada; sol AV oluktan
Olgtiikleri EYD kalinligi ile KAH arasindaki iliskinin hacim 6l¢iimiinden daha giiglii
oldugunu raporlamistir (115). Bizim ¢alismamizda gerek RCA gerek LAD PKYD kalinlik

ve hacimleri ile KAH arasinda oldukga giiclii iliski saptanmustir.

PKYD ile KAH risk faktorlerinin iliskisini inceledigimizde; Okyay ve ark.nin
yaptig1 ¢alismada metabolik sendromu olan olgularda EYD kalinlig1 normal popiilasyona
gore daha fazla bulunmustur (116). Vyas ve ark. obezite ve DM varliginda, EYD’nun
enflamatuar profilinin (enflematuar sinyal genlerinin) belirgin sekilde degistigini
gostermistir (117). Bizim ¢alismamizda DM olgularinda PKYD kalinlik ve hacim
degerlerinde istatistiksel Onemli farklilik saptanmamistir. Ayrica calismamizda DM
varliginda KAH olma riski 1.838 kat daha fazla bulunmasina karsin bu iligki, istatistiksel
olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.286>0.05). Bunu olgu sayimizin goérece az olusuna ve

KAH risk faktorlerinin bireylerdeki dagilim farkliligina bagliyoruz.

Vos ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada postmenopozal kadin olgulara ait PKYD
kalinligit CKBT ile 6l¢iilmistiir. Viicut agirhigi, bel ¢evresi, bel-kalca ¢evresi orani, sigara,
kan glukozu ve HDL diisiikliigii ile PKYD kalinlig1 arasinda pozitif iliski saptanmistir
(118). Calismamizda kilo fazlaligi, obezite durumlarinda PKYD kalinlik ve hacim
degerlerinin literatiir ile uyumlu olarak artmis oldugu tespit edilmistir. Yine ¢alismamizda
HT olgularinda RCA PKYD kalinlik ve hacmi, LAD PKYD hacmi HT bulunmayanlara
gore onemli derecede fazla iken LAD PKYD kalinliginda bu iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamistir.

Ambrose ve ark.nin (119) ¢alismasinda oldugu gibi bir¢ok ¢alismada sigaranin
endotel ve trombosit disfonksiyonu yaparak KAH’na neden oldugu gosterilmistir.
Calismamizda ise sigara icenlerde (49 kisi) icmeyenlere (51 kisi) oranla KAH goriilme
riski 1.673 kat fazla olmasina karsin bu iligki istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir
(p=0.209). Bu sonucun olgu sayisimin gorece az olusundan kaynaklandigini

diistinmekteyiz.
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Calismamizda darlik dereceleri dort alt gruba ayirarak (%0: plak yok, %1-24: hafif
darlik, %25-49: orta derecede darlik, >%50 darlik: belirgin darlik) tiim darlik gruplari i¢in
PKYD kalinlik ve hacim iliskileri ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Elde ettigimiz sonuglar
gerek RCA gerek LAD PKYD miktarlarinin darlik derecesi arttikga ne sekilde arttigimi
detayli aciklamaktadir. Bu sayede PKYD’nun KAH siddeti lizerindeki etkisini daha dogru

gozlemledigimize inaniyoruz.

Calismamiz 12 ay boyunca yapilan ¢ekimlerden elde edilen retrospektif verilere
dayanmaktadir. Olgu sayis1 (100 olgu) daha genis tutulsaydi calismamizda elde edilen

sonuglar daha da giiclenebilirdi.

Calismamizda PKYD miktarinin koroner arter darlig: ile iliskisine dair yeterince
giiclii sonuglar elde edilmistir. Ancak PKYD miktar1 ile KAH risk faktorlerinden bazilari
(DM, sigara, trigliseritler, LDL) arasinda anlamli iliskiler bulunamamigtir. Bu durum,
KAH risk faktorlerinin bireylerdeki dagilim farkliligia bagli gelismis olabilir. KAH risk
faktorlerinin toplumda bireyler arasinda dagilim farkliligi gésterebilmesi ¢alismamiz igin

bir kisithiliktir.

Calismamizda PKYD olgiimleri RCA ve LAD cevresinden gergeklestirilmistir.
LMA, Cx arter ¢evrelerinden yag doku olgiimleri yapilmamis olmasi kisitlilik olarak kabul
edilebilir. PKYD miktar1 6lgiilirken kalinlik ve hacim parametrelerinin her ikisinin de
kullanilmas: verilerin daha genis perspektiften yorumlanabilmesine olanak saglamigtir.
Caligmamiza yaglar1 45 ila 70 arasinda degisen olgular dahil edilmistir. Dolayisiyla 45 yas
oncesi geng KAH olgular1 hakkinda degerlendirme yapilmamisir. Yas araligi daha genis

tutularak, daha fazla merkezden toplanacak veriler ile calisma gii¢lendirilebilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda PKYD miktar ile KAH arasinda giiclii bir iliski saptanmistir. Ayrica
KAH siddeti (darligin derecesi) ile PKYD miktar1 arasinda pozitif yonlii korelasyon
bulundugu gosterilmistir. KAH risk faktorlerinden yas, cinsiyet, aile Oykiisii, HT, DM,
kilo, total kolesterol, LDL ile PKYD miktar1 arasinda iligki bulunup bulunmadigi
degerlendirilmistir. PKYD miktar1 ile olgularin HT, kilo durumu arasinda istatistiksel

acidan onemli iligki saptanmistir.

KAH, toplumlarda yaygin goriilmesi ve kayda deger etkileri olmasi nedeniyle bu
alanda yapilacak caligmalar her donem giincelligini koruyacaktir. Nitekim KAH’nm1 6n
gormede kullanilan risk faktorlerine siirekli olarak yenileri eklenmektedir. Risk
faktorlerinin dogru degerlendirilmesi erken tani ve tedavi imkani vererek KAH’na bagh

kayiplar1 azaltacaktir. Bu agidan, yeni risk faktorlerinin tespiti ve kullanilmasi énemlidir.

Bu alanda yapilan calismalarin genislemesiyle, perikoroner yag doku miktarinin

KAH riskini ve siddetini 6n gérmede kullanilan degerli bir parametre olacagina inaniyoruz.
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